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INTRODUCCION 

La patología oral es una rama eepeclallzadu de la patolol!ífa general. 

Nos vamos a enfocar sobre la patologfa perlaplcaI. se puede decir -

que ea una subrama.de la patología oral. 

La enfermedad periaplcá es un tema de gran interés para todos los 

cirujanos dentistas • 

.Aunque no todos le presten la debida importancia. la enfermedad ~ 

rlapical se relaciona coo todos loa tratamientos dentales. ya que el se ela -

bora un tratamiento con alguna leelOn 4plco1 este no tendra éxito, 

Est4 tesis tiene como objeto de analizar y comprender todas las le -

alones que se encuentren en los liplces de las piezas dentales, ademlie toda 

la secuencia de cada proceso patolOglco. 

Nuestro propósito es poder explicar ampliamente que debido a una -

simple caries no tratada se puede llegar a formar la patologra perl apical. -

Y dar ma informaclOn sobre loe princlplos de infiamaclOn. 
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INFLAMACION 

l)ara enfucar las enfermedades de los tejidos periapicalcs se necea!_ 

ta tener un concepto claro de la lnflamaclOn. 

La inflamaciOn es una respuesta eapecJ'flca del organismo que prov~ 

ca una reacciOn local tanto en los tejidos vasculares como en los tejidos de 

sostén, por danos recibidos. 

Etiolog!a. 

La inflamac10n es causada por diferentes factores: 

a). - Ffsicas 

b). - Qufmlcaa 

e). - BlolOglcas 

d). - Traum4tlcas 

Los objetos de la inflamaciOn son dos: 

l. - Tiende a destruir y eliminar al irritante evitando aer lalesiOn -

adicional al tejido y el esparcimiento del irritante a otras reglones. 

2. - Se esfuerza por reparar el dafto creado por el irritante y rea- -

taurar el cuerpo a la normalidad. 

FenOmenos principales de la lnflamaclOn. 

l. - Cambios circulatorios prematuros. • . En el tejido después .de 

apllcaclOn de un irritante, lo primero que se presenta es la hiperemia. 
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el 4rea afectada existe un aumento de sangre debido u ln concentraciOn de -

tlefensas celulares y humorales en esa reglOn. 

2.- Exudación de células y lfquldoa protectores..~ La exudación es -

el proceso del derrame de cGlulas (eritrocitos y leucocitos) y lrquido (pla.!! 

ma) el cual contiene defcnsau humoraleu, 

3, - Restauraclon. • El tejido muerto y lesionado es eliminado y hay 

ngenerac16n de células, para restaurar la normalidad. 

Se caracteriza la lnflamac16n por signos macroscOpicos y mlcrosc~ 

picos. 

Signos Macrosc6plcos. 

Loe signos microecOptcos ee deben a consecuencia de las alteracio-

nes del tejido en la inflamaci6n. 

Las alteraciones ee claslflcan en doo grupos: 

a),- Catnbios circulatorios 

b). - Cambios celulares 

a). - Cambios vasculares. 

En los cambios circulatorios o vasculares las células localizadas en 

el 4rea de infiamaci6n se derivan de la sangre, y son neutrOfilos, eosinófl:: 

los, basofilos y una minoría de macrOfagos • 

• Estos cambios circulatodos tienen el propósito de transportar las -

·defensas del cuerpo a1 sitio de la 1esi6n, donde hay ellminaclOn del agente­

caushl y regeneracloo del tejido lesionado. 
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Los cambios circulatorloi; se clasifican en cinco grupos. 

l, • Cambios en los vasos sangufneoa. - · 

(vasocostriceiOn y vasodilntnciOn) 

Después de la aplicaclOn del irritante al tejido exlste unn vasocons­

tricciOn momentAnea segutclu por la va11odilntaclOn. Est4 es provocada por 

loe impulsos nerviosos vasodllatadoree y la acclOn vasodilatadora de aus -

tandas tales como la histamina y leucotoxlna, las cuales ee forman en el -

eltlo de la irrltaciOn. 

La vasodllataeiOn se observa primero en las arteria.a. venas y fi· -

nalmente en los capilares, 

Sl la irrltaCiOn es leve o moderada hn.br4 una hiperemia, y si el - -

irritante ea muy severo, puede presentarse la par4llsis de la pared de loe 

vasos aangufneoa y una marcada dlsteneiOn con sangre a medida que ae pr~ 

sm ta 111 parAllsis de la pared de los vasos, la dlstenciOn de éstos se vuel -

ve ml\s notable en los capilares. 

Debido a la hiperemia el 4rea lesionada puede contener varias ve- -

ces la cantidad normal de sangre. Junto con la dllntaciOn capilar hay tam -

bién permeabilidad endotellnl. 

2. - Cambios en la velocidad del flujo. 

La primera alteraciOn en el flujo aanguCnco es ln aceleraqfr>n. Est4 

se presenta jlll'lto con la vnsodilataciOn existiendo un llrca grande donde la.­

sangre puede fluir. La acelcraclOn es temporal y termina cuando los vasos.: 
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dilatados se llenan de sangre, 

La siguiente alteración en la velocidad del flujo ce la retardación. -

Est4 retardaciOn es esencial para que se lleve a cabo la diapedesis de los -

leucositos. 

La disminución de la velocidad del !lujo se efectua en cuatrO formas. 

a), - Aumento de la capa de cupilares en el 11.rca. 

Este aumento basta cierto grado es debido a la Umitaci6n del dill.m~ 

tro del vaso. 

b). - InflamaciOn de las células endotellales que cubren a los cap!lares. 

A medida que las células endoteliales stl hinchan y aumentan su di4-

metro, eetO ocasiona que la superficie del vaso 11111 guíe.no se vuelva rugosa, 

lo cual aumenta la fricción periférica a la corriente de sangre retardando -

así su velocidad. 

c). - Hemoconcentraclón. 

La pared del vaso ee vuelve mAs permeable por lo tanto los cornpo -

nentcs del plasma pasan a travOs de la pared, hacía el interior del tejido -

circundante originando una conccntraclOn de los elementos formes de la -

sangre y retención de las moMculas de protefna dentro de la luz del vaso, -

debido u esto la .sangre se engrosa y se vuelve m4s viscosa, por lo tanto la 

velocidad del flujo disminuye. 
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d), .. MarginaciOn de los leucocitos • 

. La velocidad del lfquldo se ha reducido a tal grado que lús leucoci--

tos pueden alcanzar la pared y adherirse, su presencia numentu la aspere­

za de la superficie endotelial, lo cual aumenta la resistencia periférica de-

la pared del vaso y retarda el promedio de corriente. 

Cuando los factores mencionados han provocado la disminucIOn del­

lrquido de manera que la sangre apenas pueda fluir a trav!s del vaso, se ha 

alcanzado el Extlisie Sangufneo, 

3. - Cambios en la corriente sangufnea. 

a). - Bl primer cambio de la corriente sangufnea ea la rediatrlbuciOn de los 
elementos celulares, 

La corriente sangufnea se divide en dos: 

l. - Corriente a.Jdal. - Es la que se localiza en el centro del vaso s~ 

gu!neo, en el cual van estar los elementos formes de la sangre (leucocicos­

y eritrocitos), 

U. - Corriente plasmllticn, - En estd se localiza el plasma, el cual­

circula entre la corriente axial y la pared del vaso. 

Los elementos formes de la sangre se mantienen en el centro del V.!! 

so, debido a la fuerza centrfpeda del flujo sanguCneo. 

Para que se lleve a cubo la dinpcdeals de los leucocitos debe de efe.!: 

tuarsc la dieminuciOn de la corriente sangufneu, superando la fuerza cetr!_ 

peda y obstruyendo las dos corrientes axial y plu1nnl1Uca, permitiendo que­

los leucocitos alcancen la pared del vaso. 
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b). - El segundo cambio de la corriente sangufnea, es la mar~tuaciOn de - -
los leucocitos. 

La cual se lluva a cabo por medio de la· leucotnxlna, HIJSt11ncla que -

se produce en el área lesionada, permitiendo que lou leucocitos fluyan en -

dirección a la lesión. 

Cuando la leucotaxlna su pone en contacto con los leucocitos en la -

corriente sangufnea. estós alcanzan la pared del vaso, se adhieren a estA,­

yu libres emigran hacia la lesiOn. 

4. - ExudaciOn del plasma. 

En el t\rea de inflamaciOn las paredes de los capilares se vuelven -

m4s permeables al plasma debido a la histaml.na y leucotaldna. 

El plasma tiene diferentes funciones en el drea de inflamaciOn. 

Su principal función es llevar las defennas humorales del cuerpo al­

sitio de la inflamaciOn. 

m exudado es resultado de un transtorno del equilibrio entre la pr~ 

siOn hldrostática de la sangre y del plasma intcrstlclaI. también del equili­

brio de 1u presión osmótica de la sangre y protefnaa del plasma intersticial, 

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

la presiOn hidrostlitica en los vasos sangufneos m!1s pequeflos, 

5. - Dlapedetds o emigración de loa leucocitos y eritrocitos. 

Los leucocitos son necesarios en el área de lnflnmaciOn para fagoc!. 

tar al irritante. 

La diapedesis es la migracl6n de los leucocitos a través de las parf: 
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des vasculares, y es realizado mediante movimJentos ameboidafou, prime­

ro emigran los leucocitos pollmorfonucleares, seguidos de los monocltos -

y linfocitos. 

Loe eritrocitos tambtOn pueden lltruvesar las paredes vasculares -

originando una infiamaclOn hcmorrdglc11. 

Cambios celulares. 

En los cambios celulares t\nlcamcntc ee originan los macrOfngos en 

el 4rea de la leslOn a partir de los macrOfagos ya persistentes en el tejido, 

y tambll!n las cl!lulas gigantes que se originan a partir de la fusión de los -

macrOfagoe, estas se aparecen nada mis cuando hay un agente extraflo al -

organismo. 

Las principales c~lulas afectadas son: 

a). - Neutrófllos d). - Linfocitos 

b). - Eoeinófilos e). - Células del plasma 

c).- BasOfilos 

Defensas Celulares. 

f). - MacrOfagos o Monocitos 

g). - Cl!lulas gigantes 

Son los leucocitos pollmorfonuclearea fagocitan los microórganls- -

moa vivos o muertos y son menos activos para fagocitar ~lulas de tejido -

necrosado o sustancias extra.fina. Se presenten solamente en los períodos -

inlctalee o agudos de la tnflamnclOn. 

Los morionucleares grandes fagocitan mlcroórganlsmos, c~lulas 
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mu\lrtas, digieren reatos celulares y cuetpos extras1os, hacen su aparlciOn 

en lus ·fases mds tard!as de la reacción inflamatoria¡ son c6luluo emigran -

tes de los tejidos. 

a). - Ncutr6filos. -. Son granulosos ¡mllmorfonuclearea, constltuyen­

el 60% del nílmero total de los leuClJcitos du la sangre. Se forman en los -­

centroa hematopoyétlcos (médula 6eea) y ea llevado al sitio de la inflama -

ciOn por la corriente sangufnca. Su funciOn es fagocitar, son los primeros 

mecanismos de defensa, aparecen prematuramente en el curso de la infla -

maci6n aguda. 

b). - EPsln6fl.los. - Son granulosos pollmorfonucleares, constituyen­

del 1al33 del nQmero total de leucocitos en la sangre. Se forman en la m~ 

dula 6sea y se distrlliuye a través del cuerpo por medio del sfstemu clrcul! 

torio se desconoce su funclOn. Loa eosinofilos junto con los neutrofilos ªP.!! 

recen prematuramente en el A.rea de lnflamaclOn aguda, se cree que inter -

vienen en el sistema de defensa humoral. 

c). - Basófilos. - Son granulosos pollmorfonuclenres, constituyen del 

O. 5 al 1%,. se forman en la m6dula Osea y también son destrufdos por la co­

rriente sangufnea. Cuando hacen su apar1ci6n en una enfermedad ae encue!! 

tran asociados con una lnflamucl6n aubaguda. 

d), - Unfocltos. - Son granulosos mononucleares, constituyen el 303. 

se forman en los ganglios ltnfll.ticos y otros tejidos linfoides, penetran a le 

sangre por el dueto torll.xldo. Su funclOn cstd relacionada con el sistema h!! 

moral dci defensa y ln producción del anticuerpo globuUnn, Aparecen en el-
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¡lroceso de 1nfl.amac10n después de 48 a 72 horas, cstAn presentes en la in~ 

ma.clón crónica en gran cantidad, 

e). - Células del plasma. - Son agr1111ulosas mononuclenres. No se lo­

calizan en lu corriente sanguínea, se derivan de los Unfocltos, cuando estas 

células son estimuladas por ciertos agentes lesivos, presenta propiedades -

fagocltariaa limitadas, y se cree que produce sustancias humOt"ales de de-­

fenaa. Aparecen en la Inflamación crónica. 

. f). - Macrofagos o Monocitos. - Son agranulosoa mononucleares, coi~ 

tituyen del 5 a 83 del nfuncro de leucocitos en la sangre. La mayoría son -

originados del sistema reticulocendotelial y los otros son llevados por la c~ 

mente lilangufnea. Se presentan en el sitio de la les16n de 48 a 92 horas y -

finalmente se vuelven m4s numerosos que los neutr6filos, debido a que se -

producen en el sitio de la lesión aparecen en la inflamación crOnlca persie -

tente, 

DeapuOs de los neutrófilos, los macrOfagos son los principales cél!! 

las fagoctticae, que finalmente terminan la destrucciOn del irritante y ellm!_ 

nan el tejido necrOtico del !\rea. Es el segundo mecanismo de defensa. 

g). - Células gigantes. - La célula gigante es producida por In función 

de varios mncrOfagos, cuando se requiere grnn poder fagoc.ltario. 

Se loc11Uza alrededor de los cuerpos extraflos al organismo, frecue!!_ 

temente se encuentra en la periferia del tejido nccrOtico. 

Su funclOn es fagocitar. 



11 

Defensa Humoral. 

El plasma sanguCnco que atraviean las panKlmi vaaculnrcs t.lll menos 

vlacoso y contiene menos proteínas que el que pcrrnunece dentro de los va -

sos sanguíneos. En v l proceso inflamatorio, el pfoHtnu aangufneo que gana -

los espacios de 101,1 tejidos contiene muchíl protefna y recibe el nombre de -

plasma lnterstlclal, 

BotAs defcnune consisten de fracciones ele globulina del plasma san·· 

gufneo, laa cuales contienen los anticuerpos. 

Los anticuerpos que ayudan a la eltmlnac16n de las bacterias son: 

a). - Aglutinas. - (agrupan) 6 aglutinan los microorganismos ¡:nrall -

?..ando su actividad. 

b). - Llstnas. - Las cuales disuelven a las células incluyendo a las -

bacterias. 

c). - Antitoxinas. - Neutralizan a las cxotoxinaa. 

ll). - Opeonlnae, - Preparan a loe mlcroórganlsmos para la fagoslto-

sis. 

e). - Precipitlnas. - Dan como resulmdo la preclpitoct6n de algunos -

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

Exudado. 

La exudación es la migración de sustancias humorales y celulares -

en una flrea de inflnmuclOn. 



Componentes del exududo. 

l. - Irritante 
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2. - Células del tejido loolomdo 

3. - Leucocitos (neutrótilos, rnucrófagos, linfocitos, cOlulus d~l - -

plasma, eosinOfilos y basOfilos), 

4. - Constituyentes del plasma (agua, protelna, fibrina y untlcuer· • 

pos). 

5. - Eritrocitos. 

Funciones del exudado. 

l. - Los constituyentes del plasma sangulneo diluyen el irritante, - -

cuando son derramados en el Area de la inflamuciO y puede ser fagocitado -

mAs fAcllmente el irritante por los leucocitos. 

2. - Actua mec4nlcamente lavando O arrojando al irritante. 

3. - Acarrea a los fagocitos al {!rea para fagocitar al irritante. 

4. • El exudado lleva fibrina al {!rea de inflamación. 

a). - Atrapa al irritante y retarda eu diseminación por los tejidos, -

hasta que los fagocitos son capaces para fagocitarlo. 

b). - Proporciona capas de protefnn entre el Irritante y los tejidos -

circandantes. 

c). - Tiene un efecto estimulante sobre la proliferación de fibrobla!. 

tos. 

5. - El exudado lleva anticuerpos al !lrea de inflamaclOn. 
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6. - El exudado lleva al área de inflamación en cantidad aumentada -

de nutrientes y oxígeno, loe cuales se requieren para el mccantemo de de­

fensa, la cicntrizac16n y recuperación. 
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TEMA U 

CLASIFICACLON DE. LA lNFLAMAClON. 

Clasificación de acuerdo con el principal conetituyentti llcl exuda- -

Inflamación Serosa. • La inftumación serosa está. presente cuando-·· 

el principal constituyente del exudado es la linfa o el plasma. Es un tipo -

collllln de inflam.aciOn que involucra a las superficies serosas (peritoneo -

y pleura), cuando están presentes irritantes moderados y grandes cantid! 

des de liquido seroso se acumula en la cavidad, es la primera etapa de • 

muchos procesos patológicos • 

Etlologfa. - Se debe a irritantes moderados como los rayos sola- -

res, sustancias qufmlcas a la piel etc. 

Apariencla MacroscOpiCa. - Se presentan los cinca signos de la in -

flamaclOn. Un exudado de tipo acuoso, fluye de una superficie del tejido -

que su acumula en las cavidades del cuerpo y en los espacl.Os del tejido. 

Este Uquldo acuoao depende de la permeabilidad capilar, cuando -

la permeabilidad ea llgera el exudado ca similar a la linfa y cuando la pcE_ 

meabilldad es mayor el exudado se asemeja al plasma. 

Apariencia Microscópica. - Están presentes las alteraciones circ_!! 

latoriaa y c.elularea de la inflamación. El componente del exudado es un -

Uqutdo el cual ee asemeja al plasma en sus caracterfsticas. 

Resultado. - No es probable que ocurra la lnflamaclón permanente• 

en el area, devWo a que el lrquldo seroso ea reabsorvldo, rdpldamente - ~ 
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por el coorpo. Si el irritante es m4s severo O persiste duranttl mucho - -

tiempo la infiamación se torna mt1s seria. 

Inflamación Mucosa o Catarral. - Se presenta cuando el principal -

comporiante del exudado es la muclna. Uut4 inflamación mucosa se pre- -

senta en donde existe epitelio cubolde O columnar capaz de producir mue!_ 

na. 

EtiOlogfa.- Se debe a irritantes moderados como, irritantes quf -

micos, cuando se aplican a las membranas mucosas, narJz y trácto geni • 

tal; por inhalación de polvo, aire, frCo etc. lrrltan las membranas muco­

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

duciendo grandes cantidades de muclna. 

Apariencia Macroscópica. - Est4n presentes los cinco signos de la 

inflamaclOn. El exudado es de tipo viscoso y fllamentoso, que fluye a PB!. 

tir de una superficle mucosa o que se acumula sobre ella; depende de lo -

que e1te atrapado dentro de él, puede ser claro, trasparente, gris o ªlll! 

rillo u opaco. 

Apariencia MlcroscOplca. • Esttln presentes las alteraciones vasc~ 

lares y celulares de la inflamación. El principal componente del exudado­

sobre la superficle mucosa es la muclna. 

Resultados. - Eliminación del irritante, la muclna forma una ba- -

rrera alrededor del irritante, protegiendo la membrana mucosa; sirve -

como lubricante que facilita la expulal.On del irritante. Si persiste el irr!_ 

tante o se vuelve severo puede l·esultar un Upo de 1nfiamacl0n más sedo. 

lnflamaclOn Flbrtnosa. - Está se presenta cuando el componente -
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principal es la fibrina. 

Etiologtn. - Se debe por unn lesiOn de tipo más violento, en el cual 

la permeabilidad de los capilares a sido alterada, en donde los constltu -

yentes de proteína que contienen los precursores de fibrina hun escapado -

hacra el tejido circundante. Resulta una 1nflamacl0n flbrinosa cuando se -

aplican agentes térmicos o irritantes qufmlcos a los tejidos. 

Apariencia Macroscópica. - Est4n presentes los cinco signos de la 

inflamaciOn. Si se ha acumulado fibrina en los tejidos el Organo es más -

firme y tenso de lo normal. Sobre la superficie serosa O cutánea la fibri -

na aparece como una red viscosa blanca O amarillenta la superficie pierde 

su brillo y tiene una apariencia aterclope\Ada. Cuando la fibrina se acum!:!. 

la sobre la superficie mucosa forma una lámina amarillenta O grisácea y -

puede atrapar epitelio descamado O material cxtrai'!o. Cuando la fibrina -

se acumula sobre la superficie de un Organo tubular puede formar un ci- -

lindro en el Organo. 

Las masas de fibrina sobre una superficie epitelial, se clasifica -

en dos grupos. 

a). - Seudomembrana o Membrana Cuprosa.· Es desprendida con -

facilidad y deja intacta la membrana epitelial. 

b). - Membrana Dlftérica. - Está flrmemente adherida a las capas 

del tejido subyacente, no puede ser eliminada sin dal'\ar al tejido, y cuan -

do so elimina existe una necrosis coagulatlva en el 4rea, que se despren -

de con el exudado dejando una superficie áepera expuesta conocida como 

ulcera. 
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Apariencia Microscópica. - Batán presentes las alteracloncs circu­

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

la superficie del Organo en forma de lámina corno una 2eudon1t11nbranu o -

membrana dütérlca. 

Resultados. - La presencia de una lntlamuciOn flbrinoaa indica que­

el irritante ha sido severo. Cuando la fibrina ae acumula en una cavidad -

del cuerpo, debe ser ellmlnada por los fagocitos. 

La fibrina en la cavidad peritoneal es muy seria devido a que se -

adhiere a los diferentes órganos. 

lnflamaclón Supurativa o Purulenta. - Se presenta, cuando el prin -

cipal componente del exudado son los neutrófllos. 

Etiologfa. - La causa m4s coman son las bacterias piogénas, pro -

ductoras de pus. La inflamación supurativa se observa con m4s frecuen- -

cla en la infección por estafilococos, estreptococos, corinebacterias y al -

gunas sustancias qu!micas como la trementina. Muchos agentes qu!micos -

y etiológicos producen lesión al tejido, el cual es invadido por bacterias y 

se presenta una lnflarnuciOn supurativa completamente. 

Apariencia Macroscópica. - Están presentes los cinco signos ele la 

inflamación. El principal componente del exudado es el pus. Los estafllo -

cocos y estreptococos producen un pus blanco 6 amarillento. 

La corlnebacterla produce un pus verdoso. El pus rojo se observa 

cuando en el exudado exlaten eritrocitos. El pus ea lCquldo a las encimas -

proteoUticas del neutrOfiloa. 

Apariencia Microscópica. ~ Est4n presentes las alteraciones clrc~ 
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lares y celulares características de la inflamación. La célula principal -

del exudado es el neutrófilo en diversas etapas de desintegraclOu. 

Resultados. - La presencia de pus lndlcn una lnflamo.clón lfüpurati -

va. m pus es un signo favorable porque imllcn que lu primera trnf¡!n de de­

fetl8ll celular ha sido llevadn al área. 

lnflamaclOn Hemorraglca. - Se presenta cuando el principal comfJ2 

nente es el eritroclto. 

Etiología. - Es causada por un tipo violento de irritante, el cual ~ 

siOna a loa vasos sangufneos a tal gi·ado, que ya no son capaces de conte -

ner a los erltrocltos, se presenta una hemorragra dentro de los tejidos. -

También es producida cuando agentes qulmlcos lesivos entran en contacto 

con los tejidos, en enfermedBdes bacterianas y vlrosas. 

Apariencia Macroscópica. - Están presentes los cinco signos de la 

lnflamaciOn. El escape de sangre es por diapédesis de los eritrocitos. De 

acuerdo con el nClmero de eritrocitos el exudado en el área de inflama­

ción, qcra el color rosado ó rojo, puede ser lCquido o coagulado depcndie!!_ 

do de la cantidad preoonte de fibrina. 

Apariencia Microscópica. - Batan presentes las alteraciones ctrc~ 

latarlas y celulares. El eritrocito es la célula predominante del exudado. 

Los neutrOfilos son numerosos en el área, existe degencraclOn y necrosis 

de las células como resultado de la lesión. 

Resultados. - EL irritante es muy severo y ha tenido lugar una ex -

tensa lealOn. Ha habido grandes dai\os a los vasos· sanguíneos y el cuerpo­

tiene dificultad para abastecer de la sangre requerida para el alivio y la -
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recupe.raclón. Ex.late una masa de eritrocitos y fibrina, debo ser ellmina­

da por fagocitosis. 

Inflamación l...lo!ocftica. - Se presenta cuando lu rolula predomln~ 

te del exudado es el llnfucito. 

Etlologra. ~ Esta asociada con enfermedades vlrosus. Los anticuar 

pos producldos por los llnfocitos son requeridos para destruir al virus. 

Apariencia Macroscópica. - Está inflamación llnfocrtlca es una el! 

sUicaciOn arbitraria y que los cinco signos no se observan, lo cual es una 

excepción al concepto general de infl.amacl6n. 

Apariencia MlcroscOpica. - Batan preecntes las alteraciones circ~ 

latoriaa y celulares de la inflamación. EL exudado es escaso en cantidad, -

el linfocito es el Onico componente visible del exudado al prlnciplo de la -

enfermedad. Al producirse degeneración y tejido necrOtico en el área, 

los macrOfagos se dlrijen hacia el tejido necrOtlco, mas bien que el virus. 

Resultado. - La presencia de WlB inflamaclOn lln!ocrtlca indica que 

está presente una enfermedad virosa o toxemra. 

lnflamaciOn Alergica. - Es la reacción del cuerpo a una proteCna a­

la cual ha sido previamente sensibilizada. Es un tipo especial del cuerpo­

en la cual el exudado puede ser seroso, fibrlnoso, supurativo O hemorra. -

glco. 

La.inflamaclOn alérglca se presenta en los pacientes que han sido­

prevlamonte sensibilizados, ya sea natural 6 artlflcial, a protefnas extra­

ilas, incluyendo aquellas de origen bacteriano; 
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ClasificaciOu de acuerdo con la duración. 

La l.nflamaciOn puede ser clasificada de acuerdo con el tiempo que 

persiste. 

Cuanto mas corto sea el período de inflamaclOn en ol drea, menos 

permanente sera el cambio en el tejido. Cuanto mayor sea la duración, -

mayor sera la magnitud de la alteración permanente local. 

Las diferentes reacciones lnflamstorias pueden ser claslflcadas -

de acuerdo a su duración en cuatro grupos. 

lnfiamaciOn Subaguda. - Es causada por un irritante de menor in- -

rencidad que el que ha producido la inflamación aguda. A persistido por -

un lapso de tiempo más largo O a sido afectado un tejido menos suceptible. 

Generalmente ocurre la recuperaclOn, pero se retarda por varias serna-­

nas. 

Los signos macroscOpl.cos y los cambios celulares y vasculares -

de la inflamac!On estan presentes, pero no son tan notorios como los que­

se observan en la inflamación aguda. 

Los macrOfagos, Unfocltos, células del plasma y células gigantes 

son n!lrnerosaa y pueden estar presentes en mayor nGmero que los neutr~ 

filos. 

Está presente en el área tejido conectivo inmaduro angioblastos y­

epiteUo proliferante en cantidad excesiva, que se requiere para la resta_!! 

raclOn y curación. 

lnflamaciOn Aguda.• El irrltanté no es tan severo O es afectado un 

tejido menos crCtico. 
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La inflamación persiste durante un porfodo ele varios dfaa y termi­

na en la recuperaclOn o la muerte. 

Se presentan dos slgnoa macroscOplcos, hnn ocurrldl) cnmblos cir 

culatorios y celulares en el llroa. 

Los neutrófilos ao1111bundantes, loa macrOfngos y los linfocitos e~ 

plezan aparecer, y su nQmcro aumentara conforme la enfermedad progre­

sa. 

Los fibroblastos inmaduros, los angloblastos y el epitelio están -

presentes: la cantidad no excede a la que se requiere para la restauración 

y la recuperaclOn. 

lnfiamaclOn Crónica. - Está presente cuando persiste el lrrltante -

mucho tiempo y el cuerpo reacciona produciendo cantidades excesivas ele -

tejido conectivo, tejldo reticullendotelial y epiteUo en el área. 

Etiologra. - Se localiza en cualquier área donde persiste un irrita_!! 

te durante mucho tiempo. 

Una inflamaclOn crónica es la secuela de una aguda aan cuando el -

irritante haya sido clcstruldo y haya existido extensa elestrucciOn del teji -

do. El tejido necrOtlco en el área debe ser eliminado y el tejido muerto es 

un cuerpo extrai\o, resulta la lnfiamaciOn. 

Bst4n presentes los signos macroscópicos de la inflamación; pero 

no son distinguibles como en la aguda. 

El exudado qwa fluye) del área o que se acumula en el tejido, pero -

escaso en cantidades del ml.ÍJmo tipo, que se observa en la aguda . 

. Las alteraciones vasculares y celulares han ocurrido, pero no son 
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tan intensas, todas las células del exudado pueden demostrane en el 4rea, 

pero predominan los macrófagos y linfocitos. Existe una abundancia de te­

jido conectivo maduro y colageno, los nngeoblástos prollfenmt.es tmn nu- -

merosos y existe una sobre producción de epitello. 

La presencia de inflamación crónlcn indica que la curación se ha -

retrasado por varias semanas, meses y ai'los. 

Inflamación Peraguda. - El irritante es excea1vairente severo O • • 

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

dad es estremadamente rápida con una duración de unas cuantas horas. 

El curso puede ser tan rápido que el paciente no aparenta estar e!!_ 

fermo, sino hasta unos cuantos minutos antes que muera. 

Están presentes los signos macroscOplcoa do la lnflamaci6n, las -

alteraciones vasculares han acudido y pueden estar presentes en el tejido­

mayor cantidad de neutrOfilos y en menos cantidad los macr6fagos, célu -

las gigantes, linfocitos, c.élulas del plasma fibroblastos y angioblastos. 

Comparación de la lnflamaciOn Aguda y Crónica 

lnfiamación Aguda. Inflamación Crónica. 

l.- Corta duración l.- Larga duraciOn 

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

3.- Acusados cambios vasculares 3.- Cambios vasculares menos acu-

aadoa. 

4.- Exudación prOfusa 4.- Exudación escasa 

·.s.- Consistencia blanda 5. - Conslstencla más firme 



6. - Ninguna ó solo ligera proli­

feración de tejido conectivo 

vasos sanguíneos y epitelio. 

Curación. 
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6. • Proliferac!On del tejido conectl -

vo, vaso9 sanguíneos y opltelio. 

Es el proceso por medio dal cual el cuerpo destruye y 11uprlrne al -

irritante y devuelve al titea la normalWad ta11to como sea poslb\o. 

El proceso de curación está íntimamente asociado con ln inflama -

ción. 

La recuperación es el proceso, en donde las células destruidas 

pueden ser reemplazadas por células de su propia clase. 

La recuperación se lleva acabo por la regeneración y sustltución. 

Regeneración. - Se lleva acabo por el reemplazamiento de las cél.!:!_ 

las muy especiales con las células menos es~cializadas de tejido conect!_ 

vo. 

Sustitución. • Cuando las células con funciones altamente desarro -

Uadas son destruidas, las células circundantes o distantes del mismo tipo 

pueden aumentar en número O en tamai'lo. 

Fiebre. 

Hay un ritmo metabOUco aumentado en todas las enferrredades ln -

flamatoril.ls. Cuando el área de inflamaclOn ea grande hay un ritmo meta -

.bOllco en tódo el individuo y como resultado "la r.empcratura del cuerpo se~ 

eleva. 

El calor se plerde por radiaclOn conducclOn, evaporación de calor, 
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ventilación pulmonar y cuando son eliminados por el cuerpo Qustanclaa ~ 

cretorias o excretorias. 

El centro regulador de calor se localiza 011 el lllpotlllnmo, cuundo­

este se lesiona ¡x>r la enfermedad se pierde el control corrocto de la reg~ 

larizacl6n del cal.or. 

El proceso completo se denomina fiebre. Estd caracterizad.o por -

un trastorno en el metabolismo debido ll una elevación de temperatura del 

cuerpo y por varios trastornos funcionales como: ritmo acelerado del pu!_ 

so, anorexia, naOseas, vómito, constlpación, sed constante, orina esca -

sa y deshidratación. 

Etiologra. - Las causas mAs comunes son las bacterias protozoa- -

rios, productos tóxicos de algunas bacterlu1.:1. Las proteínas extraftaa in -

yectadaa subcut4nea O intravenosamente. 

Durante la fiebre ocurren muchos cambios químicos en el cuer¡x>, 

en primer lugar hay un aumento en la oxidación de proteínas, carbohidra­

tos y grasas. 

Funciones. - La función de la fiebre mejora la fagocitosis aumenta!!_ 

do la actividad de los Leucocitos, ha.clendolos más permeables. Estimula­

ª la médula Osea produciendo más leucocitos especialmente loa neutr6fl -

los, aumenta la velocidad de la sangre y ayuda a la producción de anticue!_ 

pos. 



TEMA llI 

INFLAMACION PERIAPICAL 

La inflamaciOn peri apical la causan Jos miamos fuctoru!l que pro<.Ju-

cen la inflamac!On. 

Estos factores etlolOgicos son: 

a). - Traumatismos. 

b). • lrrltaclOn química. 

e). - Infección bacteriana. 

No siempre va existir infecciOn en la inflamación pertaplcal pero si 

el irritante no esantibacterlano se presenta estli. 

La respuesta de loa tejidos del diente u un irritante ea, como en - -

cualquier otro tejido, puede ser aguda, crOnlca O supurativa. 

Sabemos que la lnflamuclOn es un signo de los procesos patológicos¡ 

por lo tanto la lnflamaciOn periapical ea el pii mer signo de una patologfa -

perlapicul. 

Perlodontitis Apical Aguda. 

DefiniciOn. - Ea la inflamaciOn aguda del periodonto Apical resultan­

te de una irritación del conducto radicular O traumatismo. 

Etiologra. - u), - Traumatismos: ee debe a un golpe directo al diente 

trauma de oclusión (obturaciones altas), cuerpo extrnflo que presione al pa~ 

rodonto, traumatismo en la zona periliplcal debido a eobreobturaci6n del --:­

conducto y perfornc16n lateral de la rarz. 
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b). - Irritaci6n química: gases de medicamentos muy irritantes (fo! 

mocr~sol) y pasaje de medicamentos a trnvés del for/\men llplc111. 

Sintomatología. - Se manifiesta por dolor ligero y i;cnalbilidad del -

diente a la mordida y a la percusión, el dlcntu tiendo a salirse del alveolo­

ª causa del edema e hiperemia del ligamento ¡>criodontal. 

Diagn!iotlco. - Se hace basAndosc en lou antecedentes del diente afee 

tado, la periodontitls Apical aguda puede presentarse, tanto en dientes de!! 

pulpados como en dientes con vltalldnd. 

RadlogrAficamente el diente despulpado se observa un espesamiento 

del periodonto o una zona de rarefacciOn, en el diente con vitalidad se ob -

servan estructuras perit\plcales normales. 

Diagnóstico Diferencial. - Debe establecerse entre la perlodontltis -

Apical aguda y absceso alveolar agudo. El absceso alveolar es un estadio -

de evolución m!is avanzado del mismo proceso, va haber desintegrac16n de 

los tejidos perldplcales. En tanto que la pcrlodontitls Apical es la inflama -

ciOn del periodonto dpical. 

Aspectos Patológicos. - Existe una reacci6n Inflamatoria del paro- -

donto Apical. En los estadios iniciales de propagación a partir de la pulpa, -

puede haber hiperemia de los vasos aparece el edema e 1nflamac16n lcucoc!. 

taria del tipo polimorfo nuclear neutr6fllo y una acumulación de exudado s~ 

roso dcstlendc el perlodonto y cstruyc ligeramente el diente. 

SI la lrrltación es débil y duración corta la lnfiamacl6n se resuelve 

rdpldamente, Sl el irrltw te es leve se desarrolla una perlodontitis crónica. 
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Sl la 1rritac10n es lnwnsa y continua los osteocllístos puedon entrar en acti 

vldad destruyendo el hueso periApical y produciendo el absct11io alveolar. 

Periodontitis Crónica no Supurativa. 

Definición. - Es la lnflamaciOn Crónica, d<.11 perlodonto l\plcal a con­

lltmCuencia de una infl.amactOn aguda, 

Etiología. - Son las mismas causas que la anterior, en eetl\ el lrri· 

tante es continuo causando leslOn en el tejido persistiendo la 1nflamac10n. 

La causa mAs comCJn es el escape lento y continuo de productos se -

cundarlos bacterianos y bacterias desde los conductos infectados de las ra!. 

ces. 

Sintomatologra. - Hay poca molestia en el diente, ligeramente sena!_ 

ble a la percusión el paciente suele decir que siente algo extraño sin llegar 

a ser una sensac!On de dolor. 

DiagnOstlco. - RadiogrAficamenteelllgarrento parodontal estl\ engr2 

ando y puede haber ruturas en la !Amina durn 6 incluso una pérdida difusa -

de esta. estructura en la zona afectada, no siempre se observan estas lesi2 

nes. 

DiagnOstico Diferencial. - Debe establecerse entre la perlodontltts -

Apical crOnlca y el absceso alveolar agudo, Se encuentra una notable reab -

sorc10n Osea en caso de perlodontitis crOnlca y solo se observa un absceso 

alveolar agudo cuando ocurren exacerbaeiooes agudas de una periodontltls­

cronlca. 

Aspectos PatolOgic:Os. • Su aspecto principal. es la infllti:aclOn de la-
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zona correspondiente con linfocitos, células plllsmaticas y grundea células 

mononucleares fagocitarlas. Los vasos sangufneos estt!.n dilutudus y co- -

mienzan a formar yemas desde los capllarcs, hay flbruhlaston que produ -

cen tejido de granulaciOn para la repnrucU>n de zonas lesionados. 

El hueso es resorbido con •nnyor fuclHdad que d cemento y dentl -

na, esta ítltima alcanza una resorclOn cll:tensa en lesiones de larga dura- • 

clon. 

Si el irritante es muy leve lo que predomina es la reparación se en 

cuentra resorclOn de hueso y diente que estAn siendo reparados por forma­

Ci6n de hueso y cemento, zonas de lesión del ligamento perlodontal que es­

tán siendo reparadas de tejido fibroso. 

\ 



TEMA IV 

ABSCESOS PERIAPICALES AGUDO, CRONICO Y SUBAGUDO 

.Alllsceso. - Es una proUferaclOn supurativa focal que Involucra cual­

quier tejido u Organo. Los abscesos estAn rodeados por unn pared compue_! 

ta de tejido conectl vo, capUarcu profllerantes. La membrana circunscrita, 

se conoce como membrana plOgona (membrana productora de pus). 

Estos pueden ser agudos, cr6nlcos, focales y mOtlplea, dependiendo 

de cuAnto hayan permanecido en el tejido. Los abscesos tienden a proyecta!. 

se dentro del tejido circundante en la dirección de menor reslatencla. 

Absceso PeriAplcal Agudo. 

Definición. - Es w1a colección de pus localizada en el hueso alveolar 

a nivel del ápice de Wl diente, resultante de la muerte de la pulpa, con ex­

panaiOn de la infección a lm1 tejidos per·IAplcales a través del fortlmen dpi -

cal. 

Etiologfa. - Principalmente tiene su origen en una Infección de la - -

pulpa que se prolonga hasta el ligamento perlodontal. También puede ser -

producido por un traumatismo. 

El absceso dpical agudo puede renovarse a consecuencia de una pul­

pitis aguda y periodontitis no supurativa aguda o presentarse como una ex_!! 

cerbaclOn aguda de una perlodontitis dpical crOnica un granuloma o un aba· 

ceso crónico. 

Sintomatologra. - El signo cldsico del absceso pcrl4pical agudo es · • 
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el dolor punsatil de intensidad creciente, que se inicia como u11 dolor sordo. 

La presión empuja la rafz hacia afuera de marteru c¡uc interfiere en lus ex -

cursiones oclusales y ¡)roduce una respuesta dolorosa. 

Hay eenslbilid«ll a la percusión y no responde ti luw pruebas de vita 

lldad. 

Como el ahsceeo estA confinado durante sue prlm<."I'Os estadios den­

tro de tejidos duros que no ceden, el liquido del edema tiende acumularse -

en los tejidos blandos vecinos. La cantidad de edema depende de la vlrulea 

cia de la infección, la respuesta de los tejidos y otros factores, esta cllstr!. 

bufdo sobre la cara bucal del diente afeccado, primero en la zona que esté· 

por encima del diente, luego en los tejidos contlnguos. El enrojecimiento -

de los tejidos blandos afectados al principio es leve, pero aumenta de lnten 

sidad al acercarse el absceso a la superficie. 

A medida que la infección progresu el edemu se hace mAs visible y­

se extiende a cierta distancia de la zona de origen. E::l diente se torna ml1s­

doloroeo, alargado y flojo, pudiendo estAr afectados los dientes adyacentes. 

Ln infección puede avm1zar si no es tratada produciendo ostertls, perlostl -

tia, celulitis u ostiomlclltis. 

Las respuestas generales son perexia, aceleración del pulso y ma -

lestar: son de intensidad variable. Según la edad del paciente ln virulenc!a­

de la infección y la eficacia de la inflnmac16n para localizar el absceso. 

La respuesta ce mds intensa cuando el absceso eetA extencllendose -

activarrente y se haya aOn contenido dentro del hueso. Cuando el pus es ba~ · 
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t1mte se eecapa del hueso u través de unu ffstula que vu al exterior, hay di~ 

1ninuci6n del dolor, edema y de la mayorru de los síntomas. 

La fístula es pequei\u ul principio aumenta de tumai\o con 111 tiempo, 

pueden ser dos o más según sea el gruclo de reblandecimiento de Jos tejidos 

y la presión del pus. 

El pus aprisionado segulra el cumlno de menor resistencia. 

Las lineas de drenaje son: 

l. - A travl:s de un seno natural. 

2. - Por incisión de un absceso superficial. 

3. - A través del alveolo después de la extracción del diente. 

4. - A través del conducto de la rafz, después de la extirpación de -

la pulpa. 

El drenaje se facilita cuando le ayuda la gravcd11d y se dificulta cua!}_ 

do la vía de drenaje es ascendente. 

El trayecto fistuloso esto. revestido por tejido de granulaciOn, por lo 

que se cicatriza a mecl1da que se elimina lu infección del conducto radicular. 

Hay fiebre va acompai\ada de escalofrios también se presenta extt\ -

sis intestinal que se manifiesta en la boca con lengua snburral y mal allen -

to, debido al dolor, falta de sueilo y la nbsorci6n de productos sépticos, el 

paciente se muestra pálido, irritable debilitado, céfalea y malestar gene- -

ral. 

. Diagnóstico, - La locallzac!On del diente puede ser dlf!cll en los pr!, . 

meros,cetadios son útiles los tests clínicos, tanto para localizar él diente. 
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como para realiznr el diagnóstico. El absceso Apical agudo muestra pocos, -

signos radlogrllficos, el t:apacio periodontul lBtA engrosado y huy alguna so­

lución de cootlnuldad, muestras de destrucción 6scu en la rcp;l<m del Apice. 

La radiografía no siempre registrara rarof11ccl6n l\plcul, porque no 

hubo tlcmpo de que se produclera una destrucción 11uflciente de hueso alveo­

lar. 

El diagn6stico cürrecto se confirma con el tests pulpar eléctrico y -

térmico, en donde no responde el diente, Cinlcamcnte respondcrn dolorosa -

mente al calor. 

La mucosa Apical está sensible a la palpaclCm y el diente presenta -

gran movilidad. 

Oiagnóstlco Dlfermcial. - El absceso Apical agudo debe diferenciar -

se entre una pulpitis supurativa aguda y con el absceso perlodontal. 

El absceso periodontal es la acumunlclón de pus, tiene su origen en 

ln lnfccclón de las estructuras de soporte del dierte, esto. asociado a una -­

bolsa parodontnl, se rnanlllesta con edema y ligero dolor. El edema se pr~ 

senta del tercio medio de la rafz y el borde glngivnl. Aparece con dientes -

en vltnlidad, en tanto que el absceso pert(lplcal suele presentarse en dlen -

tes sin vitalidad. Los enjuagatorios calientes alivian el dolor sl es causado 

por un absceso (lpicnl agudo. 

La pulpltls supurativa agudn Re diferencia mediante el tests pulpar -

eléctrico y ndemt\s porque no est(ln comprometidos los tejidos perlAplcales, 

de modo quu los tests de la percusión, palpación y movilidad son negativos. 



Aspectos Patológicos. - Ln histopatologfa del ub1:1ceso dpicnl ugudo -

con11Jste en un foco de infección alrededor del ápico curucterizado por necr~ 

sis del tejido y presencia de leucocitos (pus). Este catl\ rodeado por una zo­

na d!J donea infiltración con leucocitos poUmorfonuclearos neutr6fUos y - -

otras c61ulas infiatnatorias. dentro de la zona se encuentra, tejido de gran.!! 

laci6n y por fuera de est4 una zona de flbrOsis inicial segCm la duración de -

la lesión. 

A medida que aumenta de tamailo el absceso, el hueso se afecta, pr!_ 

. mero por hfperernla de los vasos, luego por infiltración leucocitaria y final 

mente con la formación de pus. No se encuentra resorc10n extensa hasta e! 

tadios posteriores de este proceso. 

Al ser alcanzada la superficie del hueso el pus sale por debajo del -­

periostio, es retenido por algún tiempo en el periostio que ea resistente, 

formando un absceso subperióstico. Al cabo de algún tiempo el pus se abre -

camino a trav~s del periostio dentro del tejido circum.lante, uquf vuelve aº! 

tenderse a las lfnens de menor resistencia. 

Ln marcada infiltración de polim1lrfo11ucleares y la acumulación de -

exudado inflamatorio en respuesta a una infección activa originan la disten -

si6n del perlodonto, con la extrucción del diente, al el proceso continúa si -

el proceso continúa se producir!\ la separación de fibras periodontales lo que 

da la movllldad del diente. 

El pus esta formado principalmente por. leucocitos y microOrganis_. -

moa muertos. 
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Absceso PerlAplcal Crónico. 

Definición. - Es una Infección de poca virulencia y largo üurnc!On l~ 

calizuda en el hueso alveolar periAplcul y originada en el conducto radfcu -

lar. 

Etlologfa. - Es una etapa evolutiva natum l de una necrOsls pulpar -

con extemll('m del proceso infeccioso ha1m1 el dpice. Puede provenir de un -

absceso agudo persistente, o ser a consecuencia de un tratamiento de end,2 

doncia mal efectuado. 

Sintomatologra. - Generalmente es asintomlítlco, se descubrira du -

rante el examen radiogrAfico y por la presencia de wia fístula. 

Es importante lll anamnesis porque nos revela muchas veces ata-· -

qucs previos de dolor e hinchazón. Cuando hay dolor puede ser difuso y , -

mal localizado, el diente es sensible a la percusión, la tumefacción es lig~ 

ra y estA localizada alrededor de la zona del absceso. 

Lu mucosa de hl zona hinchada presenta un color rojo azulado. Los 

ganglios linflltlcos regionales pueden estar algo agrandados, hay ligero m! 

lestar general. 

Cuando exista, el pus del interior drena sobre la superficie de la -

enc!a, y puede hacerlo en forma continun o descontinua. En este Ct!. 

timo la descarga de pus cstd producida por la tumefacción de la 

zona, debido al cie1·re de la abertura fistulosa. Cuando la preslOn del pus-· 

encerrado es suficiente. para romper lns flnna paredes de los tejidos gingi­

vales, la colección purulenta drena n travos .de una pequefla ábertura (pos -
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temiUa en la encfa) puede cicatrizar O abrir1m nuevamente. Lo abertura -­

ffetulosa se localiza a nrvel del Aplce radJculur, en pocos casos puede ha-­

cedo a distancia del diente afectado, cuando el diento presenta una cavidad 

abierta, el drenaje puede hacerse a través c.lcl conducto radicular. 

Dhtgnóstlco. - Cuando el absceso 4plcal crónico tiene una anamne- -

sis de unas semanas e incluso de varios nftos, radlogrAficamente existe -­

una zona de reaorciOn Osea alrededor del vOrtlce de la riúz, y revela una • 

zona de rarefacción Osea difusa que llega a confundirse con el hueso nor -­

mal sin ningún l.Cmite de demarcaclOn, el perlodonto estA engrosado. 

Cllnicamente se observa la necrOsis pulpnr debido a coronas tota-­

les mal ajustadas, los tejidos blandos de la zona Apical se encuentran lige­

ramente tumefactos y sensibles. 

No hay reacción al tests pulpar eléctrico. 

Diagnóstico Diferencial. - Se diferencia de un absceso Apical cróni­

co de un granuloma y quiste, mediante el examen radlogrAfico. 

En el absceso dplcal crOnico la zona de rarefacción es difusa mien­

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

Y de un quiste que presenta zona de rarefacción con límites mde -

circunscritos, rodeados por una linea ininterrumpida de hueso compacto. 

Aspactos Patológicos. - A medida. que el proceso infeccloso se ex- • 

tl.cnde a loe tejidos pedlpicales se produce fa dlserc10n o pérdida de algu -

nas fibras pcriodontales en el 4pice radicular, seguida por la destrucc.tOn ~ 

del periodonto Apical y también· puede ser afectado el· cemento. Apical. 
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Es caracterizado por una cavidad central que contiene pu11 qoo suele 

ser rolle fluido y mlla seroso que un absceso agudo. J~a cavidad Cíílltral se -

encuentra en el orificio Apical de la rarz dou<.kl aé t1Xtlende 111 infocctOn, -

las células que contienen sai; leucocitos poltm(1rfonuclearcs, neuttOfllos, -

pero hay mAs linfocitos, células pl;,lsin4tlcas y grantles células mononucle! 

res, junto con bacterias. 

Alrededor de la cavidad central se encuentra tejido de granulación -

infiltrado por células inflamatorias crónicas la cual cata delimitada por una 

cápsula de tejldo·flbroso que yace al lado del hueso. El hueso suele presen­

tar reaorc16n, aposición y los tejidos duros de la raíz presentan signos si -

mllares. El ~speeor de la zona de tejido de grnnulnc!On, tejido fibroso, la­

intenstdad y tipo de reacción en el hueso dependen de la duraciOn y activl -

dad actual de la infección y la respuesta del tejido. 

De no ser tratado un absceso 11.pical nt1·11vies11 una seria de exacer -

buciones desde el estadio cr(inico al agudo, volviendo al estadio crónico d,!! 

runte los perfodoa de run lslC>n. 

Los micro6rgnnlamnu que se encuentran en los abscesos crónicos -

son los estreptococos alfa, estafilococos y neumococos. 

Complicaciones. - Se deben prlnclpalmt.?nte a la extensión directa de 

ln Inflamación y sus productos secundarios, también interviene la dlsemln! 

clón llnfAtlca y vascular de la 1nfeccl0n. 

Lus complicaciones ocurren con mayor frecuencia a causa de la di -

semlnación del pus a lo largo de vras lnhabitunlea al escaparse del hueso. 
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Absceso Apical Subagudo. 

Se enuncia as! porque no sigue la evolución rllpidn y grave del absc~ 

so Apical agudo, ni la lenta y aslntomAtica del absceso Apicnl crOnico, pre­

senta sfntomas con características de ambos. &ta denominación se em- -

plea en abscesos cr6nicos o granulomas qu111 presentan exacerbaciones y 

afntomas agudos poco acentuados. 

Radiogr4ficamente se ve una zona de rarefacción con destrucción de 

travéculas Oseas que no se observan en abscesos agudos, 



TEMA V 

GRANULOMA 

Definición. - ·Es una prollferacl.On de tejido de grMulnciOn on cont!_ 

nuidad con el perlodonto cauHüdo por la muerte do la pulpu con difusión da 

los productos tOxJ.cos de loa lllicroOrganltltnos O productos autollUcos de!_ 

de el conducto hasta la zona pcriaplcal. 

Etiología. - La causa de un granuloma es la necrOsie de la pulpa -

seguida de una infección 6 lrrltaclOn suave de los tejidos perlaplcawe - -

que. provoca una reacci.6n oelular proUferatlva, precedido por un absceso 

Apical crOnico, el granuloma ee considera como una reacción prollferati -

va del hueso alveolar frente a una lrrltaclOn crónica de poca intensidad, -

proveniente del conducto radicular. 

Para formarse debe existir una lrrltaclOn leve y continua que no -

tenga gravedad suficiente para producir un absceso a semejanza con el ab!!_ 

ceso crónico, también el grunuloma es una etapa evolutiva mas avnnzada­

de lo lnfecclOn de una pulpa oocrosada. 

Slntomatologru. - Habitualmente es aslntomdtico o presenta un do -

lor ligero e lncleflnldo, no presenta ninguna reacción subjetiva, excepto -

en los casos frecuentes en que se desintegra y supera puede ser senclble­

a la percusión. La pulpa puede o no dar una respuesta disminuida al tests 

pulpar. 

Olagnostlco. - Se descubre mediante la radiogrnf!a, hay un espes! 

miento del espacio periodontal en ln reglón t\pical. · Tiene forma circular, 
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definida con un margen bastante nitido cuando la lesión est4 bien establee!_ 

da. 

Puede haber alguna resorción en el 4plco del diente, cxial'O cacle -

rosis del hueso c:J.rcundante. 

Los tejidos blandos de la reglón Apical pueden o no ser sensibles -

a la palpaci6n, lo que depende a veces de la presenclll 6 ausencia de una -

fistula. Bl diente no responde al tests tármlco o eléctrico. 

Diagnostico Diferencial. - Ea necesario diferenciar la zona de ra -

refacción de un granuloma y de un quiste. 

En el quiste la zona de rarefacción eat4 delimitada por una linea -

fina. . blanca y continua alcanza un tamai\o mayor que el granuloma y puede 

causar la separaciOn de las ra.fces de los dientes, adyacentes, debido a la 

presiOn del liquido quistico acumulado. 

El granuloma puede dlferenclarse de la etapa osttolltlca del llam~ 

do cementoma u ostiofibrosis periaplcal en estl1 el diente presenta vitall -

dad. 

Aspectos Patologicos. - Está constlturdo por tejido de granulación -

y tejido inflamatorio crónico (granulomntoso). Se debe distinguir entre te­

jido de granulación y tejido granulomatoso. El tejido de granulación es el­

tejido de granulación joven y es un tejido no patológico y el tejido granulo­

rnatoso es un tejido patológico, el que ataca los dientes despulpados infec­

tado~ oa una reacción inflamatoria no supurada y se ctu-acteriza por la -

presencia de palasmocitos linfocitos e histlosltoa. 

El tejido granulomatoso periaplca\ conalste en una red de capila- -
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reu, fibroblastos derivados del parodonto, linfocitos, plasmocttou, ma- • 

c.rofagos y células gigantes de cuerpo extr111\o. 

Mientras la reacc.iOn inflamatoria continua, el exudado ao acumula 

a expensaa del hueso alveolar circundantu. Los mucrofagoa y cólulas gi -

gant.ce de cuerpo extra!\o procede a la eUmlnaclOn del hueso necrosado, -

mientru en la periferia los flhroblaatos cooatruyen una pared fibrosa. La · 

superficie exterior de est4 pared de tejido de granulaclOn se continua con 

el perlodonto. 

Loa granulomas jóvenes muestran m4s actividad celular y son ~ 

ooa densos, mientras que los viejos contienen mis tejido fibroso y tlen· -

den baeerae mAs densos. 

El granuloma esti formado por una capsula fibrosa externa que se 

continua con el periodonto y una porción central o interna formada por te-

3ldo conjuntivo laxo y vasos sangu!neos, caracterizada por la presencia -

de diversas Células, como Unfocltos, plasmocltos, fagocitos mononuclea­

res y leucocitos polinucleares en namero varlllble. También pueden enco!!. 

trarse masas de epitelio derivadas de los restos epitellales de malassez -

que se originan de la vaina de Hedwlg y representan los remanentes del -

órgano del esmalte. 

Si queda roto el equilibrio entre el ii:ritante y la respuesta el gra -

nuloma puede desintegrarse ~· convertirse en un absceso agudo ó crónico. 

Bl granuloma puede algunas veces ser reemplnzado por te,\ido fibroso al -

·ser vencida la infecciOn, este proceso puede no continuar hasta la forma­

ción de hueso nuevo. 



TEMA VI 

QUISTE RADICULAR 

Un quiate ee wia ·~ tividad tapizada por un epitelio. Puede estar situa 

do dent:ro de tejidos blandos, tejidos duroa (buceo) 6 localizarse sobre wia -

superficie Osea y producir una superficie depreaible. 

m epitelio puede tener su origén en el epitelio odontogenJ.co (los re! 

tos de la 14mlna dental 6 los órganos del esmalte de los dientes). 

La proliferación y degeneración qurstica de este epitelio da lugar a -

quistes odontogénicos. Est4 comprendido dentro de esta categorl'a el qulste­

radicular y residual. 

Quiste Radicular. 

Definición, - El quiste radicular O llplcul es una bolsa tapizada en su 

interior por epitelio y su exterior por tejido conjuntivo fibroso de crecimie,!! 

to lento que ocupa una cavidad patológica Osen, localizada en el dpice de un 

diente. Puede contener un Üquido viscoso con cristales de colesterol. 

Etiología. - Las causas son: la secuela ele caries dental e irritaciOn -

química, que han causado la necrosis pulpar. 

Tiene un origen Inflamatorio desde la pulpa hacía la zona perll\pical 

V 

del diente, se forma una masa ~e tejido lnflnmatol'io crónico llamado "grn -

nuloma Apical". Dentro de estd masa prollfernn restos epiteliales de Mala_!! ·.·· ..... 
. !{ 

sez que normalmente se encuentran en el ligamento periodontal. Estos res < ;-!~ 

toé epiteliales se fusionan y sufren una traneformocIOn qufstica dando luga?' ·· , 
.~'.fif 

,· .. ·::: 
";_··.:\'i 

··<'· 
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a un quiste radicular, 

Slntomatología. - El quiste radicular es asintom4dco, puode crecer -

hasta llegar a ser una tumefacc16n evidente. 

La presión del quiste puede provocar el desplazamiento do los dien -

tes afectados, debido a la acumulm:lóo de lrquldo qufstico, los 4plces de los 

dientes afectados se separan y las coronaa ae proyectan fuera de la llnea - -

por lo canto los dientes afectados presentan mOYllldad. 

Un dterte con quiste no es vital, cnal slemir e presenta caries den- -

tal y en algupos casos hay una anamneals de trauma en la región correspou -

dJ.ente. 

Dtgan6sUco. - Para el dlagnbstlco se necesita la radlografia de rutina, 

la anamnealll, aspectos cllnicos y signos obtlervados en las pruebas de vital!. 

dad del diente, AdemAs el quiste radicular presentan un infiltrado lnfiama~ 

rto crl>nico muy rtco en células plaam4úcss. 

La radlograffa muestra una zona de rurcfacclón bien definida, llmlt!_ 

da por una linea radlopaca contrnoo que Indica la existencia de un hueso mAs 

denso. La zona radloluclda tiene un contorno redondeado excepto en el sitio­

prOxlmo a los dientes adyacentes, donde pwde aplanarse y presenta una fo! 

ma mtl.s o maios oval. 

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

clón en el periostio por lo culll este depOrillta hueso nuevo: esto se revela el!. 

nlcamente en forma de una prominencia Indolora, dura y suave. Al conti- -

nuar la dilataelOn el hueso subyacente .adelguo. y se hunde por la presi6n ·- -
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del dedo, produciendo un crujido de cáscara de huevo, finabnentti puede de­

saparecer, induso estA cltscara Osea, quedando el quiste cublerw Qnlcame!! 

te por la mucosa bucal. 

Puede descargar entonces su contalldo dentro de la envidad buml y­

luego aparecer una infecc16n secundnriu. 

Diagn6sUco Diferenc:J.al. • Se debe diferenciar el quiete radicular de· 

un granuloma. 

El quiste radiculr es m4s definido, esta. rodeado por un borde claro 

y fino que lndlca la presencia de un hueso mis denso, adem4s se presenta -

la separac16n de los 4plces de los dientes, causada por la preslOn del Uqui -

do qufstico. 

No se debe confundir un quiste radicular con una cavidad Osea nor- -

mal, y se diferencia tomando diferentes radlograf!as en distintas angulacio­

nes, Ja cavidad Osea apareccrA separada del Aplce, mientras que el quiste -

permanccera unido al llpice. 

Tambl6n debemos diferenciar el quiste radicular de un quiste glObu..:. 

lo maxilar, estC! es un quiste de fisura que se desarrolla en el molar supe-­

rior entre las rarees del inclslvo lateral y el canino, ademl\s puede ser mar 

zupiallzado y posteriormente enucleado sin comprometer la vitalidad pulpar 

de loa dientes adyacentes. 

Los quistes radiculares se encuentran con mAs frecuencia en los. - -

diente.a nnwrlores. 

' ":I 

Aspectos PatolOglcos. - El quiste se deriva de los 'testos epiteliales -



44 

de Malaasez, los cuales se encuentran en 111 porción del periodonto forman -

do islotes. Estos restos puede proliferar como resultado de unn 1rrltaci0n -

continua, mecAnica 6 microbiana de larga durac!On y producir nnnlmente -­

unü JegencraciOn qufstica. 

En el quiste radicular se observan histiocltos (células espumosas), -

linfocitos, células pl4smatlcas, cuerpos do Russel, hendiduras de coleste- -

rol y algunas células gigantes de cuerpo extrafto, contenidas en toda la zona 

central del quiste dentro de la pared quretica. 

El epitelio ea de tipo escamoso estratificarlo, grueso que taprza la e~ 

perflcle interna de la pared qUCstica. Muchas vecea el epitelio es en parte, -

acantomatoso, ulcerado y en ocasiones estA queratinlzado. 

En loa gr111ulomae y quietes radiculares puede haber fibras de oxlta­

lano, un componente normal de ligamento periodoncal. 



Cemento. 

TEMA Vll 

HIPERCEM f!NTOSIS 

El cemento es un tejido mesenquimAtoso calcificado que forma la ca· 

pa externa de la raiz anatómica. 

nas. 

Se clasifica en dos tipos: 

L - Acélular o primario. 

2. - OOular o secundarlo. 

Se componen de una matr!z lnterfibrilar calcificada y fibri.1laa co~ 

El tipo clllular contiene cementoeitos en espacios aislados que se co­

munican mediante un sistema de cwialfculoa anastomasados. Hay dos tipos -

de fibras colligenns: fibras de Sharpey. Fibras principales del ligamento pe­

rlodontal, formadas por fibroblAetos y un grupo de fibras por cementoblas -

tos. 

Las fibras de Sharpey ocupan la mayor parte de la estructura del ce­

mento acélular que desempena un papel principal en el sosten del diente. 

Las fibraa ee lnaertan en la superficie dentaria en Angulo rccto'y penetran -

en la profundldud del cemento. 

El cemento célular estl1 menos calcincudo que el cemento acelular. 

Lu distrlbuciOn del cemento ncélular ee encuentra en la mitad coron_! 

rra de la rarz y el cemento célular en la mitad l.\pim 1, con la edad la acumu- ·. 

lac16n .del cemento es célular en la mitad Apical de la rarz y en la zona de --
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las furcacionea. 

Contenido lnorgt\nico del Cemento. 

Hidroxiapatita haciende al 46% y es menor que el del hueso. 

El calcio y la relact{>n magmlldo fósforo son mAs elevados en las - -

o.reas Apicales que en las ltreas cervlcalea. 

HIPERCEMENTOSIS 

Definición. 

Es un crecimiento excedido en los Umitee fisiol6glcos del cemento, -

con crecimiento nodular del tercio dpical de la ra!z. Puede localizarse en • 

un diente o afectar toda la dentadura. 

La hlpercementOsis se presenta en forma de excrecencias semejan -

tes a espigas (clavijas de cemento) creados por la fusión de cementi'culos, -

que se adhieren u la rarz o por calciflcaci6n de las fibras periot:bntales en -

los sitios de lnserc!On del cemento. 

Etlologra. 

Sobre cargas oclusales, irritantes químicos, blolOgicos y heredita--

rlos. 

La causa principal es consecuencia de un proceso crOnico Apical, - -

considcr(mdose ln hipercementósls como una respuesta reparadora. El ce -

mento 11e depóslta junto al tejido periápical inflamado. 

Lu.rcsorc16n Osea asociada la causa el tej ido de granulaciOn de la -
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inflamaci6n crOnica mlis bien que la mlstnu hlpercementósls. 

EÍ tipo semejante a espigas de hipercementósia suele resullar de te.!! 

sl6n excesiva por aditamentos de ortodoncia o fuerza.11 ocluaul.oa. 

En dientes sin antagonistas se interprem la h1pcrcemcnt6sis como -

un eafwrzo por equilibrar la erupclOn dentaria excesiva. 

La hlpercement6sls de toda la dentadura puede Her hereditaria y ta,m 

bUm aparece en la enfermedad de Pagct, 

Sintomatologra. 

Loa dientes con hipercement6ala generalmente son aaintomliticos, -

exceptuando los casos en que la virulencia de la lesión asOciada con una COI,!! 

plicaclón llplcal (granuloma, periodontitla crónica) exceda loa limites del -

equilibrio de defensa. 

Diagnóstico. 

Radlop;rllflcamente se observan uno o varios nódulos, mlla o menos -

regulares y redondeados, sobre el Aplce de la rarz. 

Estoa nódulos tienen la radlopacldad del cemento normal y a veces -

estlln separados del hueso por un espacio perlodontal ligeramente engrosado 

o p;unrdan relación con una zona de resorción ósea. 

l\spectos Patol6gicoa. 

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

tar formado por capas o ser bastante lrr,~gular con inclusiones vasculares. 



TEMA vm 
CEMENTOMA Y ESCLEROSIS DEL HUESQ_: 

Cementtculos. 

Son masas globulares de cemcmt.o, dispuestas en lllmlnas concen- -

tricas, que se hayan libres en el lig11111ento periodontal o se adhieren a la­

superficie radicular. Los cementrculos pueden originarse en rest.os epite­

liales calcillcados, alrededor de pequei\as esp(culus de cemento de hueso­

alveolar desplaza.dos traumat1camente hacía el llgamento periOdontal, a -

partir de fibras de Sharpey calcificadas y de vasos trombosadoa dentro del 

ligamento periodontal. 

Cementoma. 

Definición. 

Son masas de cemento que se eltuan en el dplce del diente al que -

se unen o no. 

Se le concideran como neoplaemae odontogénlcoe o malformnclo -

nea del desarrollo, se produce con mayor frecuencia en mujeres, en el -

maxilar inferior y pueden ser unlcos o mClltlptee, por lo general son be- -

nignos. En algunos cnsoa produce la dcformnclón del contorno mandibular. 

Btiologra. 

Su presencio generalmente se trata de aeocl.ar a·traumatiemos le -

vea que incluso para el paciente ha pasado desaperclvidos, sobre cargas -

ocluealee. Se presenta en dientes vitales. 
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Sintomatologta. 

Son dientes totalmente asintOmAtlcos. 

Diagn6stieo. 

Se la considera corro cuatro lesiones difero11oos que son: 

a). - Displasla Firosa Cemental l\3ri4pical. 

b). - Cementoblaatoma Verdadero llenigno. 

c). - Fibroma Cementificante. 

d). - Cementoma Gigantlforme Mdltiple Familiar. 

a). - Dlsp tasia Fibrosa Cemental. Peri4plcal. 

Bala leel.On m4a frecuente, se localiza en laa reglones peri4pl.ca:-, 

les de loa dientes anteriores del maxilar inferior. 

Se desarrolla a partir de la parte Apical del foUculo dental. El - -

cambio inicial puede ser consecuencia de una prollferacl.On de las fibras -

principales del ligamento perlodontal la cual a su vez, destruye la lamina, 

ext.ondléndose per.14picalmente y reempl~as4ndose las traveculas Oseas -- ·· 

circundantes por una masa de tejido conjuntivo fibroso. Est4 masa puede­

quedar convertida en cemento, hueso o puede seguir sin modlflcaclOn du -

rante tiempo Indefinido. 

Se divide en tres estadios •. 

l. - Estadio osteolftico, a causa de la destruccl6n de hueso por pr~ 

llferaci6n de lua fibras periodontales. 

2. - E atadlo intermedio. - Llamado cementoblastfco o estado form_! 

dor de cemento. 



3. - Estadio llamado maduro inactivo, la le alón fibro1w se ha conver 

tldo en una masa calcifica.da, su perfodo de trnn11formaclón 011 de 3 a 10 

afias. 

RadlOgrAflcamente presenta tre1:1 ostadloH. 

l.- Está caracterizado por una radiotrasparencia perl4plcal conti-­

nua con el ligamento perlOdontal y fijada al 4plce del diente puede ser~ 

ílnido o puede progresar hasta un estadio mds avanzado. 

2. - La lesión es en parte radiotrasparente y en parte radlopaca. 

La calcificaclOn puede iniclarse en a centro y rara vez en el periferia de­

la lesJ.On. Hay aumento en el depOaito de cemento en la rarz. 

3. - Se reconoce como una masa radlopaca regular de densidad uni -

forme rodeada por una delgada Unea radlotrasparente qlfl representa al U -

gamenm periodoru:al y que la separa del 4p1ce del diente. 

Aspecto Microscópico. 

Estd constitufdo por fibroblastos, colageno y algunos v11Sos sanguf -

neos al progresar la enfermedad los flbroblastos se diferencian en cement~ 

blastos u osteoblastos. 

La cementogenesls causa formaclOn de cementfculos redondos, que 

se fusionan para formar masas solidos de cemento. Cuando la actividad 

osteoblaatl.cu es intensa la lesiOn está compuesta de tejido fibroso mezcla -

do con tejido oateolde y hueso. 

b). - Cementoblo.stoma Verdadero Benigno. 

Es unu l.eslOn raro., crece lentamente, tiende a dilatar, las 14ml.naS 
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oseas, está fijada a la rafz del dlento y puede invadir la mayor parte del -

conducto radicular. Generalmente se localiza en premolare11 y molares IE_ 

feriares y en pacientes menores de 25 años. 

Radiograficamente el tumor consiste en una masa densa con una -

periferia radiotrasparente. 

El examen histológico ae encuontra numerosos cuerpos redondos, -

fuaiOaados jWltos con una estructura tCpic.a de cemenroma. El tumor pare -

ce estar encapsulado. 

e). - Fibroma Cementificante. 

Aparece en µremola.res y molares inferiores en personas de edad -

avanzada. 

Radiograficament.e es unn radiotranaparencLa bien delimitada que -

contiene cantidades de material denso. 

Microscopicamente está compuesto de cemcntrculoa redondos hasta 

ovoides fusionados. 

d). - Cemenroma Gigantiforme MGltlple Familiar. 

Se observa en mujer de edad mediana. 

Radiograflcamence las lesiones son grandes masas densas sin bor -

de radiotranaparente. Estas masas estan compuestas de grandes liiminaa -

de un cemento célulnr relativamente vascular. 

Abarca hasta un cuadrante de la mandibula 

DlagnOstico diferencial. 

El cementoma se debe diferenciar de un quiste periapical, granll12 
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m.a, hipercementoais y abscesos periapicales. 

Esclerosis del Hueso 

Definición. 

Son lesiones apicales que aparecen como áreas radiopacus de m~ 

yor calcificación alrededor del 4pice de los dientes. 

Cualquier inflamacl6n periaplcal crónica puede sufrir diversas 

modl.ficaciones al aumentar o disminuir su actlvidacl con predominiO de la 

destrucclOn o de la reparación, en los diversos períodos de la h.latorfa. 

Asr una zona de hueso que ha sido resorbida puede luego curarse -

mAs o menos completamente, pero algunas veces en caso de herldas en la 

apioectonúa, el nuevo hueso no so distingue del normal. 

Otras veces la herida es curada por hueso esclerOtico denso. Esto 

aparece como un ntlcleo denso único o como una cápsula completa o frag -

mentada alrededor de la lesión. No se sabe porque se produce hueso escl!:_ 

rOtlco en lugar de hueso de densidad normal. 

Etiología. 

La causa de estas condensaciones se atrlbuye a sobre carg!lB ocl!:!_ 

sales, traumatismos leves. Otras veces se preoonta la esclerósis como -

unn delgada lfnca en Corma de aureola en dientes que fueron tratados end~ 

dOnticamente de ¡µanuloma llplcal y al desaparecer este el hueso lleno el­

espaclo ocupado antes por el tejido granular; pero quedo una lrnea de ma­

yor condensación demarcando el lrmlte antiguo de la lesiOn reparadora. 
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SintOmat:Ologfa. 

Generalmente son asintOmAtlcos los dientes que presentan esta le -

siOn. 

AspectOa patológicos. 

La zona esi;Jer:i5tica puede ser dUusa' y mal delimitada del hueso -

cU:cl.lhdanre en cuyo caao las traveculas presentes son m4a densas que las 

del hueao normal vecino, o puede conal.stlr en un nOdulo bien demarcado -

de hueso comi-cco. 



TEMA IX 

CONCLUSI~ 

Llegamos a la conclus16n de que la causa principal de la patología -

periapical es la carl.es, la cual oa el inicio de estos prooosoa patolOgl.cos. 

Cuando en un diente hay caries de cuarto grado, se presenta la ne -

crósl.s pulpar, las bacterias rocorren el conducto hasta llegar al Apl.Ce ra­

dicular donde est4a van ha desencadenar lu lnflamaciOn originando un aba -

ceso 4gudo posteriOrmente se vuelve crOnlco, el cual es difCcll de diagno!_ 

ticar cUnicamente, pues se puede confundl.t con un granuloma en SUB pri -

meras etapas de formaciOn, por lo tanto sucede lo mismo con el qUlste. 

Sl est4s lesiones no son tratad&B a su debido tlempo, el absceso -

águdo se vuelve crOnico, este ee vuelve granulorna, finalmente se torna -

quiste. 

Cuando estas lesiones son tratadas qulrurglcamente se puede pre -

sentar uoclerosis del hueso en la zona dplcal. 

J.,a hiperccmentosia y cementoma se encuentra dentro de los pro~ 

sos patológicos perinpicalea, debido a qoo estos se presentan como conse­

cuencia se una inflamaciOn periapicnl crOnica. 

Con esto creemos harer logrado el propósito del contenido de estd 

tesis. 
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