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INTRODUCC·ION 

No cabe duda que con el correr del tiempo la prof~i6n 

Odontol6gica ha experimentado un notable cambio ya sea que el Ci-

rujano Dentista esté altamente capacitado en lo referente a materia -

de diagnóstico, tratamiento, planificación, cirugfa y otros procedi---

mientos terapéuticos que requieren su talento especializado. 

Las lesiones periapicales crónicas ocupan un lugar pre--

ponderante en la escala de importaci6n en la afecci6n patol6gica de 

~,~~¡~:;tit1~i~~~,«Jr~1''."''~';~{:~11~;~~ ~:; :~;~~,;~J,',,,r~i~~,;~~,~':'~~iL, 
prender los mecanismos que rigen este tipo de potologfa así como de , 

los elementos que entran en juego en ello,asi como diferentes respue.!_ 

tas con las cuales el organismo humano responde a la frecuencia con 

que dichas lesiones aparecen en la práctica diaria. 



CAPITULO 1 

INFLAMACION 

Concepto y Etiología. 

Muchas de las opiniones dadas por investigadores se 
basan en hechos verdaderos pero se les comidera puntos de vista -
parciales y resultan notoriamente incompletas, 

La teoría de Virchow dice que la causa inicial de .. 
proceso inflamatorio reside en la irritaci6n de las células de los te
jidos, que adquieren capacidad para atraer los líquidos y. las células 
de la sangre. 

~f'.;;L; :· ).\::\;::~;·;, ; .•. :,< ,.:J~,~~1.~~~h·· e:~~·~ "'~;-rriodifl~c2é1~ía:'.~ilc~'t~··~· 
~y:t,{'I ril ~como· '"'61 Jnt.n.o.' e' impOr:tantes que len alteraciones ftslcas en 
· • 'elrato de los te¡ idos inflamados. 

Conheim explica los fenómenos de inflamación como -
consecutiva a las alteraciones de los paredes de los vasos copilares-. 

Celso define o la inflamación por cuatro signos que 
son rubor, dolor, tumor y color y posteriormente alteración funcio-
nol. 

Ricker sostiene lo teoría neurógeno, que establece -
que ni los células de lo pared copilar ni lo de los tejidos serran los 
primeros en alterarse, sino que el fenómeno inflamativo tendrfo su -
origen en el sistema nervioso. 



.. ' 

Von Goza, Schade y otros·opinon sobre alteraclones fisl
coqu1m1cas producidas simult6neamente. con la dilatación de los vasos 
y la disminución en la velocidad de la circulación sanguínea local; 
dichas alteraciones se refieren o que la concentración, tensión super
ficial, presión osmotico, PH y grado de imbibición de los coloides in 
fluyen sobre el estado de las células de locales y endotelios vascula': 
res, así como en lo emigración de leucocitos llamandose a esto teo-
ria "Físico-química". 

A primera vista el proceso inflamatorio solo es una serie 
de reacciones celulares tisulares a la lesión, que siguen un potr6n -
básico repetido en muchas especies diferentes; sin embargo el estudio 
más detallado revela que este patr6n es otro e¡emplo de la tendencia 
general de organismo a mantener un medio interno constante. 

Quizá el aspecto más importante de la inflamación es el 
de ser un proceso y no un cambio estático; desde el principio de la in-

. flamación. cualquiera que éste .. ~~ (r4t,pc:il'Qci6ri del _ore~ tM,1'.'c;i~~t 
f~lt~i·~~~¡.,,~?!"': titi!~ '~º 'mú•rte del}oiSíá~isinc»>;' .·•1· f)ró<:'9ío'.'."f·9,;cu.~ -. · 
:·t·.:·:tra :'cambiado contfnuomente. Este cambto es aparente a cualquier n1 

vel de organizoc ión al que se observe los fen6menos; hay modifica 
ciones en el ambiente bioquímico de células y tejidos, trastornos me
tabólicos profundos en todos los elementos participantes, lesiones ana
tómicos de varias formas de generación, regresión, infiltración o aún 
proliferación. 

"La inflamación es la reacción local inespecífico de\ te\.!_ 
do conjuntivo voscularizado a la lesión". 

Todos los elementos que integran ol tejido conjuntivo vas
cular participan en la inflomoc ión, por lo tonto mientras más compli
cado ~ca este te¡ido más complejo será el cuadro del proceso inflama 
torio. 

Obviamente la complejidad de la inflamación aumento --
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conforme se avanza en la escala zool6gica. En tos animal• inferio
res su sistema vaacu\ar, la inflamoci6n esta representada por fagocito
sis; de hecho fue en los larvas transparente'J de la estrella de mor, -
que Metchnlkoff descubri6 la ingesti6n de partículas por células y -
conc ibi6 su importante papel en la defensa de\ organismo. Pero la 
aparici6n de vasossanguineos y circulaci6n bien definida introduce un 
cambio radical en los mecanismos de inflamación. Si bien las célu
las continúan desempei'lando una función de primera importancia. 

Celso, Conheim, Virchow y K lemensiewitsch y otroi in-
cluian en sus conceptos el término de inflamación cr6nica dicho térmi 
no aceptado en el curso de muchos al'los es a todas luces inad6cuado7 

Los primeros procesos conocidos de este grupo tienen sin 
duda un curso prolongado, pero muchas inflamaciones, agudas con su 
cortejo de signos cardinales pueden mantenerse largo tiempo sin que -
por ello quepan en el grupo de inflamatorios calificados de crónicas 

;1~;i:{.r:J.¡~~;~J~~:::,:¿:u;~~~~'ef"~ti~l~=~~;·~:~'c:'~J~;~!st· ····· 
'M0?'C1:~·.i~fensidiÍd.suftCi~nte f)ora destruir d~finitivamente los tejidos, sino 

para irritarlos. 

No es por lo tanto el curso del proceso lo que determina 
que se le califique de agudo crónico, sino el aspecto microscópico de 
la lesión. 

En las inflamaciones agudas existe dilatación vascular al
teraciones endoteliales, diapédesis leucocitaria y formación de exuda
do, dominando en el cuadro anatómico; en los inflamaciones llamadas 
crónicas, los vasos estan poco alterados, los leucocitos son escasos y 
falta el exudado encontrándose en cambio abundantes 1 infoc itas, célu 
los plamóticos y macrófogos infiltrando los tejidos, elementos que eñ 
su mayoría proceden de la proliferación local de la célula existente. 

Los causas de inflamación son muy variables y difíciles de 
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clasificar, asi mismo no es posible encontrar en todas ellas un car6c 
ter común que pueda diferenciarlas con seguridad de los agentes mor 
bosos no inflamatorios. 

Probablemente esta aparente o real heterogeneidad en la 
naturaleza de los causas de inflomoc ión debe obedecer, al menos en 
parte, a que el organismo es capaz de adoptarse dentro de limites -
muy amplios, o modificaciones en el ambiente, lo que determino que 
el proceso reaccional no sea idéntico paro cada una de los diferentes 
causas que lo provocan; en ocasiones ni siquiera para uno mismo cou 
so cuando actúan en circunstancias de tiempo, de cantidad o de loca 
lizoción diferentes. 

A pesar de las dificultades expuestas, se pueden reunir -
todas las causas de inflamación en cinco grandes grupos. 

i?'\}·~··;'/; .. ;;:_ ;f'¡~~~:·~~;ülT~:!~~ftka~?~;jf,'~ !:'1r,f~.f:'f~~~t,is~d·~~~j.~ÍC)~ · ',: ' 

b .- Tóxicos exógenos capaces de atravesar los epitelios -
de revestimiento o de lesionarlos. 

c.- Gérmenes patógenos como bacterias y parásitos. 

d.- Tóxicos endógenos, producidos mediante el metabolis 
mo intermediario alterado, 

e.- Sustancias protéticas de otra índole ordinariamente -
inócuas pero que provocan 1eacci6n inflamatoria en 
individuos sensibilizados, es decir que se comportan -
como alergénos. 

Lo que provoca la inflamación en el organismo no es la -
presencia del exitante, sino las substancias procedentes de la descom 
posición anormal o por encima de ciertos límites de intensidad de los 
propios componentes de las células desintegradas por las causas que -
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producen lnflamac16n. 

ALTERACIONES VASCULARES. 

Las alteraciones vasculares, se consideran actualmente co 
mo el fenómeno central de la inflamación. De hecho I cuando el es 
timulo no es intenso son las únicos que se observan. 

Inmediatamente después de haberse producido la lesión -
existe un periodo de isquemia, generalmente breve, en el que las ar 
teriolas y capilares disminuyen de calibre y aún llegan o colapsarse
completamente. Pero en unos cuantos momentos el flujo sangufoeo -
se restablece en toda el 6rea, hay dilatación arteriolar y la circula
ción aumenta considerablemente, no solo al mayor calibre sino tom-
bién o la apertura o lo circulación de muchos capilares previamente 
inactivos. La dilatación arteriolar continua durante periodos prolon".". ,: , 

.,. ·· •'··~~~~1:~~i;·~~l~,a~1i:~'!'ii~:.'?sff¡''2:'7w¡~·':i··~:;"): 
' '9Urft90' suhe los . mismos cambios deicritos pero al poco tiempo se ho:

ce m6s lento unos cuantas horas después, puede detenerse por comple 
to y lo luz vascular se ve ocupado por un troml:x>, durante el resto -
del proceso la circulación se mantiene aumentada en la periferia de 
la lesión mientras que en en el 6rea afectado casi no existe flujo son 
guineo. 

Cuando lo lesión es temprano, no hoy adherencia de eri
trocitos al endotelio vascular, en cambio esto adherencia ocurre cuan 
do ha posado tiempo en lo lesión; y se van aumentando en lo luz, ::: 
hasta que lo circulación se interrumpe; esta adhesividad ocurre tanto 
en plaquetas como en leucocitos. 

Un corto tiempo después de que los leucocitos empiezan o 
odherirsti al endotelio y algunos emigran a través de la pared vascu
lar hacia los tejidos vecinos. Este fenómeno conocido como diopéde
sis, es uno de los mecanismos más importantes de acumulación de ele 
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mentos en el área mencionado y tiene una duración de tres a doce -
minutos. La diapédesis no est6 limitada a los globulos blancos, pu!. 
den' verse saliendo de los vasos. 

En la gran mayoría de las inflamaciones agudas las prime
ros células que aparecen fuera de los vasos son las leucocitos poli-
morfonucleores, y al cabo de algún tiempo empiezan o hacerse visi
bles los macrófogos mientras que las últimas células que aparecen -

son los linfocitos, esta secuencia fue observada desde el siglo pasado 
por Borrel. Dicho fenómeno ha sido atribuido o los cambios locales 
en el PH; como los leucocitos polimorfonucleares no pueden sobrevi
vir o un PH menor de 7 .O mientras que los macr6fagos resisten valo
res de PH hasta de 6.7, la baja de PH destruirá a los leucocitos de 
¡ando solamente o los macrófagos. Según Menkin lo sobrevido de =-
los leucocitos es un problema de diferentes niveles de PH. 

·. El dono que ocurre en las paredes de lot ,VCJIOI sangu{n90S , 
·.·•·· ~n ·demoltrCHSe .. como.au,,,.ntQ, •• tanto,,en .. lc:i C!ldhllMdact'cleSIO:.~o.•v\;;•:· 
~i·i~~\~l~~~,¡~~·;1cW';;:iéi"'~61~íQí?~¡¡~tjn¡9¡;::~óft¡O•:;~':j~·.···P*·~·¡,¡(I~ ..•. ,. ·, 
· '' de loi cc:ipilares. · 

Por lo respuesta inflamatoria, se produce una serie de cam 
bios bioquímicos en la intimidad de los tejidos lesionados que tieneñ 
gran importancia debido a que van o influir no solo sobre la morfolo 
gío misma de lo reacción sino también sobre el destino del agente :
patógeno. 

Agentes como la histamino, infecciones bacterianos leves, 
o lesiones químicos pueden aumentar la permeabilidad vascular tempo 
rolmente y se caracterizan por aumento inmediato, de duración no :
mayor de treinta minutos. 

Se ha demostrado que en procesos inflamatorios leves produ 
cidos por inyecciones de histamina el aumento de lo permeabilidad -
vasculor ocurre no en los copilares sino o nivel de vénulas. 
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El estímulo que produce el aumento en la permeabilidad -
vascular en la inflamac16n, se ha postulado como de naturaleza hu
moral. 

La histamlna juega un papel muy importante en la inflama 
ci6n numerosos autores la consideran responsable del aumento de la -
permeobil idad vascular. Para bloquear sus efectos, se usaron antihis 
tamfnicos, los cuales no siempre la bloquear6n. Sin embargo obser:
voron que la pirilomino (moleato de mepiromino) en dosis moderados 
antogoniza efectivamente a la histomino. La histamina se encuentro -
ampliamente distribuido en los tejidos dei organismo; uno de sus prin 
cipoles depósitos son las células cebadas, encontr6ndose también en -
plaquetas. 

Se observaron otras sustancias que aumentaban también lo 
permeobil idad vascular, como son: Leucotoxina de Menkin, serotoni 
na cuyos principales depósitos se encuentran en cerebro, plaquetas y 

.,> , c61ulaa.cebadaa. , 
~?~~Wf ;~:/~~~'Wi~W:.:~f t{~;ú:1 ~,,.:;:~'>:'.~.{ .{' ~~'·.:;; '.- ~~·::_· _i \:r ;~··-.\· 

Uno de los cambios bioquímicos m6s importantes en el sitio 
de la inflamaci6n del que parecen depender muchos de los dem6s, es 
la disminución en el consumo de oxígeno, con aumento en la canti
dad de C02 • La onoxia tisular local se debe probablemente al dai'lo 
vascular y al bloqueo de los linf6ticos por fibrina y proteinos. 

De gran importancia resulta también la porticipoción de -
los cambios bioquímicos en la intimidad del foco inflamatorio sobre -
el desarrollo en lo resistencia a las drogas durante el tratamiento. 

Se ha dicho que lo cortizona inhibe la fagocitosis y retar
do la digestión intracelular una vez que la partícula ha sido ingeri
da, sin embargo uno observación interesante se refiere al hecho de 
que la infección bacteriano puede inhibir el efecto de la cortizona -
en lo inflamación. 
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FAGOCITOSIS. 

Para comprender el significado real de los mecanismos de -
fagocitosis, es conveniente describir previamente o los elementos que 
intervienen en ella. 

Neutrófilos .- Es un leucocito de citoplasma granuloso 
que no se tiP\e b ién ni con colorantes ácidos ni con b6s icos. Se en
cuentran de 3,000 a 7,000 por mm3, de sangre. Se desarrollan en 
tejido mieloide o médula 6sea; en esta siguen vorias etapos antes de 
alcanzar su forma madura. Existen neutrófilos maduros y juveniles; -
visto desde un corte histológico, los maduros tienen un núcleo dividi
do en dos o cinco lobulos, entendiéndose por lobulo o una masa de 
substancia nuclear que esta completamente separada a los demás, y -
por el hecho de tener un número variable de lobulos, se les llama -
leucocitos polimorfonucleares. El citoplasma ocupa m6s espacio que 
el núcleo y muestra muy pocos detall.es estructurales excepto que se 

" . ,encuentw:an, baitan~e. ,unJfofft1• )'/ c.~pJe~ljt ""tvorticldo.' •:¡:pnü- '" ,.')' 
;~~f. ... ·;;~~·piq.,.,.'¡'· · t:oí:<··'fteútr6fnOl'~1nmacturoí :e.t6n COráCt9HHCIOs -
':::~;·p,rq~. en lua(ir de tener núcleol lobulados, los tiene en farma de --

ovoides con muescas, a ltstos se les considera como neutrófilos juveni 
les de cuatro horas. De lo anteriormente dicho se deduce que la mo 
durez de un neutrófilo se demuestra por la forma de su núcleo. 

Metchnikoff observó que no las cinco clases de leucocitos 
eran buenos fagocitos, sino solo dos, los neutrófilos y los monocitos. 

Los neutrófilos salen de la circulación hacia los tejidos en 
las infecciones bacterianas agudas. Como son células móviles pueden 
moverse a través de los tejidos, y como son fagocitos engloban bacte 
rias en su citoplasma y las destruyen. En coso de daño grave, se _-:, 
rompen muchos células endotelioles, de manero que hay muchos aber
turas por las que los neutrófilos pueden entrar en los tejidos¡ pero -
pruebas m6s recientes indican que en lesiones leves, salen do lo cir
culación paro posar o los tejidos por los sitios donde las células que 
recubren el endotelio están en contacto unas con otras. 
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Movat y Fernando, encontraron que tambi6n ésta •• la for 
ma como 101 eosinófilo1 y monocitos dejaban la circulocl6n. 

Eosin6fllos .- Contienen un citoplasma granuloso. Sus grá 
nulos tienen afinidad a los colorantes ácidos, siendo la eosina el co 
!orante ácido que se emple~ para teftirlos; son leucocitos que se e~ 
cuentran de 150 a 450 mm , de sangre. Su diámetro es 1 igeromen
te mayor que el de los neutr6filos (10-15 micros) sus nucleos tienen 
dos lóbulos que estan libres, su citoplasma está lleno de gránulos -
voluminosos. 

Parece ser que los eosinófilos estan comprometicbs en olgu 
no formo en los fenómenos onofilácticos, parque son más abundantes 
en personas que sufren alergia. Lo hidrocortizono liberada por lo -
corteza suprarrenal, que disminuye las reacciones olerglcas, hace de 
saporecer de la sangre a los eosinófilos. Pueden actuar como fagoCi 
tos, pero su importancia al respecto no es comparable con la de lol 

íj?~~W;M~"'~~i'~.~ .;·,~··· .·· ..... ¿. 

Bas6filos.- Es un leucocito de citoplasma granuloso que se 
tif\e con colorantes b6sicos. Solo constituyen el O. 5% de los leuco 
citos de la sangre. Hay de O a 50 mm3, de sangre. La mitad de
la célula, est6 formada por el núcleo que es irregular. 

Parece ser que los bosófilos contienen la mitad oproximodo
mente de la histomina que hoy en la sangre, e intervienen en pro-
blemas de alergia y situaciones de alarmo como lo hocen los eosinó 
filos. 

Linfocitos.- Son leucocitos no granulados, es el tipo de 
leucocitos más abundantes y por lo general do menores dimeniiones -
aproximadamente de 1000 a 3000 por mm3 en lo sangre. El 1 infoci
to usual, es el menor de los cinco voriododos de leucocito. 
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Contiene muy poco citoplasma, su núcleo • redondo u ovoi 
deo y por lo general tiene una muesca en un lado. Aunque la ma=-
yor porte de los leucocitos son pequeftos, al examinar cuidadosamente 
un frotis de sangre se observa que algunos son mayores con núcleos -
m6s voluminosos y un poco m6s de citoplasma que los usuale.. 

El hecho de que alrededor del 8% de los linfocitos en la -
sangre, sean mayores que el 92%, hace necesario que tenga un nom

. bre para designarlos. Las dos clases de linfocitos que se encuentran 
en sangre pueden llamarse pequeflos y grardes linfocitos. Delando el 
nombre de linfoblastos, a las células madres de los linfocitos que se 
encuentran en el tejido linf6tico y que en condiciones normales no -
pasa a la sangre. 

Se deben considerar a los linfocitos no como productos fina-
les, como antes se pensaba sino que son oopaces de dividirse y dife
renciarse. .Actualmente se. les conaidera. ª .. los, linfoc:it~ .p.q~~ c::ir ., ·~W 

>. culant• .. como ctlulaa .inmunol~leam•t•i~cejiacél:de~''~ftiP,l~.y·'cy 
:~¡Ui:~;\,·~••ü1il:cbW')fl¡;;p.~'iMIUnol6ái~~~' El estf.fttt~' ~-~rlo .·.· 
;•:>;··~~ q~e ún 11nfocito comience a hacerlo' es un antígeno que no to

lere. 

Monocitos. - Son leucocitos no granulosos, constituyen del -
3 al 8% de los leucocitos de la sangre normal y existen de 100 a --
600 por mm3 • de sangre. Sus núcleos varían desde la formo oval -
con ligero hendidura, hasta la formo de herradura, su citoplasma es 
relativamente abundante; comprende la mayor porte de lo célula. Se 
considero o los monoc itos como células m6viles; uno característica de 
su movimiento es lo capacidad de emitir y retraer seudópodos citopl~ 
micos. 

Esta célula recibe generalmente el nombre de mocrófago. 
Proporciona una fuerzo celular por la cual, se movilizan con focili-
dad en todo momento, abandonando el torrente circulatorio poro pasar 
o cualquier tejido donde se necesitan mocrófogos, y en dichos tejidos 
se transforman en éstos. 

10 



La oplnl6n m61 aceptada del origen del monoclto ea que e>tlt 
ten cilula1 madret, llamadas monoblastos, que se desarrollan particu-
lormente en bazo y médula ósea y producen monoc itos. 

Macr6fagos .- Se designo osi a una célula fagocitica, volu
minoso, que normalmente se encuentra en tejido conectivo la>to y que 
puede digerir diversos tipos de bacterias infecciosas. Algunos autores 
las llaman histiocitos. Quiza un motivo de que se les aplique distin 
tos nombres sea que los macr6fagos pueden adoptar aspectos diferentes. 

Ya observamos que se les aplico el nombre de macrófagos a 
la célula fagocitica que reside en el tejido conectivo laxo. las mis 
mas células que se encuentran en el tejido hemotopoyetico revistiendo 
los vias sanguíneas m6s amplias que los capilares, se les llama célu-
las reticuloendotelioles por lo fijación de fibras reticulares a las vías 
sanguíneas y como éstos células sirven de células endotel ioles, revis
tiendo un tipo de valO sanguíneo, se les denomina así. 

Algunos de los macr6fagos suplementarios aparecen en casos 
de reacción inflamatorio tienen origen local, otros provienen de san
gre. Se odmite que algunos se desarrollan localmente, como resulta
do de división celular de los macrófogos preexistentes a este niv~I. 
Sin. embargo muchos tienen orí gen sanguíneo. Se han desarrollado o 
portir de monocitos, que uno vez atrovezondo las paredes capilares y 
vénulos se transforman en macrófogos. Tienden o presentarse en forma 
oval. 

Lo membrana celular de un mocrófago no es liso, presenta -
un contorno irregular, proyect6ndose hacia afuero en formo de depre
siones y hendiduras. 

Células gigantes de cuerpo extrai'lo .- La formación de estas 
célula~ es debida, a que penetro en el tejido conectivo laxo, un ma 
terial extroí'lo que no esta formado de partículas suficientemente pe-= 
queí'los poro ser fagocitados por los macrófagos. Estas según lo indica 
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1u nombre, ion muy voluminosas y tienen muchos núcleos nacen •toa 
c6lulas por fusl6n de monoc itos o mocr6fagos. Se lea considera como 
fagoc itrcas • 

FAGOCITOSIS. 

Partiendo de que la inflamaci6n de una manera muy simple 
consiste en la lucha cuerpo a cuerpo de las células de defensa de -
los organismos con los agentes pot6genos. 

Metchikoff, define a la fagocitosis como la funci6n de los -
leucocitos de englobar y destruir las partículas extraftas. 

El organismo tiene normalmente una gran provisión de neutr6 
filos ~limórfonucl.eares que al menor signo de agresión emigl'Cln en- .. ·.··•· 

~%~~f'.•i~~;;~4l~·~·'·.~~~~i~~r.&~~~~,~~;,~~;.~:é···<é) 
· .· ·· · Pa4mente las bacterias, se multiplican r6pidamente en lol tejidos co-

menzando la destrucción, cuando el producto de ésta no encuentre -
una vía de drenaje natural, el organismo necesita emplear otros mé
todos para eliminarlos. 

Esto función, est6 encomendado según Aschoff, a los compo
nentes de SRE descrito anteriormente. 

1.- Existen dos tipos generales do fagocitosis: 

a).- Lo común que requiere lo presencia de macrófogo y 
partícula, opsonina (sustancia que logra adhesividad 
entre células y partículas) y contacto de ostos ele
mentos. 
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b).- Lo "1uperftcl•" en que la opaonina no ea neceaoria 
pero en cambio requiere un obat6culo ffalco o quí
mico, al deaplazamiento de la célula y la partícu
la. 

Algunos e)(perimentos sobre leucocitos sugieren que algunas -
sustancias pueden penetrar al interior de la c61ula junto con partícu
las fagocitadas, mientras que en ausencia de fagocitosis las células -
son impermeables a ellas. 

La fagocitosis requiere el gasto de energía derivada de la -
degradación de la glucosa, odem6s de los cambios en tensión superfi
cial, el proceso involucro modificaciones fundamentales en el metabo 
1 ismo celular. 

a).- La célula digiere a la partícula par medio de sus enzi
mas introcitopl6smicas. Los enzimas b6sicas de leuco
citos polimorfonucleares y macrófagos son esterases, cor 
bohidrasas, peptidasas, pro te inasas, oxidoreduc toasos e -
hidrasos, de PH ácido. Dichas enzimas se encuentran 
en granulaciones de los leucocitos, y se ha comprobado 
que durante lo fagocitosis estas granulaciones desapare
cen por lo que se piema que durante este proceso se l i 
beron y octuon sobre los gérmenes fogoc itodos. Los gro 
nulociones fogocitorios son equivalentes o los lisosomos -
(elementos celulares que intervienen en lo digestión, y 
contienen numerosos enzimas aporte de los ya menciona
dos de PH óptimo ácido). 

Existen deficiencias en el conocimiento absoluto del me 
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canlsmo íntimo de la digesti6n celular, sin embargo -
puede decirse que la membrana que rodea a la partfcu 
la, constituyendo la vacuola fagocrtica, H pone en ,:-_ 
contacto con las granulaciones citopl6smicas y estas va 
cTan su contenido enzim6tico dentro de la vacuola, eñ 
este caso la digesti6n de la partícula se lleva a cabo 
en una posici6n extracelular, ya que la pared de la -
vacuola es en realidad un fragmento invaginado de la 
membrana celular, que después se separa de ella. Otro 
factor que probablemente influye en la autolisis misma 
de los microorganismos, sin olvidarse tampoco la pasibi 
lidad de que la célula esté capacitada para reorgani-= 
zar sus sistemas produciendo así condiciones nuevas, in 
compatibles con la supervivencia de la bacteria en su
citopl6sma, sobre todo en infecciones cr6nicas. 

una simbiosis en la que no parecen influir 
uno en lo otra. Se refiere principalmente a la reac--
ci6n mocrófogo particular, adquiere dimensiones mucho 
m6s graves en el caso de enfermedades infecciosas la -
posición intracelular protege a las bacterias de la 
acción de otras células: De los factores humorales co
mo los anticuerpos y sustancias introducidas en la circu 
loción con fines terapéuticos como los antibióticas. -

El microorganismo será así protegido y transportado a 
otras partes del organismo diseminando la infección. 

d).- La partícula destruye a lo célula y vuelve a tomar una 
posición intersticia! en los tejidos. Al ser destruido -
el fagocito por un microorganismo se propicio lo proli
feración del mismo y se establece un proceso infeccio
so. 
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Existen otros tipos de mecanismo que influyen en la fun
ción fagoci'tica : la temperatura del cuerpo que aumenta el efecto de 
la fagocitosis a un 100% cuando se encuentra entre 38 ° y 40ac, pe
ro si es m6s elevada, disminuye considerablemente dicho efecto. 

La opsonizacicSn bacteriana, considerada en relación con 
los factores capsulares, inhiben la fagocitosis; estos factores son lla
mados antiawesinas o antifoglnas, parecen ser diferentes para cada -
tipo de bacteria. 
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CAPITULO 11 

QUISTE PERIAPICAL 

DEFINICION: 

Es un saco formado en el 6pice de una raíz constituido -
por unamembrana epitelial que rodea un espacio central lleno de cé
lulas en estado de licuefacci6n. 

ETIOLOGIA: 

Es causado por la propogaci6n de un proceso inflamatorio 
desde la pulpa al periápice, donde se forma un granuloma en el -
cual prolifera restos epiteliales Malassez estimulados por el proceto -

.. in{lomatorio.. · · · ... ,, ": .· · _ .;_ .<\,,. 
,~: 2,:.~'·. ::~¡~·:_;;\:. ·.; .,. \;·: ;.,:;,:,: ·. ,-;_ .. ·. '· ,- ~· ;~·~-.-·' ' 

~I:"'i.,:;/""' 

MANIFESTACIONES CLINICAS Y RADIOGRAFICAS: 

Generalmente es asintomático. El diente se apreciara -
con pulpa necr6tico o con antecedentes de traumatismo Radiográfica-
mente se puede observar una zono radiolúcida en el ápice. 

HISTOPA TOLOGIA: 

Se puede observar epitelio escamoso estratificado recubier
to por tejido conjuntivo. 
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TRATAMIENTO: 

El tratamiento de conductos con sobrelnstrumentaci6n o so 
breobturac16n es la más recomendable y en caso de que no desaparez': 
ca se recurre a la extlrpaci6n quirúrgica. 
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QUISTE PERIAPICAL 

l.- DEFINICION.- El quiste es una cavidad que se pre
senta en tejidos blandos o duros con un contenido lr
quido, semiliquido o gaseoso y que está rodeado por 
una membrana o cápsula que generalmente se encuen
tra con revestimiento epitel lal • 

El quiste periapical es llamado tambi&n: radicular, pe 
riodontal o apical, es el más frecuente de los quistes 
bucales. 

Es un saco formado en el ápice de una raíz constitui
do por una membrana epitelial que rodea un espacio -

.. centrC!I. lle"º de .c•l"-.las .an ••tado.~deJlcuefoccl"'1 Y<. ·' 
< ~,q1í9~il»'..IW..1tiYanl'inte i:fcifnM:lrón"''waní:.1~·~ ''·<··.·. ·: : '.

4¿;:· ~.· ·· ~ · 

2 .- ETIOLOGIA.- El quiste periaplcal es una lesi6n que -
representa un proceso inflamatorio crónico se genera -
solo a lo largo de un prolongado período. 

Presupone lo existencia de una irritación física quími
ca o bacteriano que ha causado una mortificación pul
par. Al propagarse el proceso inflamatorio desde la 
pulpa hacia lo zona periapical del diente se forma -
una masa de tejido inflamatorio crónico llamado gran~ 
loma apical. 
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Dentro de éste encontramos células epiteliales que -
son restos de Malassez, remanentes de la vaina de -
Hertwig, generalmente localizadoa en la porci6n api
cal del periodonto, formado iglotes. Aunque en los 
granulomas o quistes supurados y flstulizados, pueden 
injertarse restos por invoginaci6n del epitelio de la -
mucosa. 

Aún cuando con frecuencia estos restos permanecen -
inactivos, pueden ser estimuladas por la intensidad -
de la reacci6n inflamatoria en esta 6rea y crecen; -
muchos granulamos paseen restos epiteliales pero no -
todos originan quistes. 

•¿¡~;~;J\};;;,~¡,~~l!'ft~1\Ti~>w~ 
continuar la proliferaci6n con aumento de tamafto de 
la masa epitelial por divisi6n celular periférica, que 
corresponde a la capo basal de un epitelio superfi--
cial, la porci6n central queda cada vez más alejada 
de sus fuentes nutritivas, los capilares y el líquido -
intracelular del conjuntivo. Al dejar de obtener di
chas células el sustento, degeneran, se necrosan y -
entran en licuefacci6n. Esto crea una cavidad tapi
zada por epitelio y ocupado por un liquido. 

3.- MANIFESTACIONES CLINICAS Y RADIOGRAFICAS.
Algunos autores mencionan la mandíbula como el sitio 
más frecuente en que aparecen los quistes periapica
les; en cambio otros suponen que la mayoría de los -
quistes radiculares se observan en los maxilares supe
riores. En realidad afectan por igual ambos maxila
res. 



los quistes se pr ... ntan en cualquier edad y no mutstran 
preferencia por ningún sexo. 

A la inspecci6n el quiste periapical es muchas veces asín 
tom6tico. Se encontrar6 siempre un diente con pulpa necr6tica con
su tfpica s intomatologra. 

El diénte asociado en el quiste no es vital y casi siempre 
presenta caries dental. En algunos casos hay una anamnesis de trau
ma en la regi6n correspondlente y en ocasiones se observará un dien
te tratado endodonticamente de manera incorrecto. 

Debido a que crece lentamente a expensas del hueso, la 
palpaci6n puede ser negativa. El quiste periapical puede quedar pe
quefto y no procede dilatacl6n maxilar, pera algunas veces se nota -
abombamiento de la tabla 6aea e incluso puede percibirse una crepita 
ci6n. Su tamano puede variar d•de 'fGrÍOlt m1Um6tros.<de dl6'Mfro, ;. , 

"~li~;:·~;r;-~~~ ';m·.·'·~.··~·, .... ,,.,.,,"!,_f!~N) ·~·~:u~,~~~Jti{~,;··~;:.~·: .. 

La superficie mural del quiste puede ser rugosa o lisa se
gún estado de desarrollo. El contenido es grumoso de consistencia -
viscosa y color pardo conteniendo gran cantidad de cristales de coles 
terol resplandecientes de formo roboide; estos cristales son originados 
especialmente por lo destrucci6n epitelial y par eso es que se encuen 
tren m6s frecuentemente en los quistes viejos. 

Los quistes periopicales muy frecuentemente es tan libres -
de gérmenes, son estériles, pero este proceso inflamatorio cr6nico de 
fensivo puede agudizarse por el aumento de virulencia de los gérme: 
nes del conducto y disminuci6n de la resistencio tisular, entonces el 
quiste se reinfecta. El proceso inflamatorio a menudo causo degene
raci6n y ulceroci6n del revestimiento epitelial. 

20 



Radiogr6ficamente se ven como 6rea1 radiolúcldas sttuadoi 
con m61 frecuencia en el ápice ·de los dientes aunque también se pue 
de apreciar en la superficie lateral de la raíz del diente. Este últr
mo se formo cuando esta implicado un conducto accesorio. Estas --
6reas radiolúcidas, son uniloculares m6s o menos esféricas u ovales or 
dinariamente se forma una capa delgada de huesos cortical alrededor
del quiste, esto le presta el aspecto de un borde radiopaco delimita
do. 

El diente del que se ha desarrollado el quiste muestra des 
trucción de la lámina dura. 

Todos los autores modernos coinciden en que es práctica
mente imposible realizar un diagn6stico clínico entre granuloma y -
quiste periapical. 

·, j(t't';,~ ¿ , ••· •• :~t;~';'~~!r~.~~~.if~~~:~T.!~~~1!:,·:m~~º: "º<; 
. mfnimo dentro de. un granu,oma apical hasta una es-
tructura bién definida y grande, libre en gran parte 
del exudado inflamatorio. A !rededor de los cordones 
anastomóticos o islas de células epiteliales proliferan 
tes en el quiste peri apical, joven, se observan h istfO 
citos, linfocitos, células plasmáticos, cuerpos de Ru:
ssel algunos células gigantes de cuerpo extrai'lo y en 
los cosos en que había colesterol se observarán nume
rosas hendiduras aciculares (en forma de aguja). Con 
tiene también en algunos casos sangre, pigmento he-
mático y pus. En los quistes periapicales pueden ha
ber fibras de oxitalano, un componente normal del li 
gamento periodontal las ribros de colágenas se depoSf 
tan circunferencialmente. -

El epitelio suele ser de tipo escamoso estratificado y rela 
tivamentc grueso, muchas veces en porte acantomatoso y ulcerado. -
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El epitelio puede ser de otro tipo en raras •><c•pclonea -
por ejemplo en dientes superiores en relaci6n con el seno ma><tlar, 
el epitelio es cilíndrico ciliado seudo estratificado. El epitelio esca
moso formo queratina. 

El tejido conjuntivo que recubre ol epitelio est6 constitui 
do por haces paralelos de Fibras col6genas que a menudo se muestrañ 
comprimidas. Hay cantidad variable de fibroblastos y pequeftos vasos 
sanguíneos. 

Hay infiltraci6n inflamatoria en el tejido conjuntivo adya 
cente al epitelio. Según Cahn "los pequeftos quistes que general--= 
mente se presentan inflamados y el e><udado inflamatorio no solo actúa 
como defensa contra la infecci6n sino que tiene una accl6n inhibito
ria sobre la potercialidad prol lferativa del epitelio". 

:t~1f~)t~~~·~·~·.;1.u .. ~~,~~=~~~~~\~~~"lí~~~dl:7.~!~·.'········ 
·· · ma Uaolomal hidr61itica y fosfatasa 6cida en células epiteliales, e><fo 

liantes, mientras que en la capa basal del quiste era rica en deshi-::' 
drogenasa succTnica, indicando una acción anabólica. 

Taller y Halborow estudiaron las fracciones inmunoglobulí 
micos do quistes periopicoles y encontraronque eran más elevados en
los sueros de los mismos pacientes. 

Los cuerpos hialinos en el epitelio los observó por prime
ro vez Deny en 1918. Rusthon comprobó que existion en el 4% de 
los quistes periopicales. 

Shear los encontró en el l 0% do su serie. Estas masas -
tienen una longitud de menos de 0.1 mm. y parecen estor compuestos 
de un núcleo granular interior y una zona clara exterior. Basando -
sus evaluaciones en varias coloraciones histoquimicas se sugirió que --
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101 cuerpos htol inos eran de origen Hemat6geno. 

5.- TRATAMIENTO.- Algunos autores como única solu-
ci6n recomiendan la extirpac16n quirúrgica y radical 
del quiste por medio de uno apicectomia o legrado -
periapical. 

M6dica sugirió inyectar una agente esclerosante como en 
sentido conservador con tendencia no sólo a tratar endod6nticamente 
a los dientes involucrados, sino de evitar la cirugía hasta donde sea 
posible. 

Maisto opina que la única contraindicación al tratamien
to de conductos es cuando existe absorción cemento dentinaria exter
na. 

- . . . .. · ,,._. 

~~''',Mf;c'.~~)c,,,,~/; /':<; O~' v~i ,'•li~h\GdO el faetor. irritativo que 1Üp0ne' una 
. P,lpá Mcf6tlC0 f mediante Un tratamiento COfreCto I el quiste puede -
involucrar y desaporecer lentamente. 

En todo caso si seis meses o un ai'\o después continúo 
igual, se podrá recurrir o lo cirugía complementaria. Ingle y Bloskar 
y Losolo entre otros autores son de lo mismo opinión. 

Hoy dos mecanismos que facilitan lo eliminación no qu1rur 
gico de lo lesión quístico epitel iol. Uno consistiría en obturar m6s -
olió del ópice durante lo preparación de los conductos, provocando -
uno inflamación agudo ligero y temporal que a su vez lograría lo in
filtración y lisis de lo copo epitelial por leucocitos polimorfonucleo
res. El segundo, menos frecuente, lo sobreobturoción, provocaría -
uno hemorragia en los tejidos periopicoles proceso que quizás destru
yese lo capo epi tel iol. 
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Cuando 1e obtura biltn y un 6pice queda correctamente -
sellado, la reparaci6n comienza a los cuatro dfas, Pero al ser hue
so inmaduro no es visible por los Rx., hasta seis meses después y el 
diente sigue asistom6tico, no hay trayecto fistuloso y la lesi6n no ha 
aumentado de tamaf\o, no hay necesidad de intervención quirúrgica.-

De preferir la intervención quirúrgica se podr6 hacer la -
fenestración o ~istotomia que consiste en la abertura quirúrgica de un 
quiste, dejando una comunicación o canalización con la cavidad bu
cal. 

La disminución de la presión intraquistica, durante algún 
tiempo, unida al tratamiento endodóntico del diente comprometido a 
las eventuales lavados intraquisticos, que pueden hacerse a través de 
la comunicación quirúrgica logran que paulatinamente vaya disminu-
yendo el tamai'lo del quiste y acabe finalmente por marsupializarce y 
desaparecer o en el peor de los casos al ser m6s pequeno ser6 de m6s 

~~{;~!~~i,.;>':/0,~·'~r~~~~';'~."~,!~ci6n.~: · 

La morsuapilización u operación de Partsh, sería en reali 
dad la forma m6s dr6stica de la cistotomía, esta técnica podría estar 
indicada en grandes quistes involucrando fosas nasales o seno maxilar 
y evitaría la injurio de los dientes vecinos. 

En cualquier coso se hará lo posible por hacer tratamien
to endodóntico en todos los dientes comprometidos y evitar así lo exo 
doncia, poro que de esta manero facilitar lo reparación, mejorar lo -
estético y lograr mejor y más rápido rehabilitación oral. 
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CAPITULO 111 

ABSCESO APICAL CRONICO 

DEFINICION: 

Es una infección de poca virulencia y larga duracl6n que 
se localiza en el hueso alveolar periapical y originada en el conduc 
to radicular. 

ETIOLOGIA: 

Es una etapa evolutiva de una mortificación pulpar puede 
prevenir de un absceso agudo o par transformación de un granuloma 
o incluso de un quiste. 

Generalmente es asintomático. Se observa en algunos ca 
sos la formación de fístula y la anamnesis juega un papel muy impor
tante. 

MANIFESTACIONES RADlOGRAFICAS: 

Rodiogr6ficomente existe uno área radiolúcido bastante -
irregular localizada en el peri6pice. 

HISTOPATOLOGIA: 

Esto caracterizado por uno cavidad central en cuyo peri~ 
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ria existe una capa de tejido de granulaci6n, la cual nt6 dellmttada 
por una Cáfl'ula de tejido fibroso encontrándose pus en su interior. 

TRATAMIENTO: 

Se elimina la infecc i6n del conducto radicular, mediante 
el empleo de un material y técnica adecuados. 

ABSCESO APICAL CRONICO 

DEFINICION:- Es una infección de poca virulencia y lar 
go duración que se localiza en el hueso olveolor peroopical y origi.:
nada en el conducto radicular. 

',·:<"·'{;:~.:·:·, 

kfó!,Ji~'~ / '' . > < EJIOl.OGIAi.;;' Es unca' efOPo ~~l~tiva d8 i~ muert~' 9U1~:.. 
. ,, "par, que se extiende la infecc i6n hasta el periápice puede constituir 

un estado tardío de un abceto agudo, cuando por diversas razones, el 
proceso reparador gana alguna ventaja sobre el irritante (lo cual pue
de ser debido a un drenaje espont6neo, o una mejoría en lo respuesta 
general del paciente), o puede surgir por transformación de un granu
loma o incluso de un quiste, probablemente o causo de un incremen
to de la invasión bacteriano. 

Tratamiento de conductos mol realizados, obturaciones que 
sobrepasen el ápice radicular, pueden ser también causo de uno irrito 
c1on continuo en los te¡idos periopicoles, con lo consiguiente formo_
ción de un absceso crónico. 

MANIFESTACIONES CLINICAS:- Generalmente es asinto
mático; su descubrimiento se hará unas voces durante el exómen rodio 
gráfico de rutina; y otros por lo presencia de uno fístula. 
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El paciente puede que¡arse de dolor ligero, pero con fre
cuencia se encuentran grandes abscesos cr6nicos sin molestio. 

En tales casos es importante la anamnesis, porque nos reve 
la muchas veces ataques previos de dolor e hinchazón. 

Cuando hay dolor, suele ser difuso y mal localizado algu
nas veces puede estar proyectado en otros dientes del mismo lado de 
la boca. El diente mismo es generalmente sensible a la percución, 
aunque esta sensibilidad quiz6 sea solo una ligera molestia o sensaci6n 
algo anormal. 

Los ganglios linfáticos regionales suelen estor agrondados; 
las reacciones generales del paciente son muy ligeros. Lo temperatu
ra y pulso son muchas veces normoles a pesar de la presencia de 
abscesos apicales crónicos grandes. 

Puede haber olgún malestar general, pero no es frecuente. 

El exámen clínico puede revelar la presencio de uno cavi 
dad, una obturación o cualquier tipo de restauración, bajo la cual ::. 
puede haberse mortificado la pulpa sin sintomatologia. Es posible con 
firmar el diagnóstico de presunción de un absceso crónico, abriendo ::: 
el diente y explorando el conducto con sonda 1 isa estéril. 

El absceso cron1co periapical, puede permanecer en estado 
asintomático durante largo tiempo como yo se mencionó. Pero en un 
momento dado una exacerbación dolorosa puede tornarlos agudos. 
Unos de los casos más frecuentes, de estos reagudizaciones es la acu
mulación de pus provocado por el cierre de uno fístula que impide el 
drenaje correcto. 

Por lo fístula el material purulento dreno sobre la superfi-
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et• de la encfa y puede hacerlo en forma contfnua o descontfnua; en 
este últlmo caso la cargo de pus es precedida por la tumefacci6n de 
la zono, debida al cierre. De la abertura flatuloso. Cuando la pre 
si6n del pua encerrado es suficiente como para romper las finas par; 
des de los teildol gingivales, lo colecci6n purulenta drena en lo boca 
a trav6s de una pequefta ab.,rtura que puede cicatrizar y abrirse nue
vamente cuando lo presión vence la resistencia de los tejidos gingiva 
les subyacentes. Esta pequefta prominencia en la encía se le da el_ 
nombre de "postemillo". 

Si bién la obertura fistul0$0 generalmente se localiza a -
nivel del 6pice radicular, en algunos casos puede hacerlo a distancia 
del diente afectado. Cuando el diente presenta una cavidad abierto 
el drenaje puede hacerse a travlts del conducto radicular. La fistulo 
puede formarse tanto en la mucosa labial como en lingual, siendo los 
incisivos laterales superiores y las raíces palatinas de los primeros mo
lares superiores, los que se fistulizan m6s por el paladar. 

-' .. ·, ~·,: . 

,,,'eri a'tsÍc.~ ~~O.; en vez de ób,¡,.. en 'ritucoia, la fístula 
se extiende por los planos faciales, abriéndose en la superficie de la 
piel, co,.tituyendo así una fistula cut6nea. 

MANIFESTACIONES RADIOGRAFICAS.- Como el absceso 
apical crónico, casi siempre tiene una anomnesis de algunas semanas -
e incluso de aí'los, existe a menudo una zona evidente de resorción -
ósea alrededor del vértice de la raíz, y reabsorción del extremo radi
cular. El contorno de la cavidad ósea es on general algo circular -
aunque bastante irregular. Esta 6rea radio lúcida puede ser tan difusa 
hasta llegar a confundirse con el hueso normal, sin ningún límite de 
demarcación, no suele haber signos de un m6rgen esclerótico con el 
hueso, aunque esto puede ocurrir. 

HISTOPATOLOGIA:- Está caracterizada por una cavidad 
central de tamaí'lo variable que contiene pus, que suele ser más fluido 
y más seroso que el do un absceso agudo. Las células que contienen 
incluyen algunos leucocitos polimorfonuclearos neutrófilos, pero casi -

28 



.. • 

siempre hay un número mucho mayor de linfocitos, c61ulas plo1m6tica1 
y grandes células mononucleares, junto con la1 bacterias. La cavidad 
está centrada en el orificio apical de la rafz, donde los productos -
tóxicos se difunden, ocasionando la des1nserci6n o pérdida de algunos 
fibras periodontoles seguida por la destruc'ción del periodonto apical. 
el cemento apical también puede estar afectado. 

Alrededor de· lo cavidad central se encuentra una capa de 
tejido de granulación infiltrado por células inflamatorias crónicas, lo 
cual está delimitada por una c6psula de tejido fibroso que yace al la 
do del hueso. El hueso suele mostrar algún signo de resorción y re~ 
ración. 

El espesor de las zonas de tejido de granulación y tejido 
fibroso y la intensidad y tipo de la reacción en el hueso depende de 
la duración y actividad actual de la infección y de la respuesta del 
tejido. 

.-: ... · · .. 

En general hay algún edema histico, aunque de intensidad 
mucho menor que el que se encuentra en el absceso agudo. 

Considerando el exudado purulento como el elemento bási 
co de un absceso, lo anal izaremos detallodom'!nte. 

lo necrosis del exudado puede ser provocado por el agente 
infeccioso mismo, pero con mucho mayor frecuencia se trato de la di
gestión proteolítico del inflamado por lo desintegración de un gran nú 
mero de leucocitos polinucleores; el material más o menos líquido que 
resulto de lo necrosis y digestión proteo\ iticos del exudado y que con 
tiene abundantes leucocitos poi inucleares en distintos grados de dege-:. 
neroción, se conoce como pús que es un líquido de coloración gris o 
amoril lento, o veces de tonos verdosos. 
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O seo, las enzimas liberados por todos los c"ula1 necro
sodo1, particularmente los poi inucleores, terminaría el imin6ndolos por 
completo, es como si testimoniaron que no se convertirán en una car 
ga para el resto del organismo. De esta manero se forma un absceso 
pues las enzimas no solo digieren los leucocitos, sino también los te
jidos adyacentes destruidos. Sin embargo col'f\o ya anotamos al princi 
plo, no es necesaria la presencio de microorganismos para que se for':. 
me un absceso puede presentorse un absceso estéril, provocado por -
Irritantes físico y químicos. 

Es de importancia hacer notar, que existe una antlenzima 
que anula normalmente la acci6n de los fermentos proteolíticas. Esta 
antienzima se encuentra en el plasma sanguíneo y se piensa que es -
elaborada en el hígado; pero cuando los fermentos se acumulan en -
gran cantidad como sucede en pús, la antienzima desaparece y los te 
j idos mueren . -

• ....... ·.· ... Escape d• ..• pús·.descle ... ~l:.huesq<.en ~li>af,,ic.SÓ';~r~lé~";pert~> ,,:;•, 
~gé¡t:up~1·;~ ·-E•·•ptll ~'~' <ht'-~im' •se:~ Pár•c•, ~'.ª'' .,ª vra de rñé'
!'~.'~'nor' resisiencia. ·Algunas veces escapo a lo largo del ligamento perio 
. . don tal, se acumula en el surco gingival o o través de la mucosa gin':. 

gival y simula en absceso period-ontal. En ocasiones el drenaje se -
real iza por el conducto radicular y cámara pulpar de la cavidad a -
través del orificio de la exposici6n carioso. Sin embargo éstas vías 
son muy raras . 

Generalmente la extensión se efectúa o través del hueso -
hacia lo superficie más próximo del mismo donde forma en primer lu-
gar un absceso subperióstico y luego se ulcera por el periostio dentro 
de lo:; tejidos blandos. En la mayoría de los casos esto ocurre en la 
caro bucal de uno de los maxilares y el pús llega a situarse inmedia
tamente debajo de lo mucosa del surco bucal, sobre la raíz enfermo. 
Ocasiono oqui una tumefacción localizada e inflamación de la muco
so. Esto postemilla termino por madurar y ulcerar a través de la mu
coso para formar uno fistula cuya periferia es rodeado de tejido fibro-
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ao y su orificio cubierto por epitelio. 

Bacteriología. - Estreptococo del tipo hemolítico o vi
rians y estafilococOI del tipo albus, aureus y citreus son los microor
ganismos encontrados con m6s frecuencia. 

En el caso de abscesos superficiales incidiosos a través 
de lo piel se suele encontrar cultivos puros de estreptococos, o culti 
vos mixtos de estreptococos y estafilococos. 

En los casos en los cuales no hubo ningún crecimiento 
en los cultivos aerobios, la aplicación de cultivos anaerobios ha de
mostrado algunos veces lo presencio de romibocterium romosus (fuslfor 
mis ramosus), clostriadlum perfringens, lactobocillos bifidus y estreptO 
cocos anaerobios. -

~\k 

"y~:.:_;·:, ,y.. ' 'El.::dttrC:n ·1i~tóa u~ ~.~l~ t#tiver~hli9nte O&:~p
't}káble para ICI bacteriologfa de las demm entidades potol6gic:as ~pica 

les ya que hay muchas contradicciones. Esto se debo quiz6, a los -
métodos utilizados para obtener los muestras. 

Se cree que algunos ei>treptococos producen uno enzima 
abrinolitico que desintegra la fibrina, ayudando así a lo propagación 
de la infección, mientras que se cree que los estafilococos producen 
una coaguloso que favorece la formación de fibrina y locolizaci6n de 
la lesi6n. Según otras teorías, algunos estreptococos producen uno -
hialuronidosa que desintegran la substancia fundamental del tejido, 
permitiendo una penetración m6s rápida de los microorganismos. 

Los polinucleares liberan un compuesto que genero -
tromboplostina que contribuye a la formación de fibrina y al morir -
también liberan las enzimas proteoliticas que digieren la fibrina y las 
células muertas. 
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TRATAMIENTO.- El tratamiento consiste en eliminar la 
lnfec::ci6n del conducto radicular y uno vez logrado este propósito y 
obturado el conducto, generalmente se produce la reparaci6n de los 
tejidos perloplcoles. 

Si existe una fistula, cerrará tan pronto como se logre la 
esterilidad del conducto, sin requerir ningún tratamiento especial. 

En presencia de una zona de rareface 16n extenso (5 mm, 
o más), Grossman prefiere efectuar uno oplcectomra y curetaje de la 
zona afectado y no confiar exclusivamente en el tratamiento de con
ductos. 

Pron6stico. - El pron6stico para el diente puede oscilar des 
de dudoso hasta favorable, dependiendo del estado general del pacieñ 
te, la accesibilidad de los conductos .y exten1l6n de. lo destrúCcl6n .--
6sea preMnt• :·:}. - .. > .. ;:·~'·.~ ,,:-;.::1; .,., 

i.><j:,~~,~~:i,~.~~;::.::;.-~;.; ·._' '", 
~ ... .-:~/;, < 

Complicaciones,- Se deb., principalmente o la extensión -
directa de la infección y de sus productos secundarios pero también In 
tervienen su diseminación linfática y vascular. A veces surgen como -
resultado de un cambio en el caracter de lo lesi6n, como cuando un 
absceso se conviertt" en una forma más invasl va de infección. 

Generalmente ocurre como complicaciones de un absceso -
agudo, aunque la infección local tal vez lo causo infecciones agudos 
o cr6nicas. Los complicaciones ocurren con mayor frecuencia o causo 
de la diseminaci6n del pus a lo largo de vías inhobituoles al escopor
se del hueso, Estos vios están dados por lo anatomía local, especial
mente lo de los musculos y planos faciales que le impiden progresar -
convenientemente. 

El carácter de lo infección puede cambiar desde el tipo -
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tocotizado envuelto por uno membrana pi6gena, hasta et tlpo que se 
disemina con m6s rapid'z en el hueso por parttclpoci6n vascular co
mo lo celulitis. Eato ocurre : 

l • - A causa de trauma u otros factores que ocas lonan una 
ruptura de la cápsula fibrosa 1 Imitan te. 

2. - A causa del tipo de microorganismos que vence las -
tentativas de local izaci6n. 

3. - Porque durante el tratamiento puede haber introduc--
ci6n de nuevos microorganismos que son más o menos 
virulentos o de tipo m6s invasivo. 

4. - A causa de la dlsminuclcSn .de la. r91¡lsteQc.la """eral · . ~·• ·Pc»c:•en1e·o, , · ·.. ·· , • ···· · · · · ···. ·· · · · ·· · · 

Los microorganismos procedentes de los dientes infectados, 
pueden posar dentro de lo corriente circulatoria por el acto de masti
cación y en un número mayor durante extracciones, paro causar una 
bacteremio, aunque es probable que ésta no sea responsable del gran 
número de complicaciones que le han sido atribuidos. 

Uno consecuencia trágico de un absceso cr6nico periopi-
col sin tratamiento es lo osteomielitis. 

Dicho compl icaci6n ocurre cuando por diversos rozones, -
el absceso se rompe dentro del hueso o través de su membrana pi6ge
na e infiltra el hueso circulante. Si la infección es suficientemente 
virulento, quiz6 se propague hacia los espacios medulares. Si esto -
ocurro el maxilar inferior o incluso la arteria principal donde provoca 
trombo~is. Como el maxilar inferior posee uno circuloci6n colateral -
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exigua, se produce necrosis. Esto constituye la base para et desa
rrollo de una osteomielltls. 
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CAPITULO IV 

GRANULOMA PERIAPICAL 

DEFINICION: 

Es una masa de tejido de granulaci6n organizado y encap 
sulado por tejido fibroso, se forma como consecuencia de una mortif'f 
caci6n pul par en continuidad con el periodonto. Reemplaza tejido-: 
y periodonto. 

ETIOLOGIA: 

factores que actuan con poca intensidad, en tiempo pro
longado •. TralJmatilmo que ocasionan. lnvasl6n bacteriana o no la oca 

·{:if~~rnt:'?;;!.:'~f¡~~:~~::O~~!~~ :~ndci~ntlc~, io,pa,e1•".;·~~~~;;. ;,, · 

MANIFESTACIONES CLINICAS: 

Dolor severo, que disminuye y desaparece, pulpa desvito
lizada que responde pobremente a pruebas de vitalidad. No existen 
trastornos aparentes a la inspección a menos que por exacerbación el 
gronulomo fistulice. leve dolor a la percución y a la masticación. 

MANIFESTACIONES RADIOGRAFICAS: 

El primer cambio que se observa. Engrosamiento de la -
membrana apical. 

El gronuloma establecido se observo como una superficie -
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radiolúclda alrededor del 6pice. Una fase m6s aguda ocasiono la 
presencia de un 6rea radiolúcida difusa rodeando a la anterior. 

HISTO PATOLOG IA: 

Cuando los microorganismos existentes en el conducto atra 
viezan el for6men e invaden tejidos periapicales, el organismo con$ 
truye una barrera defensiva de granulaci6n para destruirlos. Si el_ 
mecanismo falla, la invación bacteriana domina. La reacción defen 
siva se presenta aún en ausencia de infección después de lesiones -
traum6ticas o químicas. 

A partir del granuloma se originan posibles quistes o obsce 
sos. 

Tratam lento de conductos radiculares con sobreobturación 
y como último recurso apicectomía. 

PRONOSTICO: 

Es favorable si se elimino por completo el tejido de gron~ 
loción y sti reemplaza por hueso. 
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DEFINICION:- El granuloma periaplcal se origina de tejí 
do conjuntivo fibroso, celular o col6geno; es infiltrado por elementos 
inflamatorios crónicos o subagudos. 

Es consecuencia de lo mortificaci6n pulpor y consiste en la 
proliferación de tejido de granulación en continuidad con el periodon 
to, con difusión de los productos t6xicos de los microorganismos, o :
de los productos autolíticos, desde el conducto hasta la zona del pe
riápice. 

La masa localizada de tejido de granulación organizado y -
encapsulado por tejido fibroso, es considerada como el granulorno pe
riapical típico, que puede permanecer ol'los sin provocar sintamos clí
nicos y sin variar el tamal'lo de su diámetro que es generalmente de 
3 a 10 mm. 

,',,, 1,1
,, El ,graf\\!I~~ es Uf"1•.lt1i6n·~r6"Í.c0i ~C.n.cuóftdo la rti~· · .. 

".;,' ,, "' inicial 'P,c:IO'·hGber' 1id0, aguda en ·forma de, absceso del:'60 ·at 65% 
de los granulomas son dentales. 

ETIOLOGIA .- Se consideran causantes de granuloma: lo in
troducción de bacterias por medio de traumatismo, el tratamiento radi 

cular o caries profundos; así mismo lo necrosis de lo pulpa sin bacte--: 
rios, provocada por aparato~ ortodónticos. Los factores mencionados -
al oc.luar con poco intensidad y en tiempo prolongado y controlados -
por uno defensa bién organizado del tejido conectivo periapicol prov_c: 

con el estoblecimítmto de lo lesión,, 

Lo mayoría de los granulomos son estériles, en especial los 
de largo duro e ión. 

Cuando hay presencia de bacterias, lo respuesta inflomoto-
ria provoco migración de los elemento:; correspondientes, adcm6s de es 
timulor o los fibroblasto~ o que proliferen y limiten al granule)mo, evT" 
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tondo 1u dlsemlnacl6n. La zona m6s cercana al for6men aptcal pre
senta mayor infiltraci6n por lo general, porque se relaciona fntlma-
mente con la zona de ataque microbiano. 

Lo prolongoci6n de la periodontitis agudo o subagudo puede 
considerarse también un factor etiol6gico. 

El granuloma se formará sólo después de que hol lo tenido -
lugar la mortificaci6n pulpar; en algunos cosos insistimos, eJ precedi
do por un absceso agudo o crónico. 

MANIFESTACIONES CLINICAS Y RADIOGRAFICAS.- Lo 
historia clinico proporciono un cuadro de dolor severo en un diente -
que posteriormente disminuye y desaparece por lo general es vital y -
responde con deficiencia o lo prueba de vitalidad pulpor; en la inspec 
ci6n no se .observa perforación de hues~ ni formacl6n de físt~la, .a .... ..-

,,;,({.:·;;'..~~:~.~~··~;l'91i,6"i~llC1 ~~frldo.•~.c~rbelcl6n·a9Ud0:>'~e1 ~i.,,te'·e(..; ·;:•. 
·: ;Cilintom6tica. A la. percus16n y mastscaci6n levemente dolorosa, asf 

mismo puede existir reacci6n dolorosa a la exploraci6n pulpar y aún 
dolores espont6neos por la agudizaci6n de una pulpitis cr6nica preex~ 
tente. 

Radiográficomente, el engrosamiento de lo membrana poro-
dontal a nivel del ápice es el cambio más temprano. A medida que 
el tejido de granulación y la resorción órna aumentan, aparece la le 
sión como una superficie rodiolúcida de tarna~o variable alrodedor -= 
del 6 pi ce; en ocasiones la periferia de esta superficie puede aparecer 
como una área radiolúcida difusa, que sugiere uno fase más aguda. 

Algunos veces se presentan pu 1 pifo crónicas de larga dura-
c 1on con infiltración del periodonto apical ~¡ dicha infiltración, se -
acentúa y comienzo la resorción de hueso, se hace visible radiográfi
camonte la lesión a pesar de la vitalídad do la pulpa. 
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También algunas veces el periodonto apical s61o esta lnfec 
todo en una pequena extensión por migraci6n de los gérmenes o me=-
nor resistencia de los tejidos, el ganuloma puede desarrollarse on una 
zona ole\oda del ápice radicular. f 

Si un tratamiento endodóntico permite lo reparación del -
granulomo que es reemplazado por un nuevo hueso, se observará ra-

diográficamente la persistencia de la osteoesclerosis como zonas de -
mayor calcificación ósea, alrededor del proceso sin consecuencias clr 
nicas ni patológicas. 

HISTOPATOLOGIA.- Muchos granulomas son estériles aun 
que los microorganismos existan en el conducto; a medida que éstos-:. 
viven y se multiplican en los conductos infectados tienden a otrove-
zar el forámen apical poro invadir los tejidos blandos del periápice, 
el organismo entonces construye una barrera de granulación que se en 
cargo de destrvir los gérmenes que proliferan fuero del conducto, im:-

•· .. · pidiendo su pe~tración a tejidos periapic:ales, cuando el mecanismo 
~?r;;~f·~oa;··~(~~Ü~ntrá. ·~" g~nuloma. con' gra" c~~,lctad. de.micr~~nismoi; •. 

La reacc ion de defensa de los tejidos periapicales se pre-
senta también, aún cuando en ausencia de infección después de una 
lesión traumática o química, aunque la infección puede causar un -
granuloma, al ser eliminada, la lesión puede persistir. 

El tejido de granulación de orígen conectivo y función de
fensiva, reemplaza al periodonto y al hueso alveolar a medida que -
los reabsorbe. Tiene color rojizo, debido a la presencia de numero
sos capilares origi nodos en los vasos sanguíneos por lo prol iferoción -
de células endoteliales. Estos capilares permiten la migración de las 
células de defensa a la zona de ataque y el contacto de el las con -
las bacterias y sus toxinas. 

Al finalizar el proceso agudo, los leucocitos polimorfonu-
cleares degeneran, desaparecen y se reemplazan por 1 infoc itos que --
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predominan en elte tejido; aparecen también macr6fago1 en forma de 
células espumosas, células gigantes y en algunos casos cristalet de -
colesterol proveniente de la destrucción epitel!al. Al mismo tiempo, 
comienza la formación de tejido conectivo joven y fibrilar de repo'2 
ción. 

Los hoces de colágena se condensan en la periferia del gro 
nuloma formando lo cápsula o barrera de colágeno que separa o la le': 

sión del hueso. Lo superficie ósea resorcionada presenta osteoclastos. 

En un porcentaje de granulomos, se encuentran los prolife
raciones epiteliales que provienen de los restos de Molassez de la -
vaina de Hertwig remanente o partir de los cuales pueden desorrorrar 
se cavidades quisticas. 

Un gronuloma que se supuro o fistuliza puede injertarse por 
invoginaci(m de epitelio de. la muco~a, .enJa ~avld°:d:A•:.ull .. absceso ,•.; 

t""'r'·J~i:6ni~o,. . •t.c"*'· a ·'.i~;·'· i~y-•1'1ci·. •puede -or1j1nor<un;·9tc1~utom~'C:Jahdo <;;~ ··· · ~,,, 
'\' .tas ·péiredés de 'su cávidod tienden a cubrirse de epitelio. 

Al destruirse la porc1on interno de un granulomo, puede -
originarse un absceso en el momento en que se rompe el equilibrio en 
tre el irritante y lo respuesta y se constituye entonces una cavidad -
con pus y restos necróticos, rodeado por una membrana piógeno sin -
epitelio. 

Por tonto lo lesión al experimentar exacerbación puede va
riar su carácter al tipo agudo, con presencio de pús. Muchos autores 
mencionan el término de tejido gronulomotoso en lugar de tejido de -
granulación; debe aclararse que el tejido granulomatoso, es un tejido 
de origen patológico, de naturaleza no específico representante de -
reacciones inflam:itorios no supurados, en el que existen como compo
nente$ celulares plasmocitos, histiocitos y linfocitos. 
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El tejido de granulaci6n movilizado para defender la inva
si6n bacteriana es un tejido joven, no potol6gico que se infecta difi 
c ilmente. 

Los granulomas j6venes tienen mayor actividad celular son 
menos densos, mientras que los viejos contienen m6s tejido fibroso y 

tienden o presentar mayor consistencia. El granuloma de larga dura-
ci6n que crece a expensas de hueso presenta osteoesclerosis circundan 
te. 

TRATAMIENTO.- En lo actualidad se coincide en dejar -
como último recurso disponible a lo intervención quirúrgica en el tro 
tamiento del gronulomo. 

Muchos autores sostienen que no importando el tomarlo de 
la lesión, sino la evolución post-operatoria., el t.ratamiento de conduc ...•.... 

1~f;~~1~~1i~~:~~~f~~~~~ &tt~i~~~üw-:,,~.;tt:;:~:f:/{ 
· · · ¿i6n se absorbe y se forma nuevo hueso bi6n trabeculado. 

Sin embargo recordemos que el peligro latente son los res-
tos epiteliales que en el 95% de los granulomas existen; mientras di
chos restos no son estimulados, lo lesión permanece estable, pero si 
sucede lo contrario proviene como consecuencia lo formación de quis
tes. Cuando un tratamiento de conductos no logro su finalidad primor 
dial de provocar involución del gronulomo y reemplazo de este por -
nuevo hueso y por el contrario se estimulo lo formación quístico, se 
recurrirá o lo opicectomio o al curetoje apical, con el fin de elimi
nar el tejido epitelial remanente por métodos quirúrgicos. 
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CAPlTULO V 

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL 

INlRODUCClON: 

Para anal izar adecuadamente los problemas patológicos pe-
r iapicol es, y formular un diagnóstico diferencial, es indispensable apli 
car. lodos los principios fundamentales del diagnóstico bucal en fo;: 
ma sistem6tica y minucioso, además de poseer conocimientos b6sicos 
de todas los facetas de lo biología humana. 

Al aplicar estos conceptos en lo elaboración de un diagnós
ticos el dentista ha alcanzado un grado que lo capacito paro el si-
guiente coso, que es el de formular y llevar o cabo un plan de trata 
miento adecuado para el mantenimiento de lo salud bucal. 

Es tmp0rtan~ llegar a un diagr\6stico' dif~tenci~t' ;~~~o, 
ya que si se instituyen procedimientos correctivos y restaurativos antes 
de formularlo, se malgasta el tiempo del paciente y la energía del -
operador, pudiendo perjudicar el estado de salud dental del paciente. 

Debido o los grandes problemas que se presentan al trotar -
te¡idos funcionales las infinitos variaciones que presentaba el factor -
humano, el clínico deberá basarse en el exámen radiográfico, en las 
manifestaciones clínicas y en lo histopotologío de las lesiones como -
métodos inseparables poro un buen diagnóstico diferencial que orienta
rá o obtener uno diferencio más o menos exoc to entre los diversos -
anormal idodes periapicoles crónicos que pueden presentar. 

Sin embargo el problema del dia¡:¡nóstico diferencial entre el 
absceso crónico, el gronuloma y el quiste no está resuelto y como cito 
Cottoni (1961) "uno no puede establecer el diagnóstico de un quiste o 
un granulomo sin el ex6mcn microscópico del tejido"., En un ~sfuerzo 
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paro facilitar el diogn6stico mediante el empleo de material de con
traste, For~berg y Hogglund (1959), han empleado urogrofina al 60% 
inyect6ndola a través del conducto o por funci6n directo asegurando 
haber obtenido un diagn6stico diferencial exacto en todos los casos. 
No obstante el trabajo publicado por Cunninghem y Penick (1968) es 
bién concluyente, y en completo disenci6n con lo opini6n de los au 
tares antes citados, ya que empleando como medio de contraste solÜ 
ci6n acuoso de un derivado de diatrizoato de sodio, conteniendo Ün 
59 .87% de yodo inyectado en lo correspondiente cavidad de 41 les io 
nes, obtuvieron en muchos cosos im6genes semejantes en quistes, gro 
nulomos y abscesos crónicos y ninguno correlaci6n entre el ex6men-:: 
histopotológico y la im6gen rodio-apoco de los lesiones. 

En general se pliede decir que lo acumulación de datos úti 
les obtenidos en el estudio de la sintomotologio subjetiva (ontecedeñ

tes del caso y manifestaciones de dolor), y en el ex6men clínico ra
diogr6fico del diente afectado, permite diferenciar m6s o menos con 
exactitud los. distintos estados potol6gicos periapicales y orientar 

~<~:;~,~.,.~¡!~!°:•): . . . ·. / ·. 

MANIFESTACIONES CLINICAS. 

los lesiones del tejido conectivo periopical evolucionan en 
forma agudo o crónica, con características el ínica~ que frecuentemen 
te responden a estado anatomopatológicos definidos. 

las afee.cienes periapicales cromcos pueden ser de etiología 
física, química o biológica. Los traumatismos son causas físicas como 
consecuencia de un gol pe, una sobreobturación o uno sobreinstrumen
toc ión y que van o causar uno mortificación en el tejido periopicol. 
Entre los causas química~ encontramos los medicamentos que producen 
uno irritación en los tc¡idos y por consiguiente lo inflamación, los -
causas de origen biológico o bacteriano son los más frecuentes y pue
den dcsorrollorseo partir de una lesión corio~o muy avanzado, uno in 
fecci6n occidental durante un tratamiento de conductos o uno lesión
periopicol muy severa. 
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Las enfermedades periapicales se van o derivar pa lo gene 
ral de dientes con pulpa necr6tico o que hallo sufrido una mortifica:' 
ci6n pulpar muy severa. Esto no quiere decir que no se puede llegar 
a los lesiones periapicales crónicas directamente, como por ejemplo -
cuando se presento como consecuencia de un fuerte traumatismo. 

Generalmente se observaron síntomas de las les iones agudas 
como fuertes dolores puls6tiles, dolor a la masticación polpaci6n y -

percuci6n, así como reacci6n o las pruebas de vitalidad que gradual
mente fueron desapareciendo hasta dar lugar a la formaci6n de lo le
si6n cr6nico. 

En el absceso crónico el paciente presenta generalmente on 
tecedentes de inflamación y dolor, así como el quiste y el granuloma • 

,, ......... . 

~ 

'· 

.. , . . . . . . . En los. casos m6s comunes. en que no. ha precedlgo supura--
~~;trn,9J~·"'::~.~~.;r,.~c~i~n;,se;.~'IC~)an ~l•ntawft.~e,,,u•:''°! ··~~~n.c:.. c.~~·~•.•• .. • .·y~:) 
:'c''•:f•lé:f formaci6n de la fiitulo (postem1lla) y el abultamiento en la enero 
· (porulis) de Ún color rojo-azulado, así como inflamación, con roras -

excepciones, faltan completamente para diagnosticar la presencia de 
un absceso crónico. 

Sin embargo el diente puede estor sensible o lo percuc1on -
o causo de un punto doloroso del alveolo en lo región apical del -
diente, síntoma que se intensifica cuando exacerbo lo lesión, es de
cir que se agudizo, en toles cosos el paciente experimento un dolor 
sordo que puede presentar infarto y sensibilidad de los ganglios linf6-
ticos y osl observamos que si lo infección se encuentro en los incisi
vos del maxilar inferior, los ganglios submentonionos estor6n afecta
dos; y si se troto de algún otro diente, los submaxilares manifestarán 
el doi'lo.. A lo palpoci6n el quiste puede aparecer como un abulta-
miento en lo encía como resultado de lo absorción interna y oposición 
externa de hueso; o medido que éste crece, hasta llegar o formarse -
uno 16mino delgado que al tocarse puede crep'1tar, e~ta cáscara ósea 
puedo desaparecer quedando el quiste cubierto solo por la membrana 
bucal que se puede romper y como consecuencia salir el liquido quis-

44 



tieo y aparecer una infeeci6n secundaria. 

El granuloma es levemente sintomático a la percusi6n no -
así a la polpoei6n. 

El quiste en cambio es asintomático a la palpaci6n y a la 
percusi6n, 

MANIFESTACIONES RADIOGRAFICAS: 

Por medio del ex6men radiográfico, es posible diferenciar 
el absceso alveolar cr6nico de un granuloma, ya que la zona de ra
refacci6n en el absceso alveolar es difusa, mientras que en el segun
do es mucho más delimitada o circunscrita. Se diferencia de un quis 
te, en que éste tieneyna zona de rarefaeei6r\ con_ liinit!' CIÚ!' "."O' :-

(:~?,~~,f~,~~-~i~!i.,~;r~~~ •• ~• .. unaJineo;,inif),!..,..umPidc»•de.h~;~Otwt~;;; }\;,;,'.;\: 

Como el absceso apical cron1co, casi siempre tiene una -
anamnesis de algunos semanas o incluso de varios ai'los, existe a me
nudo uno zona evidente de resorci6n ósea es en general algo circu-
lar aunque bastante irregular, a diferencia del quiste no infectado. 
No suele haber signos de un margen esclerótico con el hueso, aunque 
esto puedo ocurrir. 

Es necesario establecer una diferencia entre la zona de ro
refac.ción de un granuloma y de un quiste. El quiste tiene una zona 
de rarefacción delimítada por una línea fina blanca y continua un -
elemento adicional de diferenciación es que el quiste comunmente el 
canza un tamai'lo mayor que el g ronulomo y puede causar lo seporac"Tón 
de la~ raíces de los dientes adyacentes. 

El granuloma puede aparecer en dos formas distintas una --
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6rea circunscrita y radiolúcida con una línea blanca en su periferia 
o bién una 6rea bién definida circunscrita y radiolúcida sin linea -
blanca en su periferia. 

Por medio de la im6gen radiogr6fica, no siempre es posible 
diferenciar un quiste radicular pequerio, de un granuloma, sin embar
go, la mayoría de los casos puede hacerse esta diferenciaci6n ya que 
el contorno de un quiste es mejor definido y est6 rodeado por un bor 
de, claro, fino que indica, la presencia de un hueso m6s denso. ca 
separaci6n de los ápices de los dientes causada por la presi6n del li
quido quistico es un elemento de diagn6stico diferencial. 

HISTOPATOLOGIA: 

Para estudiar la histopatología de las lesiones periapicales 
cr6nicas, podemos considerar a la periodcui.titis c:r6~!ca CO!"C\),)a prime ; . 

~~~~\~~j~·~~"~~,~~~~~t~~d,l!;~1·~ri~~·~\1::!~~~~t:_"Tff<ttS 
····· sceso ni encapsulamiento por membrana fibrosa, y que en la mayoría 

de los casos va a evolucionar en un granuloma. 

El absceso crónico se va a caracterizar por no poseer epite 
lio y formarse pús, rodeado por uno membrana piogeno. Un quiste -
se diferencio porque va o estor rodeado de epitelio escamoso estrotifi 
codo que proliferó por estimuloción de uno inflamación y que contie'": 
ne en su interior un líquido que suele estor formado por tejido necro 
sodo y productos de degeneración y de metobol ismo normal, como crls 
toles de colesterol en contraste un gronulomo está rodeado por tejido
fibroso en continuidad con el periodonto y es uno maso denso amplia
mente vosculorizodo formado además por células mononucleores y res
tos epiteliales de Molassez en formo de islotes en el 95% de los ca-· 
sos. 

Podemos observar que o portir de un gronulomo se puede -
formar un quiste o un absceso. El quiste se formará por las restos --
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epiteliales de Malassez que al ser estimulados por la lnflomac16n pro 
liferan se extienden en formo de cadenas que ramifican y con frecuen 
cia rodean 6reas de tejido de granulaci6n hasta provocar la di1aluci6ñ 

central del granuloma por falta de irrigaci6n y la trasudoci6n del li
quido a travis del epitelio dentro de lo cavidad. El absceso a su -
vez se formar6 por lo destrucci6n de lo porte interna del granuloma 
por infiltroci6n bacteriano dando lugar a la formaci6n del pus y se 
encontrar6 rodeado por uno membrana piógena sin epitelio. Por con
siguiente el absceso se puede formar un quiste o un granuloma. El -
quiste se desarrollar6 en el interior de un absceso cuando por invagi
noci6n del epitelio proveniente de lo mucosa prolifera y formo una -
capa epitelial que va a ocasionar la disminuc i6n de los elementos in 
filtrativos hasta provocar la licuefacción del centro y por conclusióñ 
la formación del quiste. El granuloma proceder6 de un absceso cuan 
do proliferan los fibroblostos hasta formar tejido conectivo denso y fi 
bros de colagena paralelos a la periferia y constituir la c6psula fibro 
sa que aislará el exudado purulento hasta formar el granuloma conteñ 
dr6 en su interior numerosos copilares que van o la periferia, así co-: 
mo numerosos plasmocitos, histiocitos y linfocitos. 

Un quiste o un gronuloma puede llegar a infectarse y con
tener en su interior exudado purulento, incluso fistulizarse, sin olvi-
dar que el proceso supurativo puede destruirlos completamente hasta -
formarse un absceso crónico. El exudado purulento que se forma en 
las lesiones ya citados se desarrolla o partir de la entrada de microor 
ganismos piógenos y de la aparición de los leucocitos polimorfonucleo 
res a través de los espacios intracelulares, transformándose en pus. -

También puede suceder que lo cápsula que rodea a un quis 
te o o un granulomo resista la supuración destructora lo cual explica 
el llomodo soco de pus adherido a un diente extra ido, Esto quiere -
decir que se pueden encontrar en determinados momentos estados de -
transición entre una lesión y otro. 

Ya que se puede considerar al granuloma como base de las 
enfermedades periapica les crónicas y que rec ibc distintos nombres se-
gún el grado patológico en que se encuentro, osi, tenemos que si ro-
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dea de una capa de tejido epitelial estratificado y se llcúa en su -
interior, se le llamor6 quiste, si dicho granulomo se infecto y se -
forma pus se le llamará absceso. 
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CAPITULO VI 

REPARACIONES APICAL Y PERIAPICAL POSTERIOR AL TRATAMIENTO 

En el momento en que los tejidos periodontales cesan en 
su respuesta anti-infeccioso inmediatamente se inicia la reparación de 
los lesiones y secuelas producidas. 

La reparación comienzo por el retiro de los productos de 
lo inflamación y de los tejidos necróticos. A continuación se inicia 
lo regeneración, con una actividad específica de la membrana perio
dontal los fibroblastos, los cementoblastos y los osteoblostos, que en 
conjunto logran poco a poco lo total reparación de los tejidos lesiona 
dos. 

o).- Un mínimo de lesión en tiempo y espacio. 
b).- Gran capacidad regenerativa de los tejidos. 
e).- Buen riego sanguíneo. 
d) .- Bueno nutrición del paciente. 
e).- A use ncio de estado tÓ><ico. 
f) .- Juventud. 

REPARACION OSEA: 

Lo formación de hueso se realizo por mecanismo de oposi
c1on. Esto exige exhtencia de células madres que representan en lo 
superficie ósea, poro proporcionar células susceptibles de diferenciarse 
en ostcoblastos y después en os te oc i los. Estos cé 1 u las madres, suelen 
llomar5c células osteógenas. Los células mÓ5 internos que se Forman 
como resultado de lo mi tos'1s, pueden diferenciarse en seguida en os
teoblostos, que secretan sustuncios intercelular alrededor de ellos. En 
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esto forma se al'iade una nueva capa de hueso o una supe rficle, sin 
que disminuya el número de células madres que cubran la superficie. 

El proceso de formación de hueso se denomina esteogénesis, 
para que este fenómeno ocurra es necesario la aparición de células es 
peciales de origen mesenquimatoso denominados esteoblastos. Al prO: 
ducir, los osteoblastos la sustancia intercelular orgánica rodean sus -
cuerpos celulares y sus prolongaciones, más tarde los cuerpos celulares 
quedan en pequeí'ios espacios de la sustancia intercelular llamados la
gunas. 

Una vez ocurrido esto la célula recibe el nombre de osteo 
cito. La calcificación de la sustancia orgánica que comienza cuando 
la célula era un osteoblasto, en condiciones nonnales, continúa a me
dida que la célula se convierte en osteocito. 

''· ::;.,,, , .. ·· · ·.~ ·~·· :.En.un.corte.te11Jclo,S.obleri~'·~1~0l~lá1t0 ¿OÍi. ~l~Oi:.; 
<:"~~~¡lltri~os y ~na gran ·cantidad de citoplasma bas&fllo. (debido a que 

posee en su citoplasma muchas vesiculas de superficie rugosa, encarga 
das de la síntesis de proteina, destinada a secresión) y una región de

Golgy (relacionada con la secreción de la sustancio intercelular que 
esto sintetizar.do). 

E> importC'nte seí'ialor que lu sustancio orgánica intercelular 
sintetizada por los osteoblostos, se calcifico o medida que se formo. 

La sustancia elaborada por el ostooblasto tiene descompone.!2 
tes principales, colágena y mucopolisacáridos. 

Existe la periodicidad de las microfibrillas de colúgcno, que 
se polirnerizan inmediatamente afuera de los osteoblastos. El ~cgundo 
producto de \ecreción e•, un ~urtido de diversos mucopolisocarido~, la 
mayor parte de los cuales son de los tipos sulfatados. El componente
mucopolisacárido actúa como ccmerto en el que se incluyen los fibri--
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llas colágenas. 

En el proceso de calcificación empiezan a depositarse 
en la sustancia minúsculos cristales de mineral. Se piensa que por al
guna carqcterística física de la colágena puede servir como núcleo pa 
ra indicar la formación de cristal. Ton pronto como han sido deposita 
dos fibrillas de colágena por las células, aparecen en las fibrillas püñ 
ti tos de fosfotO de 'calcio. Los puntos se funden finalmente y dan -
bandos de material electrónicamente denso. Los iones de la sal del -
hueso son principalmente Ca, P04, OH y Co

3
• También hoy en el 

mineral del hueso pequei'las cantidades de magnesio, sodio, hierro y 
iones de citrato. Se cree que la estructuro cristalino del mineral del 
hueso, depende de la hidroxi-apatita. 

Debido o que el hueso no. maduro contiene más células 
más colágena y menos cemento y mineral que el maduro, es menos -
fuerte y menos opaco a los RX. 

Lo formación del hueso maduro se caracteriza por la -
adición de nuevas capos óseas en forma ordenada. 

En los lugares donde los osteoblastos proliferan y se di
ferencian más rápidamente, pronto aparecen prolongaciones radiales de 
hueso neo formado que reciben el nombre de espículas o trabéculas. El 
hueso constituido por trabéculas, suele denominarse esponjoso . 

. 
En una red esponjosa, los ostcoblastos y las células os-

teógenas, cubren los lados y los extremos libros de cada trabécula. 

La apos1c1on en los extremos libres aumento la longitud 
de esto~, lo cual explica la difusión de la ostcogénesis o partir de -
centros de osificación. E 1 hueso nuevo que se o1'ade o 1 os lodos de -
las trabéculos suele depmitarse en forma de laminillas bastante unifor
mes. 
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Aunque el hueso inicial que se forma por osificación in
tramembronosa es de tipo no maduro, el hueso subsiguiente es madu
ro, cuando ya se han formado redes de hueso esponjoso el tipo de -
hueso que se constituye es sobre ·todo de la variedad maduro. Si en 
una red esponjosa se anaden nuevas laminillas óseas a los lados de las 
trabéculas, los espacios que quedan entre ellas se estrechan. Por con 
siguiente, el constante depósito de laminillas frescas de hueso en las -
trabéculas que circundan los espacios, pronto modifican el caracter -
del hueso cambiándolo de una estructura de grande$ espacios con hue
so, a otra de espacios reducidos con mucho hueso. 

REPARACION CEMENTARIA: 

La infecci6n por vio pulpar ocasiona la destrucción de te 
jidos periapicales, pero cuando el agente infeccioso desaparece, es-: 
factible observar la neoformación cementaría en el lugar de la lesión. 

LcÍ >~~,~;.~~¡~ de~bsorc16n cemento dentlnaria -
'externa es el tejido inflamatorio crónico muy vasculorizado, en con-
tacto con el cemento, estimulado por la acción tóxicoinfecciosa. Des 
truye fibras periodontales en el ápice de la raíz produciendo necrosis -
del cemento, los fragmentos del cemento son secuestrados y absorbidos. 

Lo absorción radicular se real izo con más frecuencia en -
gronulomos apicales, ya c¡ue el ápice está en contacto directo con te 
jido de granulación, no así es absceso y quisto. 

Los tratamientos endodónticos, los lroumatismos y sobre car 
gas oclusales, lo presión e¡ercido por los quistes o por los dientes re.::
tenidos, los aparatos ortodónticos y lo reimplantación dentaria, son -
factores etiológicos conocidos de esta lesión. 

Lo absorción de los tejidos dentales calcificados por el te-
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jldo conectivo periapical se produce del mismo modo que la ósea, e><
cepto en cuanto al menor ritmo de remosión de los tejidos dentale&. 

En el caso que la atrofia coexista con la infección sea 
ésta derivada de una e><tracción pulpor, o que ha motivado la absor
ción del cemento, la denudación de lo dentina la destrucción de las 
Fibras periodontales y lo atrofia de lo cortical alveolar del tejido óseo 
traveculor, puede esperarse lo reparación de todos esos tejidos afecta
dos. La reintegración tisular se realizará siempre que vencida la in
fección, los cementoblastos proliferan sobre la dentina y repongan el 
espacio con nuevo cemento. 

Cuando la inflamación cede y se in1c10 la recon,truc-
c1on, los cementoblastos comienzan su trabajo, reparan las absorciones 
además de reducir paulatinamente la luz del conducto y del foramen -
apical, con cemento secundario el cual también cubre las absorciones 

~,~¡~~~5~rz~~:a;::..::~~~~Ya•@,~··· ,ji 
El mismo proceso de regeneración periapical se ha ob-

servado a raíz de la resección ~irúrgica de ápices patológicos. Un 
nuevo cemento cubre lo dentina expuesta quirúrgicamente circundándo
se de fibras periodontales neoformodos y limitándose de lo cortical al
veolar, en lo cual se insertan también dichas fibras. 

El cemento en el tercio coronal y medio es acelular, en 
el resto encontraremos células que se incluyoron en la motriz orgánico 
durante su formación, estos células son cementoblastos y el cemento se 
denominará celular; los cementoblastos están incluidos en pequei'los es
pacios de lo matríz calcificado denominados lagunas comunicados con 
su fuente de nutrición por canal iculos. 

El incremento de cemento se calcifico directamente des 
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pués de suJwmaclón y puede continuar formándose durante toda la vi 
da, pero generalmente, después de que se han formado y colclflcado 
las primeras copas de espesor uniforme, solo se forman capas adiciona
les en regiones localizadas. 

Lo inflamación crónico de tejidos perioplcales, habitual-
mente como resul todo de una infección pulpar, estimulo o veces el de 
pósito excesivo de cemento, es decir provoco hipercementosis, yo que 
los cementoblastos han desaparecido en esa área como resultado del -
proceso inflamatorio crónico. En vez el cemento se deposita en la su 
perficie radicular a cierta distancia por sobre el ápice, inducido al ::: 
parecer por la reacción inflamatoria. 

REPARACION EN MEMBRANA PARODONT AL. 

La raíz de un diente esta unida íntimamente a 1u alve6•o .
• P<t' mecfü> de .. ~n ~¡id~ c:~n¡untiyo ;.~if!!'!~'~ºI'' .~o'prl~J~I~~ 

1'#1?;;..i.;por;,ali"c:ti eol6flitrtal'~:;UEsta capo par IU orfóen Ó partir det meSénqui 
t;i~f:iiftl i•Pór lo fOnna en que se diferencia, recuerda mucho al periostio -

CJ.le rodea al hueso en desarrollo. 

Desde todo punto de vista es una copa de te¡ido periostio\, 
con sus células osteogénicas cercanas a la raíz del diente y su capo fi 
brasa uniéndose a lo hoja periostio\ que reviste al alveólo. -

A medida que se forma lo raíz y so deposita cemento se -
desarrolla entre e 1 diente y el alveólo, llenando el espacio que queda 
la membrana porodontol, que interviene en lo formación del cemento y 
del hueso alveolar, así como de fibroblastos que dan orígen a las fi
bras colágenas del ligamento. 

La membrana parodonto 1 está constituido por fibras coláge
nos del tejido conjuntivo. Este tejido acaba formado por haces gruesos 
de fibras colágenas dispuestos en forma de ligamentos suspensorios entre 
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la rarz del diente y la pared ó~a de su alveólo. Entre estas líneas 
se localizan vasos sanguíneos, vasos 1 infátlcos, nervios y en algunas -
zonas los cordones de células epiteliales que se conocen con el nombre 
de restos de Malasséz, además de estas estructuros se observan células 
diferenciadas localizadas en su periferia como los odontoblastos y los 
cementoblastos. 

En el borde óseo, las células de la membrana producen 
fibras colágenas y elementos de la matriz ósea, estos últimos so deposl 
tan alrededor de los hoces de fibras colágenas, que quedan incluidos-:: 
en matriz ósea que luego se calcifica quedando unidas al hueso. Es
te mecanismo se efectúa gracias a los osteoblastos que se encuentran 
entre las fibras cerca del tejido óseo. El mismo fenómeno ocurre en 
elextremo dental de la membrana, aquí las células de la membrana pe 
riodóntica en desarrollo, producen fibras colágenas así como la, dem65 
componentes del cemento. · Estos últimos materiales se depositan alre
ded:ir de las fibras, de manera que las incluyen en un material que se 
calcifica y fija finnemente a la dentina,. constituyendoJas fibra•. de :"". 

\,. ,$h_o,rpey que es., \a, -~~-~~:~l"termedlca entre'.dOsflbrGi de' Shi:i.péy·:,.-·_te 
![;;,~r ... .-tnil'Plexo ·intermedió~ · ·· · · 

Importa tener presente que debe formaBe cemento si las 
fibras colágenas de la membrana han de fijarse firmemente al diente. -
Por lo tanto si las fibras se separan del cemento, como ocurre en di
versos tipos de enfermedades periodónticas, no pueden volver o fijarse 
firmemente o menos que se forme cemento nuevo. Esto destrucción de 
elementos fibrosos es debida a la hidrólisis enzimático microbiano o a l 
la síntesis defectuoso de colágeno para el mantenimiento. Si la lesión 
no ha sido extenso y lo causa de absorción se ha removido, se formará 
nuevo cemento reemplazándose así tanto lo pérdida del cemento como 
lo i nscrc ión de nuevas fibras porodontoles, fijandose nuevamente el -
di ente en la zona de reparación. 

Las fibras de la membrana periodóntica general mente son 
oigo más largas que lo menor distancia entre el diente y la pared del 
alveólo. Esta disposición permite cierto grado de movimiento del dien 

55 



te dentro de su olveólo, 

las fibras apicales son los que nos vari a interesar en este 
caso, por encontrarse en el periápice. Tienen una direcciól'I radiada 
extendiéndose alrededor del ápice de la raíz del diente pueden ser ho 
rizontoles o verticales, las primeras van o ser del ápice al hueso al.:
veolar y las segundas se extienden desde e 1 extremo radicular 6pical, -
hasta el fondo de 1 alveólo. 

Es importante mencionar las fibras de oxitalán que ~.; eo-
cuentran en gran abundancia alrededor de abscesos, quistes y granulo
mas. Estas fibras solo se encuentran insertadas en el hueso o camell"'
ta. 

En estado de deficiencia las fibras del tejido poradontol -
del lado del diente son bastantes estables, mientras queJ~s del lf,ld.o ":'- <: .. 
~I h~·~. lo.~n:oc ,~,~<·i~1~bJ,H«btclll.P~·~;'~qe1:,..19n..;: 

-:,~j;.cia'• .iñayor. ne.mero - Ycitol taheufneos portadores de microorganismos 
<·:·qu.· se e·ncuentran en el hueso, ya que en el cemento no se encuen-

tran vasos sanguíneos. 

En inflamaciones crónicos, lo substancio fundamental está 
en disgregación y como consecuencia, las fibras porodontales se encuen 
tren en estado de sol. Paro que so establezco lo reparación debe de
acumularse la substancia fundomentel en el área, posteriormente se in
dico la fibrogenesis que dará lugar al tejida conjuntivo d iferenc iodo. 

A causa de lo naturaleza ton crítica de la membrana paro
dontal en la salud dental, ha de hacerse mención del papel del hueso 
alveolar en el mantenimiento y reparación de esto membrana. lo re
generación de la membrana parodontal, supone la producción de un te 
jido muy evolucionado en donde las porciones más recientes oparecer6ñ 
siempre menos desarrolladas y menos orgonizadm. 
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Gran parte de la reparación deriva de las células que 
se originan en lugares perivasculores dentro del hueso alveolar y no -
de células indígenas de lo propia membrana periodontal. Así pues, -
desde este punto de vista la actividad metabólica en el hueso alveolar 
está en gran relación con la serie de eventos fisiológicos y Patológicos 
que transpiran a regiones del periodonto que pudieran estar considera
blemente alejadas de él y en las cuales no interviene directamente. 

ASPECTO RADIOGRAFICO: 

La reparaci6n ocurrida o no después de un tratarnlento 
de lesiones periapicales se corrobora por medio del control clínico ra 
diográfico. La secuencio de radiografias preoperatorias, transoperatO:. 
rías y Post operatorias tiene como finalidad, comparar el estado de -
los tejidos periapicales dentarios .y su evolución. 

;!!';;:~1s~i·,:c·'.+~., .' "• J>•IPu6'' de (Jbturar.~el · condueto·úna v~z.:IJatacla '· !~\t~- · ... 
f'.'\"li6n petiapical pr..;.existente, se observa en la radiografía post opera-

torio inmediata, únicamente si la obturación ha sido adecuada, pero 
no es posible observar los cambios macroscópicos, puesto que el lapso 
de tiempo es muy corto y por lo tanto los cambios de las primeras eta 
pes reparativas que están sucediendo en el ápice no pueden advertirse 
en la radiografía. 

Los condiciones de los forámenes primarios y accesorios 
y la intensidad irritativo que provoco lo intervención, determinan lo 
cantidad de tejido conectivo vosculorizodo que por inflamación neutra
liza el trastorno y se reemplazo por nuevo hueso hasta volver o lo nor 
molidod, aunque la causo original de lo lesión periapicol, se elimine -
torda oi'los paro que la reparación seo completa, por lo tanto si se tie 
ne la certeza de haber intervenido correctamente, debe esperarse pru-
dentemente la reparación. 

Siguiendo lo secuela reparativa de uno lesión periopicol 
diagnosticado como gronulomo, lo radiografía tomado después de obturar 
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el conducto muestra ligeros cambios en la radiopacidad del 6plce y 
en la extensión de los limites del material empleado. Después de --
días se observa la posible absorción de una fracción del material en 
contacto con el periodonto y en los espacios libres del 6pice el inci
piente depósito de cemento. Si en un lapso conveniente no se presen 
tan síntomas de alarma, a los seis meses observaremos comparativameñ 
te si la zona radiolucida ha disminuido por regeneración de hueso _:: 
que reemplazo al tejido conectivo que indica ausencia de infección, -
así como también los tejidos afectados, pudiendo hasta este momento 
pensarse que se ha logrado un avance positivo en la regeneración y -
que de seguir así se alcanzará el éxito total. En el mejor d6 los ca
sos, una línea de mayor condenzación ósea sin caracter patológico -
que equivale a osteoesclerosis, marca los límites de la lesión curada. 

Cuando la zona radiolúcida persiste o aumenta podriamos -
pensar en un fracaso, con la única alternativa de que todo el tejido 
inflamatorio se hubiera reemplazado por tejido fibroso cicatricial • 

. cU.:.nllc> 1C1 í.~16ri ~~: ·~~nt~,:~~·~~··Y· las'i;li~~i~ -- · 
nos indica que no es curable con la sola sobreobturación, se comple-
menta con la apicectomía, cuya reparación puede observarse, tanto en 
porción apical eliminada, como el hueso circundante, ya que el nue
vo hueso es visible en la radiografía. 

Lo zona denti noria expuesta y lo obturación se observan -
rodeados por una bando radiolúcida que puede ser un gronuloma repara 
dor o tejido fibroso cicatriciol que lentamonte se reemplaza por hueso-. 
Cuando la zona rodiolúcido en el área do lo~ tejidos eliminados persis
te o aumenta lo evaluación es negativo y el pronóstico poco hologa-
dor. 

Si además de lesión periapical, el ápice se ha obsorvido, 
se observo una cicatriz calcificada que no corresponde a la imágen nor 
mol¡ en este coso el tejido conectivo reemplazó la zona absorbida con
el tejido cicatricial en lugar de haberla hecho con cemento. 
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Cuondo lo sobre obturación no se absorbe convenlente1-
""nte, en la radiografía no se observa el cierre del forámen, solamen 
te al perlodonto y huesos di~puestos normalmente; así mismo una zonCi 
rodiolúcido peqvel'io rodeando al material que equivale al tejido de 
granulación o cicatrlcial. Si los controles posteriores muestran una -
me¡or absorción del material, el problema puede estar eliminado, no 
siendo así cuando alrededor del d'pice persiste la zona rodiolúcido que 
indica presencia de tejido inflamatorio defensivo en lugar de hueso. 
Al referirnos al aspecto radiográfico, mencionaremos propiedades de -
los materiales de obturación, gracias a los cuales se convierten en ele 
mento vital de contraste para la interpretación radiográfica. 

Las substancias empleadas en las obturaciones absorben -
gran cantidad de RX debido a su peso atómico elevado y que éste es 
el orígen de su radiopacidad que les permite ser visibles dentro de un 
conducto radicular. 

. La capacidad de. diferenciar a. los distintos lllQterlales •~ ... · 
,ci'~:~~·j,,\,l~ca ~ 11i~: F · ·· • ; <' ' · · · · ' ' "<. · · ., ' ·· · · ' ' 

Los cementos y las pastos unidos a materiales como plo 
ta, yodo, zinc, bismuto, etc. de mayor peso atómico se convierten eñ 
sustancias altamente rodiopacas, lo posta lentamente absorbible de 
moisto. 

Rodiográficomente, pierde rodiopocidod de lo superficie 
al centro o medido que el yodoformo se volatilizo, lo absorción del 
óxido de zinc se observo con mucho más lentitud. Son altamente ro-
diopacos por si mismos el yodoformo y el óxido de zinc. El hidróxi 
do de calcio al unirse al yodoformo se hace más focilmente visible aT 
conducto. 

De alto rodiopocidad son también los conos de gutaper
cha, dependiendo en ésto~ su técnico de fabricación poro que sean más 
o menos radiopacos, así mismo los conos de plata y por último los ins-
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trumentos de acero que tienen menor radiopacldad que los anteriores. 

La reparac1on se considera lograda desde el punto de vis 
ta radiográfico, cuando la imagen muestra al hueso absorbido regeñe 
rado totalmente y la cortical ósea y el periodonto rodean sin solu--
ción de continuidad al ápice. 

REACCION DEL PERIAPICE ANTE LOS MATERIALES DE OBTURA--
CION. 

A pesar de que en investigaciones realizadas se estudi6 -
comparativamente la acción irritante de cantidades iguales de distin
tos materiales, los resultados obtenidos tienen un valor muy relativo, 
)O que existen foctores que actúan especificamente en cada caso de 
los que se realizan en la práctica diaria y que deciden el porvenir 
de los tejidos periapicales en contacto con una determinada obturación. 

~stcsbteC:e 'en términos generales que la acción nociva -
de un material de obturación, en contacto con los tejidos periapicales 
depende: 

a).- De la suma de los efectos irritantes que pueda tener 
cada uno de los elementos que componen el material. 

b) .- De la cantidad de material on contacto con dichos -
tejidos. 

e).- Del traumatismo que la sobrcobturación cause mecáni 
comente sobre los mismos. 

d),- Del tiempo de pennanencia dol material. 

e).- El de la histopatologia periopical en el momento de 
la i ntorvención. 
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Cuando existen lesiones perlapicales pre-operatorla5 co 
mo en nuestro caso, muchas veces la sobreobturación es lntenclonal;
ocurrlendo que la primera reacción hística se ve acrecentada por la 
mayor cantidad de sustancia irritante y la acción comprensiva del ma
terial. Esta primera reacción inflamatoria, con infiltrado poli nuclear 
y a veces con sintomatología clínica apreciable, es de duración muy 
limitada favoreciendo la macrofagia que efectúa una operación de -
descombro que permite luego en condiciones favorables, el depósito -
de cemento. 

Las pastas antisepticas, uno de los materiales de obtu
rac1on, puede ser rápida o lentamente reabsorbible según contenga o 
no óxido de zinc en su fórmula. 

Su compuesto básico en el yodoformo, sustancia rápida 
mente reabsorbible perfectamente tolerado en el periápice aún en -=
grandes sobreobturacio~s; .· 1 ibera yodo al .pone ne en con.tactO .con' los • ' 

.r;(;x~~lt~~.Y .. ~.•~.~-~~,:~~~~·,,~~~n~ique;.estifllu!a'la'·FOftnOCl{tn~~:;~ .• ;~:i's .•. 
'\::;:;tejiCIO de granutac16n que contrabuye posteriormente la reparación --

'ósea. 

Lo pasta preparada con óxido de zinc se reabsorbe len
tamente, pues al eliminarse de manera rápida el yodoformo, el óxido 
de zinc queda con pequef'ias partículas separadas entre si que son fago 
citadas por los macrófagos. Es fuertemente antiséptica y puede procfij:. 
ci r irritación y dolor en la zona periapical, durante algunos d íos. 

Los pastos alcalinos constituidas esencialmente por hidró 
xi do de calcio, son rápidamente reabsorbibles. Este material de obt;;
roción es tolerado por el tejido periapical, manteniendo un PH al caTi 
no incompatible con la vida bacteriana. Son empleadas conveniente: 
mente para sobreobturac iones sobre lo base de sus propiedades físico
químicas y de la facilidad con que son fagocitadas por los tejidos pe
riapica les. 
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Los cementos medicamentosos b61lcamente compuestos por 
óxido de zinc y ougenol, endurecen por proceso de quelación. Gene 
ralmente se util Izan para cementar los conos, aunque pueden emplear 
se como obturac16n exclusiva. Como todos estos cementos tienen óxi
do de zinc, son muy lentamente reabsorbibles; el eugenol ejerce una 
irritación sobre el tejido conjuntivo del periápice y de acuerdo con 
la cantidad de material ~obreobturado y con la intimidad del proceso 
de quelación, factores variables en cada caso, el proceso de reabsor
ción o aislamiento del cuerpo extrano demorará mayor o menor tiem
po. 

Si lo cantidad de material sobreobturodo es excesiva, pue 
de eliminarse como cuerpo extrono por un absceso, que si bién tras-": 
toma los tejidos periapicales, permite el rápido retorno a la nonnali-
dad. Otras veces el tejido conectivo tolera el material sobreobtura
do, sin reacción inflamatoria o trata de aislarlo, rodeándolo de teji
do fibroso. 

. - ··,· :. ·; 

F;~~~~p ~,.L.,,:,:.; 'Eri~ i~mat;ri~les s61ido5 ··;. ~ int~ucen en e1 con--
. dueto en forma de conos, los más utilizados son los de guatapercha y 

los de plata. 

Algunos autores como (Rickert) (1933) demostró la toleran
cia. Del te¡ido periapical a la gutapercha y permitía el cierre del 
ápice radicular con tejido fibroso y cemento. 

Biocalti y colaboradores (1944) comprobaron que la guta-
percha que sobre po$a al forámen es descombrada, aunque lenta y tra 
ba¡osamente, perturbando y retardando tal voz indefinidamente el ci~ 
rre biológico apical. 

En 1949 Kror,feld observó que ~o forma sobre la gutaper-
cha una cápsula de tejido fibroso aislándola y 1 ucgo nuevo cemento en 
la superficie de la raíz, que aún puede ser depositada sobre la guta
percha. 
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Posteriormente, ésta misma reacción fue observada por 
Maisto y Maruffo en 1963. 

La plata prácticamente pura, es la empleada en la fa
bricación de los conos. Conociendo el poder bactericida de la plata 
podría, mediante la sobreobturación, originar una fuente ol igodin6ml
ca inagotable en la zona periapical. El extremo del cono de plata 
que al atravezar el forámen entra en contacto con el contenido acuo
so del tejido periapical, podría 1 iberar lenta, pero contínuamente, -
iones de plata que ejercerían una leve acción bactericida. 

En la práctica es posible apreciar una mayor tolerancia 
a las sobreobturaciones con conos de plata que con gutapercha. 

Se ha observado en casos de lesiones periapicales preo 
peratorias, que la presencia del cono de plata en el perl~p¡ce no i~ . , . 

\~~Z:~~,.~~r~~~~~i~~.~J.~ .. ·.~}ld()S co~,!n~~l6nc:~n1~r':'iVi<F?\;,:}(/l' 

Entre los inconvenientes de la sobreobturoción con conos 
de plata, debe destacarse la imposibilidad de tener el cierre del forá
men por aposición del cemento y la ligera periodontitis que en ocasio 
nes persiste después de mucho tiempo de realizado el tratamiento. -
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CONCLUSIONES 
, 

' 
.. 

La respuesta inmediata a la acci6n de un estímulo nocivo 
ocasiona la inflamación aguda, la persistencia de dicho estímulo esta 
blece la cronicidad. -

El absceso, gronuloma y quiste periapical son maní festacio 
nes de inflamación crónica. 

La etiología de estas lesiones generolmerte es común. 

La lesión, en principio es una con diferentes grados de -
evolución histologica, las cuales establecen las características indivi
duales. 

~~¡)~¡~!'~f;ii.~},.if,¿:_ -' :Tp~~~~i·:d¡~,~~¡~;:•··1c1i·J~~,¡~~~ • ~~;e¡~-:~~-; ~j~IJ~i¡~:~~- v~I 
· - ·.ben conocerse a fondo los métados de diagnóstico. -

Clínicamente las manifestaciones de las lesiones son simila 
res entre si, con algunas variaciones especialmente cuando se trata -
de un absceso. 

La diferencia reside en el onál is is histológico. 

Por los estudios recientes realizados en endodoncia se lle
ga a la conclusión que el comino a seguir es el tratamiento de conduc 
tos con sobreobturación, 

En el ca~o de que el tratamiento conservador fracase se re 
currirá al empleo de técnicas más radicales. 
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Cuando el tratamiento ha sido adecuado, el pronóstico 
es favorable. 

De no ser tratados pueden desencadenarse lesiones may!> 
res. 
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