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INTRODUCCION 

Quiero recordar que en la práctica diaria del ciruj~ 

no dentista, ee presentan casoe frecuentes del tema que 

ee describe en este trabajo, y que por ello considero 

importante el dolor causado por la inflamaci6n de ori~ 

gen mecánico, químico o microbiano a loe tejidos peria­

picalee. 

Otra coneideraci6n sobre el tema ea; el alivio inme­

diato que podemos proporcionar al paciente dando resol~ 

oi6n a un diente que presenta un proceso infeccioso, y 

a la vez la coneervaci6n del mismo el mayor tiempo pos! 

ble sin recurrir a la extracci6n. 

En cada capítulo se define y describe la etiología, 

eintomatolog!a, microbiología, histopatolog!a, pron6st! 

co y tratamiento de las enfermedades de los tejidos pe­

riapicales. 

Honorable jurado con este trabajo que presento el 

cual ea; el primer fruto de las eneeffanzae y experien­

cias recibidas por mis maestros en las aulas de mi fa­

cultad y que por ello me siento muy feliz y satisfecha, 

de haber aprovechado los conocimientos impartidos. Fre!! 

te a ustedes me presento con un muy merecido agradeci­

miento y respeto a sustentar mi examen profesional. 
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Capítulo primero 

FUNDAMENTOS DE LA INF.LAMACION 

i.-Definici6n 2.-Respuesta vascular 3.-Defensaa 

celulares 4.-Defensas humorales 5.-Alteraciones 

tisulares 6.-Aspectoa clíni~os 

l.- Definici6n. La inflamación ea una reacción lo-­

cal del organismo a la acción de un agente agresor cuya 

naturaleza ee de importancia secundaria. Si bien la se­

cuencia de las alteraciones fisiol6~icas y morfológicas 

fundamentales de la reacción inicial inflamatoria es 

siempre la misma, los factores relacionados con el or~ 

nismo y el agente agresor, modifican eL carácter final, 

la extensión y la gravedad de lae alteraciones tisula­

res. La inflamación tiene como objetivo destruir o remo 

ver el factor irritante y reparar el daflo causado. 

Pueden presentarse varios tipos de inflamaci6n como: 

serosa, cuando el exudado está fo:nnado de fluído de ba­

jo valor proteico derivado del suero sanguíneo; hemo~ 

gica cuando predominan los hematíes extravasados; puru­

lenta o supurativa que principalmente contiene leuco~ 



citos necrosadoe o en vías de mortifioaci6n etc. 

Ia inflamación se cara.eteriza por sus cuatro s;lgn.os 

que swu rubor, calor, tumefacci6n y dolor. Por lo tf!!! 

to pérdida de la función. 

El proceso es; los agentes infecciosos penetran a 

través de una solución de continuidad, en el interior 

de loe tejidos, se acelera la circulaoi6n sanguínea, 

aumentan de volumen loa capilares, loa gl6bulos rojos 

corren por el centro del vaso y loa blancos se deposi­

tan en sus paredes y salen a través de l.ae paredes de 

los vasos (diapédesis). Para fagocitar y destruir a 

loe gérmenes invasores. 

El mayor flujo sanguíneo da lugar al rubor 1 al ca­

lor, esto mismo y la lucha establecida proauce la tum! 

facción y a consecuencia de ésta hay pres15n de las 

terminaciones neVioaas ocasionando el dolor. 

Cualquier parte del organismo puede inflamarse y ª! 

te estado lleva el nombre del 6rgano o tejido agregt{n­

dole la tenninaci6n itis; así la in:fl.amaoi6n del peri2 

donto periodontitie, la del hueso oateitie, la genera~ 

Uzada en l.as mucuosae de la cavidad oni.l estomatitis. 

2.- Resouesta va.acular. La. irritaci6n descencadena 

dos reacciones, un aumento de la permeabilidad capilar 

y la otra vasodilataci6n. Estas a su vez distinguen al -
tere.ciones fisiol6gicas y morfol6gioas relacionadas J.g 
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timamente y características de la respuesta inf lamato-­

ria que son: 

a) Vasodilataci6n inicial breve seguida de vasodila­

taci6n y actividad de loa capilares inactivos aumenta 

grandemente la irrigación de la zona alterada, que es 

acompaf1a.da de un aumento de flujo sanguíneo a través de 

eetoa va.sos .. 

b) J!a.yor intensidad de la permeabilidad capilar y º.2 

lecoi6n de un exu.dado flúido por el paso del líquido ~ 

ais. loe eapacioe intercelulares a través de lae paredes 

capilares. 

Ha.y fundamentos en que se piensa que el exudado ea 

el resultado de una alteraci6n en el equilibrio entre 

la preei6n hidrostática de la sangre y l!quido tisular, 

y por otra parte, la presi6n oam6tica de las proteínas 

da la sangre y el líquido tisular. Estas alteraciones 

ocurren en los vasos más pequeffos. 

e) Disminuci6n en la. velocidad de la corriente sa.n-­

guínea, que puede marcarse ce.da ve:. más, ha.ata llegar a. 

ocasionar la trombosis. 

Establecido esto se producirá una necrosis o gangre­

na. Tal vez la deficiencia en la velocidad del flujo 

sanguíneo se deba a la viscosidad aumentada de la san­

gre por eliminación del líquido que se desplaza hacia 

loe tejidos, y a una mayor resistenia fricoional al pa­

so de la sangre, originando cambios en el endotelio. 

3 



d) NormP i.." .. ··:;•.i:- Lo:-- ;:l6bul0g bl~in<'c1r. y rojos se des­

plazan en <:l. centro de loo vuno~ Au~u{neoa (corriente 

axial) y a su vez el olasma circula cerca de la perife­

ria (zona plasmática). En la inflamaci6n loa glóbulos 

blancos e~ van hAcia la per~fer1a y se adhieren a la ~ 

red del VA.E\O. 

e) Por Último, ~l de~plazam1ento de los glóbulos a 

través de las paredeA vae1culares PI? lleva acabo por mo­

vimi entoa ameboidales. 

Los leucocitos polimorfonuclearea transitan primero 

y son seguídoa por loa monocitoa y 11nfocitos. Tambi6n 

los ~l6bulos ro;ios oueden utravesur lr•P paredes vascu~ 

res aunque no es muy frecuente y dan lut-:ar a una infla­

maci6n hemorrágica. Este proceRo ne llnma rliapédesís y 

se considera un orOcePO pasivo de los glóbulos rojos. 

Existe gran contrariedad con el origen esencial de 

la vasodilataci6n y del aumento de la permeabilidad ca­

pilar. Se aaepta que la~ sustancias humorales origina-­

das en el lugar afectado intervienen directa e indirec­

ta.mente sobre las paredes vasculares provocando las 

anormalidades anteriores. 

A la histamina y leucotaxina se les atribuye la vas~ 

dilataci6n y el aumento de la permeabilidad capilar. 

Otras sustancias como p~ptidoe, la exudina y un factor 

de permeabilidad con la fracci6n y/o alfa betaglobulina 

y la 5 hidroxi-triptamina sobresalen entre las suetan--
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ciaa apt&s PfJ.r'r.t atunenthr lu. ocrme,'1Ll lv:lnd cap1l:Lr. Ea 

muy nrobfab le r:ue interveni;nn muchar otra~ PU~tanc1afl en 

el nroceao de la inflamac16n a~as de estás eustan--­

ciaa lo harían al princio10 y otr&8 al final. 

J.- Defensas celulares. Son esenciales los leucoci-­

tos polimorfonuclearee, mononucleares (monocitQs y ma~ 

cr6fagoe) y loe linfOCit08 peque~oa. 

a) ?olimorfonuclearee. ?or med~o de la fagoc1tosis y 

a eu vez por seudópodos ingieren laa bacterias y mi­

croorgan1amos vivos o muertof'I, aun cuando son menos ac­

tivos contra loe reetoa tiRula.ree o cuerpos extraños. 

No sólo ingieren las bacterias sino que también las di­

gieren por medio de enzimas. 

Los polimorfonuclearee se observan sdlo en loe perí~ 

do~ agudos o etapas iniciales de la infla.ma.ci6n, muy e~ 

peoialmente cuando la infección ea causada por bacte­

rias pi6genaa y son los principales constituyentes del 

pus. 

El pH eatd en rela.c16n con la vida de los polinucle~ 

res, no puede haber grandes variaciones en el pH 1 si el 

pH cae por debajo de 6.5 los polinuclearea son destrui­

dos. El cambio hacia una reacción ácida ee probable que 

se deba a un awnento de ácido láctico. Los polinuclea-­

res al desinte~rse liberan pepsina y catepeina que 

son enzimas proteolíticae. 
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b) Lo~ leucoc i. t OA mononuc lea res f".rHndes fagocitan 

bacterias, células muertas, pir:mentof! saneu:í'.neos, etc. 

Son células macrofágicas que realizan la limpieza y 

descombro de la zona inflamada apareciendo en las Últi -
mae etapas de la reacci6n inf la.matoria. Pueden sobreV!, 

vir a un pH máe bajo aue los polinucleares. Si el pH 

cae por debajo de 6.5 habrá un predominio de mononu­

cleares ya que pueden sobrevivir, entonces el predomi­

nio de polimorfonucleares y mononucleares podrá ser 

previsto por el pH tisular. 

Cuando la infecci6n es ~randa mayor será el trabajo 

de los mononuclearee y s& fusionan varios para formar 

una c~lula gigante de cuerpo extraño. Los mononuclea­

res son las células m6viles de los tejidos (histioci­

tos) y pueden también derivar de los monocitos de la 

sangre. 

c) Linfocitos. Cuando se trata. de una infección 

cr6nica aparecen en gran cantidad y tardíamente. Pare­

ce ser que los linfocitos están lígados con una rea­

oci6n antit6xica. Se ha demostrado que tiene rela­

ci6n con la formaci6n de anticuerpos, es probable que 

se formen en médula 6aea y ganglios linfáticos se en­

cuentran el.evadas al principio de la vida pero diemiJl.!! 

ye a l.os diez afios de edad en el 50 y 35~. También pu! 

den provenir de la sangre. 

Junto con los plasmocitos cara.eterizados por un nú­

cleo excéntrico y por la distribuci6n de la cromatina 
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nuclear a manel'.1:l de ¡;ayop de U..'lé:i. rueda de carro consti­

tuyen la "infiltración de células re·.iandas 11 de una in-­

fecci6n cr6nica. Los plaemocitoa también desempeñan un 

papel importante en la elaboración de anticuerpos, en 

formas especiales de la inflamaci6n como es infecciones 

parasitarias o alérgicas y pueden presentarse los eoai­

n6filoe. 

4.- Defensas humorales. El plasma sanguíneo que nor­

malmente atraviesa las paredes vasculares ea menos vie­

ooao conteniendo menos proteínas que el que se encuen-­

tre. en l.oe vasos sanguíneos. Cuando penetra el plasma 

en procesos inflamatorios dentro de los espacios de los 

tejidos contiene muchas proteínas y se llama linfa o 

plasma intersticial. El aumento de linfa en loa espa­

oioe tisulares durante la reacci6n infl.ama.toria provoca 

e.l edema o h1nchaz6n blanda del tejido. 

Ie. funci6n de la linfa ess 

1) Contiene opeoninae sustancias antibacterianas del 

plasma sanguíneo que prepara a los microorganismos para 

la fagocitoaie (sin las opsoninas la fagocitosis no se 

l.leva acabo); aglutininae que agrupan o aglutinan a l.oe 

microorganismos para impedir su actividad; antitoxinas 

sustancias que neutralizan la acci6n de un tóxico; 1 

ba.cteriolisinas, que ea un anticuerpo que se forma en 

la sangre para. destruir las bacterias en infecciones 
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por lisis. 

2) Dileye las toxinas bacterianas disminuyendo así 

el riesgo de dafíar a loe tejidos. 

3) Interviene también en la formaci6n de fibrina. El 

fibrin6geno del plasma sanguíneo que atraviesa los va-­

sos, en la inflamaci6n, ee seguro que es activado por 

un componente generador de tromboplastina de loe poli-­

morfonucleares destinado a formar fibrina. 

I.a fibrina se encuentra en fonna de red, como si 

aprisionara a los microorganismos en la zona inflamada. 

Además se forma una verdadera obstrucci6n con fibrina 

que bloquean los vasos linfáticos. De esta forma. los m! 

croorganismos quedan estables o inm6viles en un lugar 

pequeffo, en vez de dispersarse en el organismo y causar 

más dafios en todo el organismo, éste m•ca.nism.o se con~ 

ce como blooueo linfático o fijaci6n de bacterias que 

ee una reacci6n protectora y defensiva en procesos de 

tipo infeccioso pues da tiempo a loa leucocitos, de de! 

plazamiento lento, de acumularse 1 fagocitar los mi­

croorganismos. 

En cada organismo ea diferente la reaoci6n a cual.­

quier enfermedad como pueden ser diferencia en meoanie­

moe ex6genos, en 1.os cual.es intervienen número '1 tipo 

de macr6fagoe en au capacidad pare. destruir mioroorga-­

nismos; variaciones en la inmunidad o.Slular; variacio­

nes en la respuesta humoral como la incapacidad en. los 

1.infocitos, para desarrollar agentes humorales; altere.-

8 

• 



ciones en la competencia de los sistemas enzimáticos; y 

alteraciones en la nutrición que origina que el organi~ 

mo responda con mayor o menor auceptibilidad ~ la in­

fecci6n. 

5.- Alteraciones tisulares. Is.a alteraciones tisula­

res pueden eer degenerativas o proliferativaa. 

A) Ie.s alteraciones degenerativas como los procesos 

que pasan de un estado a otro inferior y como ~on: de 

fibrosie, reabeorci6n o de calcificaci6n. Si ocurre 

trombosis de loa vasos sanguíneos y si la degeneraci6n 

sigue, ee produce una necroeie, impidiendoee así la nu­

trici6n cuando tienen lugar lesiones en los tejidos, 

con libera.ci6n de leucotaxina. 

le. aupuraci6n ee otra forma de degenera.ci6n, los po­

limorfonuolearee si son lesionados, liberan enzimas pr~ 

teolíticas que van a producir la liquefacción del teji­

do mortificado. El resultado de esto es la supuración 

o f onnaci6n de pus. Para que se forme la supuraci6n se 

requiere de tres coeasi 

l.- Necrosis de las células. 

2.- Un número grande o suficiente de leucocitos pol! 

morf onuclearee. 

3.- Digesti6n del material mortificado por enzimas 

proteol!ticas. Si el agente agresor o irritante no es 

muy grande o débil entonces hay reacci6n también débil 

y al libere.r una sustancia que terminan! por eliminar--
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las por completo ea como si juraran que no se converti­

rán en una carga para el organismo. De éeta manera ee 

realiza un absceso, pues las enzimas digieren no s6lo 

los leucocitos, sino también loa tejidos adyacentes mo~ 

tificados. Sin embargo no es eacencial µi. presencia de 

microorganismos infectaaos para que ee forme un absceso 

puede encontrarse un absceso estéril por ejemplos orig! 

nado por agentes irritante físicos o químicos. 

B) !as alteraciones proliferativae ee forman por 

acci6n de irritantes mucho muy leves que aotúán como ª!! 

timulante, puede coexistir dentro de la misma zona. un 

agente irritante y un estimulante, como paea con el hi­

droxido de calcio en loa tejidOP adyacentes. En el cen­

tro de la zona inf'lamadar el irritante puede eer tan 

fuerte como pare. producir degenera.ci6n o deetrucoi6n y 

al mismo tiempo en el límite de la zona irrita ligera-­

mente como para. estimular la prol.i:fs:raci6n. 

En general, cuando las partes de loe tejidos estaúl 

adjuntas como en una inciei6n la repara.ci6n será por f1 
broblastos, si hay pérdida de euetancia entre las par-­

tes, la cicatrizaci6n se hace por medio de tejido de 

gre.nulaci6n. El. tejido de granulaci6n ea muy resistente 

a la inf ecci6n. 

Son loe fibroblastoa las principales cél.ulas en la 

reparaci6n que producen un tejido celular fibroso, 

aunaue en ciertos caeos puede ser reemplazado por fi-

l.O 
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b:re.s "col..fl.genas" que forman un tejido acelul.ar denso, 

de igual manera en ambos casos se produce la cicatriza­

ci6n fibrosa, el hueso destruído es reemplazado por te­

jido fibroso; no siempre ea reemplazado por hueso nue--

vo. 

6.- Aspectos cl!nicos de la ínflama.ci6n en el liga­

mento periodontal. 

A cualquier nivel que se encuentre la inflamación 

del ligamento periodontal eeto provocará y contribuirá 

a la movilidad dentaria y dolor. 

Movilidad dentaria. Is. inflamaci6n del ligamento pe­

riodontal junto con la pérdida de hueso y el trauma de 

la ocluai6n son loa causantes de la moVilidad dentaria 

patológica. 

El exudado inflamatorio reduce el soporte dentario 

al producir la degeneraci6n y deetrucci6n de las fibra.a 

principales. Cu.e.ndo le. inf'la.maci6n se elimina de los 

dientes, se demuestra, quedan afirmados. 

Dolor. Al afluir el exudado agudo, el diente se ele­

va en el alvéolo y el paciente siente el deseo de fro-­

tar contra él. El contacto frecuente origina que el 

diente ee tonie sensible a la percusión. 

ll. 



Capítulo segundo 

PERIODONTITIS APICAL AGUDA 

1.-Los tejidos del periodonto 2.-Histo:fisiolog:Ca 

del ápice y periápice 3.-De:finici6n 4.-Etiología 

5.-Sintomatología 6.-Diagn6stico 7.-Histopatolo­

g{a 8.-Pron6stico 9.-T:re.tamiento 

1.- Los tejidos del periodonto. 

!as raíces dentarias están asentadas por una inte--­

gridad fonnada por cuatro unidadeas dos tejidos duros 

que son; hueso alveolar (lÁmina crebiforme) y cemento, 

y dos tejidos blandos que son; encía y ligamento perio-­

dontal •. Bl conjunto·ánteri-.>r se denomina apare.to de in­

eerci6n. Si eXistiera en:fexmedad pulpa.r y no es tratada 

consecuentemente hay enfermedad periapical y destruooi6n 

del apara.to de inserción siendo esto un riesgo pare. el 

soporte periodontal de los dientes. 

a) Hueso alveolar. Está integrado por la parta inter­

na del alveolo, hueso de18adorcompacto, denominado hueso 

alveolar propiamente dicho {l&nina. orebiforme), el hueso 

de sost'n presenta trabéculas reticulares (hueso 



esponjoso) y la.e tablas palatina y vestibular de hueso 

compacto. El tabique interdentario consta de hueso es­

ponjoso 1imitado por las paredes alveolares de los di­

entes vecinos y l.as tablas vestibular y l.ingual. 

1.a conservaci6n del diente en •l alveolo depende de 

la eetimulaci6n que reciba durante la funci6n. Loe oe­

teoblaetos y osteoolastos siempre están presentes en 

la redistribuci6n de la substancia 6sea,loa oeteoblas­

toe en 'reas de tenei6n y oeteoclastos en la resorci6n. 

b) Cemento. Ee el tejido mesenquimatoso calcificado 

que se encuentra f'onnando la parte anat&nice. de la ra­

!z. 
Resorci6n y reparaci6n del cemento. I.a resorci6n 

del cemento se puede deber a causas generales o loca-­

les o de prosedencia idiopática. Locales como pueden 

ser las enfermedades periapicales producidas por mi--­

croorganismos procedentes del conducto radicula.r,movi­

mientos m'canicos como ortod6ntioos. También estados 

que predisponen la resorci6n de cemento como son las 

en!e:rmedades infecciosas debilitantes. 

Is. reparaci6n del cemento se lleva acabo en presen­

cia de tejido conectivo adecuado ya sea en dientes vi­

tales o no vitales. 

e) El ligamento periodontal. Es la estructura de 

tejido conectivo que rode~ a la raíz y la une al hue--
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so. 

Loe elementos más importantes del ligamento periodoa 

tal son las fibra.e dispuestas en ha.cea y que siguen un 

recorrido ondulado, loa extremos de las fibra.e princi~ 

1ee que se adhieren o insertan en el cemento y huesa ee 

denominan fibras de Sharpey. 

le.a fibras principales del ligamento periodontal se 

distribuyen en gru.pos y son loe siguientes: 

1) Grupo de la cresta alveolar. Estas fibras se ex-­

tienden oblicua.mente deBde el cemento, inmediatamente 

debajo de la adherencia epiteleal ha.ata la cresta alve2 

lar. la función que tienen es contrarrestar (equili­

brar) el empuje coronario de lae fibra.e más apicales ~ 

ra conservar el di.ente dentro del alveol.o y resistir 

loa movimientos laterales del diente. 

2) Grupo horizontal. Se disponen en ángulo recto con 

respecto al eje mayor del diente, desde el cemento al 

hueso aiveola.r. Su función ea similar al de las anteri2 

res. 

3) Grupo oblicuo. Ea el. grupo de fibras más abundan­

tes del ligamento periodontal, se extienden desde el C! 

mento en dirección coronaria, en sentido oblicuo con 

respecto al hueso. Soportan las fuerzas masticatorias y 

1ae transforman en tenai6n sobre el hueso alveolar. 

4) Grupo apical. Su trayecto es desde cemento hacia 

hueso, en el fondo del alveolo. No se encuentran en las 
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re.ices imcompletae. 

d} Encía. !e. mucuoea bucal está constituLda por la 

encía y el revestimiento del paladar duro, denominado 

mucuoea masticatoria; el dorso de la lengua y el reato 

de la mucuoea bucal. 

La encía membrana mucuosa bucal rodea los cuellos de 

loe dientes y tapiza loe procesos alveolares del maxi-­

lar y mandibula. 

2.- Hiatofieiolog!a del ápice y periápice. 

El conocimiento y dispoeici6n de la estructura anat~ 

mica del ápice nos ayuda al diagnóstico, periapical y 

apical del 6rgano dentario que se encuentre con enferm! 

dad periapical. 

Ia formación del ápice radicular es consecuencia de 

la proliferaci6n terminal de la vaina de Hertwing, la 

acci6n masticatoria sobre la vaina de Hertwi.ng en sus 

diferentes eetadíoe normales contribuyen a su desapari­

oi6n total. A partir de ese momento s6lo se forma cernea 

to en l.a parte externa de la re.íz; el foramen apical 

suele estrecharse a expensas del mismo tejido, hasta d! 

jar pasar los vasos y nervios por conductos muy peque~ 

ffos. 

La funci6n modeladora de la vaina de Hertwing permi­

te la fonnaci6n de dentina en la parte interna, hasta 
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que en un determinado momento, la aposici6n dentinaria 

se hace mán lenta, mientra.::ii en la porci.Sn externa del 

á'.pice continúa la. fonn.aci6n de cemento secundario o 

acel.ular. 

Con lo dicho anteriormente el extremo radicular pue­

de estar constituido aolo por cemento, que awnentaría 

el largo de la. raíz .. !a ei tuac26n de la uni6n oementci-­

uentinari.u o el mu.yiJr eHt:r"('lt:friumiento del conducto radi­

cular no estar!e, ~n t'l extremo anat6:nl.co d~ la raíz si­

no m~s adentro en el ñr'lC(. º 

le patología periapif'Hl eatd controladn ;ior w. anat2 

mía e histol.ogía del ápice, y loR tejidos que rodean a 

éste. Como consecuencia encontraremos intima relaci6n 

con la reparaoi6n posterior de una lesión,. 

El tejido conectivo periapical reabsorbe cemento con 

mayor dificultad que hueso, la acci6n de agentes simil!, 

res provoca distintas respuesta~ de reabsorci6n y neo-­

fo:rmaci6n cementarias. 

La disposici6n de la dentina y el cemento en el ~pi-

ce es: 

a) .Ia dentina limita la luz del conducto~ el cemen­

to por f'uera. 

b) Se encuentra formado sólo por cemento que forma 

una. lámina cribosa con varios orificios de salida. 

e) El ~pice se observa con dentina, cubiai'ta por une. 
capa de cemento intre.r.l'B.dicular. (ver dibujo) 
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I l 

D y C o CD y G 

Dispoaioi6n de la dentina y el cemento en el ápice. 

De acuerdo con la calcificaci6n de1 ápice,y a.mpli-­

tud del foramen,las paredes de1 conducto pueden desem­

bocar en ~orma. divergente,paralela o convergentes ha-­

oia el foramen apical. 
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3.- Definici6n. La periodontitis apical aguda es: 

una lesi6n aue se caracteriza por la inflamaci6n aguda 

del ligamento periodontal apical, que resulta de la 

irritación procedente del conducto radicular o bien de 

un traumatismo. 

4.- Etiología. Causas mecénicas, químicas 1 microbi! 

nas. 

Causas 

mecánicas 

a) Un golpe sobra un diente. 

b) Una obturaci6n que rebase el pla­

no oclusal. 

c) Un cuerpo extraffo enclavado en el 

ligamento periodontal. 

d) Una -punta de papel o gutapercha 

que sobrepasa el foramen apical y 

comprima el tejido conectivo. 

e) Perforaci6n de la re.íz. 

f) En ocluei6n traumática. (por sob.%"! 

carga). 

g) Sobreinstrumentaci6n. 
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causas químicas 

Causas micro-

bianas (eon 

las más tre-

cuentes) 

a) Medicamentos muy irritantes 

que se emplean en la desvital! 

zaci6n de la pulpa oomo el f'or 

mocreeol. 

b) Materiales de obtu.raci6n de 

conductos. 

a) Pulpitis avanzadas. 

b) Necrosis de la pulpa. 

c) El paso de microorganismos a 

través del f ore.men apioal. 

d) Enfermedad periodontal.. 

e) Agudización de un proceso in-

f ecoioso ya existente. 

5.- Sintomatología. Se presenta seneibi.lidad del 

diente y dolor, el diente puede estar ligeramente dolo­

rido cuando se le presiona en una direcci6n detenninada 

o doler con mucha intensidad hasta :U.egar a dificultar 

la ocluei6n, también la periodontitis puede presentarse 

después de despulpado un diente observandose el 1.iga-­

ment o periodontal ensanchado, el alivio de la oolusi6n 

elimina las molestias. 

Si el diente no es tratado a tiempo, aparentemente 
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la periodontitis suele desaparecer, s6lo persiste la ia 

sensibilidad pulpar y frecuentemente, el cambio de co-­

lor de la corona dentaria. Sin embargo producida la ne­

crosis pulpar, la infecci6n se hace presente tarde o 

temprano para agravar el traumatismo. 

Ia intensidad del dolor depende del grado de inf~ 

ci6n. 

6.- Diagn6stico. Se realiza basándose en anteoeden...­

tes del diente, que nos refiere el paciente. En dientes 

con vitalidad el test térmico, el&trico, complemetado 

con 1a inspección cuidadosa dese.arta 1a procedencia pu! -
par. El diente ee encuentra. más sensible a la percusión 

vertical que a la presión suave, la mucuoaa que recubre 

el ápice puede o no estar sensible a J.a palpa.oi6n. Por 

medio de la radiografía observaremos en dientes despul­

pados el. ensanchamiento del ligamento, en dientes vita­

les las estructuras periapioalee se observan. no:nnales. 

Ya que la irritación causada es más bien diferencia 

de grado ~ no de tipo de afección. los antecedentes, la 

eintoma.tología y los test clínico ayudarán al diagn6st~ 

ºº• 

7.- Histopatolog{a. En el estado inflamatorio se en­

cuentra hiperemia de loe vasos eangu!neos, exudado ser~ 

so presencia da muchos leuoooitos polimorfonuoleares. 
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Aunque el examen se presenta negativo siempre hay m~ 

cha o poca reacci6n 6sea, a partir del comienzo de la 

infecci6n. 

En la periodontitis apical crónica la lesi6n se cara.e 

teriza por: la transformación del periodonto, osteítis 

cr6nica y reemplazo del hueso alveolar por tejido de gI!; 

nulaci6n; que constituye la característica sobresaliente 

de los procesos inflamatorios cr6nicos. 

El tejido de granulaci6n ea esencialmente defensivo y 

muy va.acularizado a lo cual ee debe eu color rojizo. 

!a gran cantidad de capilares que existe permite que 

lae células de defensa lleguen hasta la zona de ataque y 

entre en contacto con las bacterias y sue toxinas. 

El tejido de granulación se encuentra con muchos lin­

focitos aparecen también los macr6fagoe y células gigan­

tea que tienen función fagocitaria. Se desarrolla al mi~ 

mo tiempo el tejido joven fibrilar con funci6n esencial­

mente reparadora y que constituye ].a trama de::L tejido de 

gra.nulaci6n y reemplaza el. tejido pérdida. 

8.- Pron6stico. El pron6stico del diente, generalmen­

te ee favorable. I.a presencia de síntomas de periodonti­

tis apioa::L aguda durante el tratamiento endod6ntico, no 

afecta de ningún modo, el resultado final del tratamien­

to. 

9.-Tratamiento.se debe verificar primera.mente si la 



la afección es en un diente vital o no vital. 

Si es causado por la oclusión se libera de la oc1u-­

si6n, si se debe a irritación bacteriana y/o traumatis­

mo biomécanico. Si se debe a irritación bacteriana, se 

aísla el diente con dique de goma, se retira. la cura­

ción y se deja abierto el conducto cinco minutos mínimo, 

el exudado acumulado en el conducto se eliminará con PU!! 

tas absorbentes, luego se coloca suficiente eugenol el 

sobrante se retira muy bien con puntas absorbentes, en 

seguida se coloca en la cámara pulpar un rollito de alg2 

d6n impregnado con eugenol y sellando a continuación el 

diente. Si la irritaci6n se debe al medicamento empleado 

el tratamiento será el mismo pero se prescindira de el. 

!a periodontitis apical aguda de origen medicamentoso 

se presenta con mucha frecuencia durante el tratamiento 

endod6ntico, la gravedad del transtorno provocado en El 

periodonto esta en relación directa con la potencia y 

concentración de l.a. droga, con el tiempo de pezmanencia 

en el conducto y la amplitud del foramen apical. 

Si el dolor persiste ee deja el conducto abierto pa­

ra facilitar el drenaje. Si la periodontitia se presenta 

después de una obtura.ci6n de conductos puede utilizarse 

decadron (eritromicina) para controlar la infla.maoi6n. 

El diente debe liberarse de oclusi6n, podrá prescri-­

birse un analgésico para aliviar el dolor. 
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Capítulo tercero 

ABSCESO ALVEOLAR AGUDO 

l.-Definici6n 2.-Etiología 3.-Sintomatología 

4.-Diagnóetico 5.-MicrobiologÍa 6.-Histopa-­

tolog!a 7.-Pronóatico 8.-Tra.tamiento 

1.- Definici6n. El absceso alveolar agudo es la acu­

mula.ci 6n de pus localizado en el hueso alveolar, causado 

por la deetrucoi6n de los tejidos circundantes a nivel 

de ápice radicular de un diente y originado por la neor~ 

sis pulpar, con la propagación de la infeoci6n a los te­

jidos periapioales a través del foramen apical, se aoom­

paff.a de reacción local intensa, y a veces de reacción g! 

nera.l. Puede decirse que el absceso alveolar agudo es un 

grado evolutivo de la periodontitie, en el cual loe teji 

dos reaccionan intensamente a los síntomas ~a agravados. 

Suelen agregarse el edema y la inf lamaci6n en los te­

jidos blandos de la cara. 

Sinónimos. Absceso agudo, absceso apical agudo, abso! 



se dentoalveolar agudo, abRceeo periapical agudo, absce­

so radicular agudo. 

2.- Etiología. Es causado por la invasi6n bacteriana 

hacia tejidos periapicalea, procedentes del conducto por 

necrosis del tejido pulpar mortificado, esto ee conse­

cuencia de la irritaci6n en los tejidos ya sea traWJUÍti­

ca, química o mecánica. En algunos casos no existen ant! 

cedentes de caries ni obturaciones pero si de traumatis­

mo lo cual nos indica que ésa ee la causa, como la pulpa 

se encuentra encerrada y la única salida es hacia l.a zo­

na de menor resistencia la infecci6n se propaga a través 

del foramen apical, llegando así la inf eoción al ligamea 

to periodontal y comprometiendo también al hueso periap! 

cal. 

Generalmente el pus se acumula, y busca un lugar de 

salida debajo de la mucuoea perforando la tabla 6sea. El 

drenaje puede ser provocado con un bísturi o ser provoc! 

do espontáneamente, la eliminación del. pus tre.é el ali­

vio inmediato del intenso dolor. 

Cuando se perfore. la tabla externa del hueso se abre 

el absceso en el zureo bucal por dentro del labio o d• 

la mejilla que se observan marcadamente edema.tiza.dos y 

teneos. 

En el caso del. incisivo lateral superior y de la raíz 

lingual del primer molar, el absceso puede perfore.r la 

tabla 6sea interna, acurnula.ndose por debajo de la mucuo-
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ea palatina, sí los ápiceR de los premolares y molares 

superiores ee encuentran en intimo contacto con el seno 

del maxilar puede abrirse el absceso en la cavidad sin!: 

sal (absceso ciego) y provocar sinueitia de origen den­

tario, en la parte inferior ya que el pua ee acumulado 

debajo de la piel existe el riesgo de que se fol"ll1e un 

absceso cutáneo. 

3.- Sintomatología. Se presenta una ligera sensibili­

dad del dientet casi siempre el paciente encuentra que 

si se presiona. el diente ligeramente en direcci6n del 

alvéolo, le proporciona alivio. J&ás tarde el dolor se 

vuelve mu:;r intenso ~ pulsátii. apareciendo un.a tumefa---

0016n de loe tejidos blandos en la zona periapical, si 

en este estadio aplicamos en la zona apical agua oxigell!, 

da sobre los tejidos blandos y ae vuelve blanquecina, ee 

un signo objetivo el cual. nos asegura la fonnaci6n de un 

absceso alveolar agudo. I.a reacci6n se debe a la desint! 

gre.ci6n de los tejidos que ahí a empezado, aun cuando no 

haya seffal.es de fístula• a medida que l.a infecci6n pro­

gresa, la tumefacci6n se hace más pronunciada y puede r! 

sultar de iguales síntomas en zonas vecinas el diente se 

presenta más doloroso, flojo y existe extrución, algunas 

veces el dolor puede disminuir o calmar totalmente, a P! 

ear del edema y movilidad del. diente. 

Si la inf eoci6n no ee atendida puede producirse osteí 
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tia, perioateitis, celulitis u osteomielitis, el pus re­

tenido como ya se dijo busca una vía de salida, drenando 

a través de una fístula en el interior de la booa, en la 

piel de la cara. o del cuello y aun en el seno del maxi-­

lar o la cavidad nasal. 

re. localizaoi6n y extensi6n de la tumefacoi6n depende 

del diente afectado. 

El tejido que recubre la tumefacci6n se encuentre.. t~ 

so e inflamado (edem.atizado) y los tejidos contiguos em~ 

piezan a entra.r en lisis (pérdida de movimiento), la. li­

quefacoi6n causada por la pus debajo de los tejidos hac& 

que estos se distiendan y cedan a la preai6n que se eje~ 

ce sobre ellos, la liquafacoi6n se debe a la actividad 

de enzimas proteolíticas ( tripsina, catepsina etc.), ei 

pus drenaría por uno o más orificios que se originan se­

gún el grado de reblandecimiento de los tejidos y de la 

presión que se ejerea sobre ellos, el trayecto fistuloso 

cicatriza con tejido de granulaoi6n a medida que se eli':' 

mina le. infección. 

Según observa.cionee que ee han hecho los trayectos 

fietuloeos contienen tejido de gra.nulaci6n lo cual perm! 

te que la. desaparici6n sea pocos días después de haber 

medicado y limpiado el conducto. 

El. punto de salida del pus es el de menor resistencia 

y depende del espesor del hueso alveolar y de los teji-­

dos blandos que lo recubren. En el maxilar superior el 
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drenaje se hace casi siempre por la tabla 6sea vestibu­

lar, ya que es más delgada que la palatina, sin embargo 

la supuraci6n de un incisivo lateral superior puede se­

guir la vía igual. que en un molar superior ya que las 

raíces se encuentran máa cercanas a la tabla 6sea pala­

tina. En los dientes anteriores inferiores es casi si~ 

pre hacia vestibular, en los molares inferiores lo ha.ce 

por l.ingual. En caso de que no sea tratado a tiempo un 

absceso agudo generalmente en personas jovenes puede a~ 

recer en l.a superficie cutánea por ejemplo: en los dien­

tes anteriores inferiores cerca de la sinfisie mentonia­

na en 1os posteriores a lo largo del borde del maxilar. 

En raras ocasiones el pus encuentra. la zona de menor re­

sistencia a lo largo de la raíz y desciende hasta el ZU!: 

oo gingival donde se abre la fíetul.a. 

Dependiendo de la absorci6n de productos t6xicoe ori­

ginados por el absceso, puede causarse una reaoci6n de 

mayor o menor grado, el paciente debido al dolor ~ fal­

ta de sueño y también por la absorción de productos e&p­

ticos se mostraría pálido y en general debilitado, en al 

gunos casos la temperatura. puede ascender ligeramente se 

presenta mal aliento lengua saburrai y malestar general. 

4.- Diagn6etico. Después de haber hecho loe e:xamenee 

clínico, radiologico y valorar los síntomas subjetivos 

relatados por el paciente no será difícil el diagn6etico 

el test clínico nos ayudará para. determinar cual ee el 
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diente afectado, el examen nos podrá revelar o decir si 

existe caries, si hay una mala obturaci6n, si el lige:i.­

mento periodontal se encuentra ensanchado, ei existe 

reabsorción del hueso apical o el tercio apical de la 

raíz. 
Aunque no siempre podrá observarse en la radiografía 

la rarefacción, el test eléctrico, ténnico y pulpar nos 

ayuda a confirmarlo, no habrá respuesta al calor. 

Podrá seguirse el trayecto de la fístula si se intro 

duoe un cono de gutapercha o alambre inoxidable y tom8.!! 

do luego una radiografía. Se presentan síntomas de sen­

sibilidad a la percusi6n y a la palpación, en el tercio 

apical, existe gran sensibilidad y aumento de movilidad 

dentaria. 

Diagnóstico diferencial. No deberá confundirce con 

un absceso parodontal, ni con la pulpítis aguda, el ab~ 

ce~ periodontal es la acumulaci6n de pus a lo largo de 

la raíz del diente y el origen de éste absceso está en 

las eetru.cturae de soporte del diente. 

Está asociado a una bolsa periodontal y hay manif es­

taciones de tumefacoi6n y dolor ligero, es frecuente ea 

contrarlo donde hay bolsas intra6seas o puede localiza~ 

se en zonas de bifurcaci6n de 6rganos dentarios poste~ 

rioree. Al hacer presión el pus drenaría por el zureo, 

generalmente la tumefacci6n se presenta a nivel medio y 

gingival y no en tercio apical. Casi siempre se presen-
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ta en dientes vitales, los enjuagues con agua caliente 

calm.a:ríe.n el dolor mientras que en el absceso alveolar 

agudo lo aumentaría. El absceso alveolar agudo se dif e­

rencia de la pulpitis por medio del test pulpar eléctr~ 

co y además por aue en la pulpitis no están comprometi­

dos los tejidos periapicalee y el test es negativo a la 

percuei6n vertical y horizontal, palpaci6n y movilidad. 

5.- Microbiología. En la mayoría de los caeos se PI"! 

aentan estreptococos y estafilococos, ein embargo el 

pus puede encontrarse estéril ya que está compuesto en 

su mayoría por leucocitos y microorganismos muertos. 

6.- Hietopatología. El aumento por distenei6n en el 

ligamento periodontal ea causado por la gre.n cantidad 

acumulada de exudado inflamatorio, más leucocitos poli­

morfonucleares; que es una respuesta a una infecci6n ª2 
tiva. Por consiguiente esto causa la extrucci6n ~ pro­

truoión del diente, si el proceso continúa se consegu.i­

rá la movilidad del diente por la separe.ci6n de las fi­

bras per1odontales. En el proceso inflamatorio intervi~ 

nenprincipa.lmente loa polimorf onuclearee y algunos mon~ 

nucleares, el pUS se irá fonnando a medida que se necr2 

ea el hueso apical, también por la defensa de loa poli­

morfonucleares mortificados contra loa microorganismos 

causantes de la lesi6n. 

Al microscopio donde hubo supu.ra.ci6n observaremos e~ 
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pacios vacíos, alrededor polimorf onuclearea y algunos 

mononucleares. 

7.- Pron6stico. El pron6stico es favorable, más bien 

depende del grado de deetrucci6n que se haya producido 

cerca o alrededor del diente; que tanta reabsorción 

existe del hueso alveolar, del ápice o de la raíz 1 de 

los tejidos blandos. En la m.ayorí'a de los caeos con el 

tratamiento endod6ntioo será suficiente para conservar 

el diente. 

8.- Tratamiento. El tratamiento endod6ntico casi 

siempre da buenos resultados y el indicado, para la con­

servaci6n del diente al ~ximo posible. 

En caeos en loe cu.alee la deatrucci6n del hueso al-­

veola.r ea grande y existe reabsorci6n de la re.!z esta 

indicado el tratamiento de apicectomía. 

Por otra parte, sí el pus a drenado por el zureo gi!! 

gival y entrometido al parodonto se combina la endodon­

cia 7 pe.rodoncia para rainteg:rar el diente a la nonnaJ.! 

dad en el máximo de nuestras posibilidades. 

El tratamiento consiste en establecer un drenaje in­

mediato, dependerá de la agudizaci6n del absceso, e! es 

bastante 1a acumulacidn de pus y si el conducto es es-­

trecho el drenaje se realiza por insici6n sobre los te­

jidos y por el conducto con fresa de carburo o diamante 

con un mínimo de vibre.ci6n y alta velocidad, llegando a 
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cámara pulpar quitando las retenciones que ahí pueda ~ 

ber, se usa el extirpanervioe para retirar todos los 

restos de tejido pulpar. El conducto radicular debe de­

jarse abierto durante unos días para permitir la salida 

del pus, colocando.a nivel de cámara pul.pe. una to:rundi­

ta de algodón para evitar la entrada de reatos aliment! 

oioe. 

Podremos presionar leve y cuidadosamente la zona ed! 

matizada facilitando así que el pus salga a través del 

conducto. 

Si existe extrusión del diente ee libera de oclu­

sión. En el período agudo del absceea alveolar no se e! 

plea el calor para aliviar el dolor por el riesgo de 

propagar la infección a planos faciales. En cambio de~ 

ben hacerse aplicaciones !rías por vía externa, alter.r:l! 

dae con aplicaciones calientes intraorales para que el 

absceso ee abra en l.a cavidad bucal y no en la cara. Si 

el conducto fuera. muy angosto y desfavorable como en el 

cas~de edema grande 7 periodontitis intensa debe real! 

zarse una inciei6n profunda en la tumefaoci6n y será en 

la parte más declive de la tumefacci6n. IB inoiei6n se 

hard únioamentw si loe tejidos están blandos y fluctua~ 

tea. Si la. tumefacoi6n es dura, significa que el pus 

aún no se ha formado y por consiguiente nada hay que 

drenar. 

!a inciei6n deberá practicarse bajo anestesia local, 



llegando hasta hueso para un amplio drenaje. 

Si es necesario ee deja una gaea yodoformada durante 

dos o tres días pare. impedir el cierre de la herida. 

Una véz provocado el drenaje él paciente nota::rá como 

loe síntomas e.gudoe ceden rápidamente. En caso neoeea-­

rio el tratamientG posterior ee prescribir ana.lgéeiooe, 

cuando existe dolor intenso, también a.dminietraoicSn de 

antibi6ticoe durante tres días como fenoximetil penici­

lina 250mg. tree veces al día o eritromicina 250mg cua­

tro veces al día. 

En caeos de patologías en pacientes cardíacos que 

afectan válvulas del core.z6n o de fiebre reumátiaa se 

administra fenoximetil penicilina (Pen-Vi-K), en dosis 

de 250mg. cuatro veces por día comenzando 1•1 noche an'b! 

rior, y una. dosis adicional una hora antes dtr la instrs 

mentaci6n del conducto, continuando durante dos días 

después de la intervención. Si el paciente es alérgico 

a la penicilina puede eustiruiree por la eritromicina 

com~ segunda elecci6n. 

Despu&s de aliviados los síntomas agudos el diente 

será tratado endod6nticamente, colocando el dique e 

irrigando suficientemente para conseguir una mejor e.nt! 

sepsia (siguiendo medios conservadores). 
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Cap! tul o cuarto 

ABSCESO ALVEOLAR CRONICO 

l.-Definioi6n 2.-Definici6n de fíatul.a 3.-Etio­

logía 4.-Sintomatolog!a 5.-Diagn6etico 6.-Kicr~ 

biología y tabla estadística 7.-Histopatología 

8.-Pron6st1co 9.-Tratam.iento 

l.- Definici6n. E1 absceso alveolar cr6nico es un 

proceso evolutivo consecuencia de una periodontitis ap~ 

ca1 o absceeo alveolar agudo. 

r.a infecci6n del absceso al.veolar crónico es de ba­

~a virulencia y de una duración tardía y larga del hue­

so alveolar periapioal. 

I.e. fuente de infecci6n está localizada en el condu~ 

to radicular, que muchas veces puede acompañarse de fí~ 

tula. 

Se diferencía de una cavidad quística por que está 

rodeado de una membrana pi6gena sin epiteleo. El pus 



puede quedar encerrado durante largo tiempo en l.a cavi­

dad del abaceso, drenar por el conducto radicul.ar, o 

bien búscar salida a través de la tabla 6sea 7 de la m~ 

cuosa forman.do una fístula que persiste o cicatriza pe­

ri6dica.mente. 

Cuando se realiza el drenaje en un absceso alveolar 

agudo podrá vplverae cr6nico por la no deaaparici6n de 

la causa que 1o produjo. 

El tejido conectivo es lentamente reemplazado por el 

tejido de grenulaci6n que ocupa parte de la cavidad y 

continúa el drenaje a través de una. fístula. 

2.- Definici6n de fístula. Es un conducto o canal 

que se forma a partir de un foco inf'eccioao ?r6nico 1 

que va a desembocar en una cavidad natural o en la pi­

el. !.s. fístula ea un síntoma de cronicidad de un proce­

so inf'eccioso periapical que no ha sido reparado. El 

contenido ess tejido de granulaci6n y células inflama.to 

riaa. 

3.- Etiología. Es debido a lesiones que atacan a la 

pulpa deevitalizandola (mortifioaci6n) con extensi6n 

del proceso infeccioso hasta el periápice, dando lUga.r 

primero al absceso alveolar agudo y luego al absceso ª1 
veo1ar cr6nico, presentandose también en dientes con 

tratamiento de conductos mal realizado. 
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4.- Sintomato1ogía. Generalmente e1 diente afectado 

es aaintomátioo, y puede o no presentar fístula, por lo 

que el absceso a veces pasa desapercibido. I.e. presencia 

de una fístula nos indicará su descubrimiento ya que ea 

una deaostre.oi6n de una lesi6n or6nioa 6eea. 

Ea rara la twne!acoi6n de loe tejidos (tumefacci6n), 

el material puru.l.ento drenará en forma continua o repe~ 

tina. por una abertura. pequePía causada por la. presi6n 

que ejerce el pus sobre los tejidos blandos. Este abul­

tamiento es conocido vulgarmente oomo poetemilla. y pod! 

moa encontrarlo tanto en dientes permanentes como pri~ 

rios. Si bien la abertura fistulosa, generalmente se lo 

caliza a nivel del ápice ra.dicu.lar, en pocos caeos, pu! 

de hacerlo a distancia del diente afectado. 

5.- Diagn6stico. El examen de radiográfico nos reve­

la una rarefacci6n 6eea difusa por la. destrucci6n de 

hueso, el liga.mento periodontal se encuentra. ensancha~ 

do. 

A veces es muy difícil observar un límite entre hue­

so sano Y' destruido. El paciente relata un dolor repen­

tino Y' agudo que pe.se. Y' desaparece cuando ee investigan 

las causas posibles del absceso el examen clínico puede 

revelar la presencia de una cavidad obturada con cual-­

quier material oomo acrílico, metal, oro-porcelana etc. 

la cual estuvo causando lesiones pulpa.res pero sin apa-
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rici6n de síntomas, el paciente también pued& quejarse 

de sensibilidad al masticar. 

A la percuai6n puede estar sensible y apenas m6vil, 

a la palpaci6n los tejidos blandos de la. zona apical 

pueden encontrarse ligeramente tumefactos y senaiblee. 

Diagn6stico diferencial. Mediante el exam~ radiogr! 

fico dif erenoiaremos el absceso alveolar el cual preeen 

ta una. zona de rarefacción difusa 1 radiolúcida, en el 

granuloma es un poco menos delimitada, en el quiste ee 

más delimitada rodeado por una línea ininterrupida de . 

hueso compacto .. Sin embargo, Priebe et al. eefialan con 

toda mesura que es difícil diferenciar radiogrdfiorunen­

te un granuloma de un quiste. (Ver dibujo) 

También es muy importante diferenciar un ~beceao cr6 -
nico de una osteofibrosie periapical como es un oement2 

ma, fibn>ma oscificante etc. que está en rel.aoi6n a un 

diente con vitalidad y no requiere tratamiento endod6n­

tico. 

(J o 
ABSCESO GRANULOMA QUISTE 

El diagn6stico de las lesiones fí,tulosae ee hará 
con las siguientes normas: 

A) Localizar el diente causal y diagnosticar eu le--
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ei6n periapical. 

B) Comprobar si el trayecto fiAtuloso no ha revasado 

la cortical 6eea y si posee proteoci6n de ineerci6n gi~ 

gival, o si posee una extenai6n ápice-periodonto. 

C) Eliminar la posibilidad de que la fíetul.a. sea pe­

riodontal (por cualquier forma de enfermedad parodon­

tal), sinueal, por un foco residual ajeno al diente en 

tratamiento o en enlace oon un diente retenido o quiete 

no odontogénico. 

6.- Xicrobiología. En medios de cultivo se han obaer 

vado predominantemente loe cocos pi6genos grem poeiti-­

voas eetreptococoe alfa, beta hemolíticos, enterooooos, 

anaerobios eetriotos, estafilooooos, luegon le siguen 

los bacilos gram negativos (ver cuadro que clasifica 

por el tino de infecciones y por su frecuencia en eiiai 

7.- HietopatologÍa. Cuando la in1'ecoi6n a llegado a 

tejidos periapicales se produce la deeinserci6n de las 

fibra.e periodontalee en el ápice radicular seguida por 

la deetrucci6n del ligamento periodontal apical. El ce­

mento también puede ser afectado • .En. la zona central 

del absceso se encuentran leucocitos polimorfonucleares 

y en la periferia observamos linfocitos y plasmocitos, 

también ee muy posible que se hallen fibroblastos que 

empiezen a formar una cápsula. 
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8.- Pron6etico. El pron6atioo es muy dudoso 7a que d! 

pende de el diente afectado, suele variar desde dudoso 

hasta favorable; ello depende de la accesibilidad de los 

conductos y el grado de extensj6n del hueso afectado. Bn 

caeos de destru.cci6n 6eea acentuada, además del trata­

miento de conducto será necesaria la apiceotomía. 

El procedimiento de apicectomía siempre será !aTOzs~ 

ble cuando se trate de dientes anteriores en loa cuales 

eu corona no ha sido deet:ru!da totalmente, está indicada 

o contra.indicada dependiendo de la oonservaci6n de1 dien . -
te hasta sus máximas posibilidades. 

9.- Tratamiento. Loe lavados con sustanoiae antisépt! 

oaa, soluciones antibi6ticas y compueatoe resorbibles ª! 

mil!quidos pueden ser muy eficaces sobre e1 conducto, 

tra7ecto fiatul.oso 1 leei6n periapical arrastrando los 

microorganismos y exudado de sustancias nocivas. 

El tratamiento consiste en el.iminar la infecoi6n del 

conducto radicular. Una vez controlad& la in:f'ecci6b y o~ 

tura.do el. conducto, generalmente se produce la repara­

oi6n de los tejidos periapical.ee. Cuando la zona de ra1"! 

facoi6n ee pequefla, el. método terapéutico no ditiere ma­

terialmente del. tratamiento de un diente con pulpa necr~ 

tica. En real.idad un absceso crónico, puede considerarse 

como la. propa.gaci6n de la infecci6n de la pulpa necr6ti­

oa a loe tejidos periapicalee. No se trata de una afe-
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cci6n distinta, sino de diferencia de grado. En un tie! 

po se pens6 Que una fístula requería una terapéutica e~ 

pecial, además del tratamiento de conductos. Todo tipo 

de soluciones, tales como el f enol diluido, el ácido 

sulfúrico, el ácido fenolsulfónico, el per6xido de hi-­

dr6geno, etc. se forzaban desde el conducto a través de 

.la fístula con el fin de cauterizarla. A ello ae añadía 

la "ionización" con una. solución de yodo o de cloro. Es 

crenoia del autor que una fístula no requiere ningún 

tratamiento eepecial; ésta cerrara' y desaparecerá tan 

pronto ee logre la esterilidad del conducto. 

En realidad, en muchos casos, una vez limpio el con­

ducto y sellado.con un antiséptico para disminuir la 

flora bacteriana, se observa eu cicatrización, aun e~ 

do no se haya logrado su total esterilidad. 

Una técnica de la.vado ea colocar la aguja en el con­

ducto con un tap6n ajustado en la cavidad, y la presión 

del. embolo hace sal.ir por la fístula el liquido antieé;e 

tico que actuará sobre las paredes arrastrando l.oe res­

tos de microorganismos que se encuentran ( puede usarse 

fenol yodado). Ya que el absceso alveolar crónico es 

una diferencia de grado y no una alteración distinta, 

su tratamiento no difiere materialmente al de un diente 

con pulpa necrótica. 
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Una. vez limpio el conducto y sellado con un antí­

eeptico para disminuir hasta el. máxim.o la producoi6n 

de-microorganismos observaremos una oioatrizaoi6n,aun 

cuando no se haya l.ogrado eu total esterilidad. 

Generalmente bastará con la conduotot,rapia para 

lograr buena oeteogénesia y una completa repara.oi6n, 

pero si pasados doce mease existe la leei6n ee proce­

de al legrado periapical y con escepci6n a la apicec­

tomía. 

Estadística microbiologica de las inf eccionee 

dentales pul.pares y periapicales. 

Infecciones pulpa.res 

Primeras etapas 

l.- Eetreptooocoe 

a) Viridans 

b) Enterococo 

e) Beta hemolítico 

2.- Estreptococo anaerobios (peptoeetreptoooooe) 

3.- Estafilococos 

4.- La.ctobacilos 

5.- Otros microorganismos productores de gaset'J 

difteroides,hongos,bacterias coliformea,earoinas, 

peeudomonae etc. 

• 
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Infecciones periapioales 

l.- Eetreptococoe 

a) Viridans 

b) Enterococo 

o) Beta hemolítico 

2.- Estafilococo 

3.- Pu.eden aislarse otros invasores aecunda.rioe máe 

del 9~ de casos ee produce por los estreptococos y 

los estafilococos juntos o por separado~luego le si­

guen loe bacilos gram negativos. 
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ESTAFILOCOCOS 

ESTREP!'OCOCOS 

INFECCIONES DEL CONDUCTO 
ABSCESOS-Dolorosoe,iocali~doa 

Supure.ci6n oentre.l 

CELULITIS 

Se disemina poco, 
cuando drena general­
mente se cure. 

OSTEOMIELITIS 
GINGIVI~IS, ESTOMATITIS 
PAROTIDITIS 
INFECCIONES LABIALES Y FACIALES 

BETA HEMOLITICO 
INFECCIONES DEL 
CONDUCTO (En me­
nos del 5" de 
loa oasos) 
ABSCESOS-Aoom.pa­
fiados por celu• 
litis eto. 

VIRIDANS (AI3A HEMOLITICO) 
PREJ)OJ(llU.NTEllEl'f:­
TE EN L& PWRA 
KIOROBIANA BUCAL 
PLA.CA. CARIES 
INPECCIONES DEL 
CONDUCTO (Predo­
minante) 
ABSCESOS PERIA­
PICALES 
ESTOMATITIS 
OHOPARING ITIS 
BOLSAS PERIO­
DONTALES 
ENDOCARDITIS 
BACTERIANA 
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ENTEROCOCO 

NEUMOCOCO 

FLORA BACTERIANA BU­
CAL NORMAL 
INFECCIONES DEL CON­
DUCTO 
ABSCESOS-CELULI~IS 

FARINGITIS 
SEPTICEMIA 
ENDOCARDI'l!IS 

ESTOMATITIS EN NIÑOS 
MENORES DE 18 MESES 
PAROTIDITIS (poco fre• 
cuentes) 

ANAEROBIOS (PEPTOSTREPTOCOCOS) 
SE CREE QUE NO SON PA­
TOGENOS POR SI MISMOS 
PERO QUE PUEDEN PACILI­
TAR LA ENTRADA DE OTROS 
MICROORGANISMOS 
SB :WS .PUEDE HALLAR EN 

Plore. microbiana nor­
mal bucal 
Procesos purulentos y 
gangrenosos 
Angina de Iunwing 
Gingivitis, estomati­
tis ul.oerosas 
Oariee dental 
Osteomiel.i tia 
Sinusitis,adenitis 
supure.da e 
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ESPORULADOS fNo SE ENCUENTRA EN ESTE !I.PO DE 
~Nl'ECOIONES 

B lfO ESPORULADOS DIP'TEROIDE RESIDENTE DE LA. 
A l'WBA BUCAL lfOR.-
C MAL 
I AISLADO DB LOS 
L OONDUOTOS RADIOU-
0 LA.RES INPECTADOS 
S AISLADO DE IN­

.PECOIONES MIXTAS. 
G 
R 
A 
M LAOTOBACILOS 

p 
o 
s 
I 
T 
I 
V 
o 
s 

BACILOS GRAJI 

Pero se duda de 
su pa.togenosidad 

FLORA NORMAL DE LA. BOCA 
CARIES DEN'rAL 
AISLADO DE CONDUCTOS INPEC!ADOS 
Y EN BACTEREMIAS POSTEXTRACCION 

NEGATIVOS ENTERICOS ENTEROBACTERIAS 

• 

No residente. Pu.ede.n infectar 
boca,pero con menos frecuen­
cia que en otroa sitios. Jllls 
en hoepitaiea. En pequeffa 
proporci6n se han encontre.do 
en conductos infectados 
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BACILOS 
GRAM NEGATIVOS 
ANAEROBICOS 
ESTRIOROS 
Poco pat6genos 
oportunistas 

SE HA AISLADO DE · 
ABSCESOS, GRANULO­

BACTEROIDES MAS Y DE LA SALIVA 
CORRODENS Y SURCO GINGIVAL 

Bacterias repones.bles de las infecciones 

dentarias. Se indica. eu participa.ci6n en ellas. 

(Datos tomados principalm.snte de Nolte, ig73 y 

de Grinspan, 1973) 
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Capítuio quinto 

GRANUWJlA 

l.-Definici6n 2.-Etiología 3.-Sintomatología 

4.-Diagn6stioo 5.-Kicrobiolog!a 6.-Hietopa­

tolog!a 7.-Pron6etico 8.-Tratamiento 

1.- Definici6n. El granuloma dental constituye 

generalmente una tentativa de reparación con predomi­

nio de la formaoi6n de tejido de gra.nulacidn; y por 

consiguiente una intensa. resorci6n de tejidos duros 

para conseguir eepacio para. el. tejido de granulaci6n. 

El. ipice del diente está rOdeado por un n6dulo de te­

jido de granulaci6n delimitado por una cllpsula de te­

jido fibroso. 

El granu1oma es la prolii'ere.ci6n de tejido infla­

matorio cr6nico principalmente junto con te~ido de 

granulaci6n abundante hacia el ligamento per10donta1 

rP.sultante de la muerte de la pul.pa con difusión de 



los productos t6xicoe, a través del fore.men apical. 

La denominaci6n ea incorrecta, puee el tejido en cue~ 

ti6n es principalmente tejido inflamatorio cr6nico y no 

un tumor. 

Con frecuencia creemos que el granuloma s6lo está 

constituido únicamente por tejido de granulación y no es 

así, ya que también está presente el tejido inflamatorio 

cr6nico. Por esta raz6n, emplearemos el término gre.nulo­

matoeo que tejido de granulaci6n al referirnos a un gra­

nu1oma. 

El gre.nu1oma se forma a partir de una respuesta defe9 

eiva a una irritación leve y oonstant~ de productos t6x! 

coe que provienen del conducto radicu1ar. Pare. que se 

forme o desarrolle un granu.l.orna debe existir una irrita­

ci6n leve 7 continua que no sea eu!'icientemente severa 

como para prOd.ucir un absceso. A semejanza con el. absce­

so or6nioo, el granuloma ea una etapa evolutiva más a~ 

zada de la infecoi6n de una pulpa necroeada. El tejido 

gra.nuloma.toso puede variar de diámetro desde una cabeza 

de allil.er o aún mayor. 

Est~ formado por una. cápsula fibrosa externa que se 

oontinda oon el ligamento periodontal y una porci6n 

central o interna compuesta por tejido conjuntivo laxo y 

vasos eangu!neos, mononuclearee y algunos leucocitos po­

limor:f'onucleares, en número avriabl.e. En el liga.mento 

periodontal. pr6ximo al borde cementario, ae 
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encuentran bandas de epiteleo provinentee de loa res­

tos de Malaeaez,originadoe en la vaina de Hertwing 

que representan los remanentes del 6rgano del esmal­

te. 

Al.gunas,vecea,el granuloma eet~ casi completamente 

reemplaza.do por º'lulas epiteleales. lo cual a dado 

lugar a que fuera descrito cOlllo un tumor radicular 

epiteleal en las publicaciones niás antiguas. 

Si queda roto el equilibria entre el irritante 1' 

la respuesta. el gre.nuloma puede desintegrarse y con­

vertirse en un absceso agudo o o.r6nioo. Por otra par­

te el g:ranul.oma puede alguna.e veces ser reemplazado 

completamente por tejido fibroso al ser vencida la 

infeoci6n. Este proceso puede no continuar hasta la 

f ormaoi6n de hueso nuevo. 

Desgraciadamente ea casi imposible, establecer el 

diagn6stico clínico diferencial entre esta leei6n J 

un gre.nuloma que es todavía activo. 

2.- Etiología. Ea originado por 1a muerte pul.par 

seguida de u.na infecci6n o irritaoi6n suave de loe 

tejidos periapicales, que estimula una reacci6n cé­

lular proliferativa. El granuloma ee desarrolla eolo 

un tiempo después que ha:ya tenido lugar la mortifica­

ci6n pulpar. En algunos casos es precedido por un 

absceso alveolar cr6nico. 
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3.- Sintomatología. Es asintomático generalmente no 

provoca reacción subjetiva, a reserva de los caeos no 

frecuentes en los cuales se desintegra y supure.. 

4.- Diagn6stico. Radiográficamente euele tener una 

forma aproximadamente circular,eiendo bien definido 

con un margen nítido cuando la leei6n está bien esta­

blecida y relativamente inactiva. Debe tenerse presen­

te sin embargo, que e6lo puede hacerse un diagnóstico 

exacto mediante el examen histol6@:ico. En la mayoría 

de loe casos, el diente afectado no es sensible a la 

percuai6n ni presenta movilidad. Los tejidos blandos 

eft la región apical pueden o no eer sensibles a la 

palpacic:Sn. El diente no responde a1 test térmico o 

eléctrico .. 

Diagn6stioo diferencial. La zona de re.refacci6n no 

debe confu.ndirse con un absceso alveolar cr6nico o un 

quiste. Si los tejidos se encuentran en etapa de tran­

sici6n entre ei absceso cr6nico y el granuloma esto 

noe dificultara el diagn6stioo exacto. 

Un signo que nos puede ayudar a diferenciar es que 

un quiste tiene la zona de rarefaoci6n delimitada por 

u.na línea fina, blanca y continua, normalmente alcanza 

un tamafio más grande causando compresión en las raíces 

de los dientes contiguos y provocando la separe.ci6n 

de las mismas debido al líquido quístico que se en-
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cuentra acumulado. Debemos también dietínguirl.o de un 

cementoma el cual se ve radiolúcido y al paso del 

tiempo se vuelve radiopa.co. En el último el diente 

presenta vitalidad. Cabe destacar que loe diagn6sti­

cos deacri,oa son clínicos y se basan en test objeti­

vos clínicos y pueden no corresponder con la observa­

ción hiatopatol6gica. 

5.- Microbio1og!a. En gran número de casos en ex­

perimentos ("in vivo"), ee observo que loe tejidos 

periapicalee no se encontraron microorganismos en el 

conducto radicular. 

6.- Hietopa.tolog!a. Respecto a la presencia de mi­

croorganismos en el tejido granulomatoso~ se afirma 

ques ei bien el método bacteriol6gico es un media 

hietol6gico resulta Útil para determinar de donde 

provinieron los microorganismos. Un diente con un 

granuloma, por ejemplo, puede presentar el conducto 

infectado y el tejido periapical est,ril. Al examinar 

cortes teffidos (con coloraci6n de gram) correspon­

dientes a dientes despulpados inf'ectados, ee encontr& 

gre.n cantidad de microorganismos dentro del conducto 

re.dioula.r. Mientre.a que el tejido de g:ranulaci6n y 

loa quistes adheridos a los ápices de estos dientes, 

muchas veces no presentaban microorganismos. Estas 
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demostraciones no eon difíciles de interpretar ei sa­

bemos el verdadero significado de los gra.nulomae den­

tarios. Un gra.nuloma no ea una zona donde los mi­

croorganismos viven y e! una zona donde ellos son 

destruidos. 

En el tejido granulom.atoso encontraremos 

una rica red de capilares, fibroblaetos deriva­

dos del ligamento periodontal, linfocitos y plaemooi­

toe. POdrán tam.bi'1l encontrarse macr6fagoe y c~lulae 

gigantes de cuerpo extra.ffa. A medida que persiste la 

reacción int'l.amatoria debido a la irritación provoca­

da por loe microorganismos o eus productos, el exuda­

do ee acumula a expensas del hueso alveolar circun­

dante. A continuaci6n los macro6:tagos y las º'lula.e 

gigantes de cuerpo extraffo proceden a la eliminaci6n 

del hueso necroeador mientras en la periferia los fi­

broblaetoe construyen activamente una pared fibrosa. 

la superficie exterior de 6St~ pe.red de tejido de 

granulaci6n, se continúa con el ligamento periodon­

tal. Los granulomas de fonnaci6n reciente muestran 

más actividad celular y son menos densos mientras que 

los más antiguos contienen más tejido fibroso y tien­

den a hacerse más densos. 

Para una mejor oomprensi6n el conducto radicular 

es el lugar donde reside la infecci6n; los microorga­

nismos ubicados en el conducto re.re. vez tienen movi-
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lidad y no se trasladan hacia los tejidos periapica­

les, sin embargo pueden multiplicarse suficientemente 

ha.ata alcanzar loe tejidos periapicales. En ese oaeo 

si los microorganismos tienen virulencia 1 número eu­

fificiente, loa polinuclearee no logran fagocitarlos 

logrando (resuJ.tando) un absceso agudo; si tienen po­

ca virulencia y escaso número logran destrttirloe por 

medio de polinuclearee en cuanto llegan a la zona pe­

riapical, resultando un abeoeeo cr6nico. En ambos ca­

sos, los productos liberados por los microorganismoe 

en el conducto radicular irritan Y' destruyen el teji­

do periapical y las enzimas proteolíticas liberadas 

por los polinuclearee muertos contribu._vendo n formar 

el pus. 

No obstante en la periferia de la zona deetruíde., 

los productos t6xicos proVinentes de la actividad 

bacteriana. pueden estar tan diluídoe que tienen 

acci6n estimulante como lo e~ el granuloma: loe mi­

croorganismos alojados en el conducto liberan pro­

ductos t6xiooa que ee difunden pasando por el fora­

men apical y destruyen tejido 6eeo en la proximidad 

inmediata del ápice,pero a distancia las toxinas ea 

tan tan diluídas que actúan como eetimulantee. 

Los fibroblaetos forman tejido fifroeo y los os­

teoblastos delimitan la zona con una obstrucci6n o 

barrera de hueso compacto. Cuando también son esti-
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mulados los restos epiteleales de Malaasez, se origi­

nara. un auiste .. (ver dibujo} 

7.- Pron6stico. Depende de que tan grande y exten­

sa es la destrucci6n de hueso. que tanto es la reab­

aorci6n de la raíz y también de la resistencia y sa­

lud eiatemica del paciente., 

8.- Tratamiento. En granulomae que son pequeffoe, 

bastara con el tratamiento de conductos y el organis­

mo por si s&lo se encargara de reabsorber el tejido 

de gra.nulaci6n y cicatrizaci6n con formaoi6n de hueso 

bien trabeculado. Si observamos radiografícamente una 

destrucci6n extensa de hueso se realizara ln apicec­

tomía o curetaje periapical Ya que ei la dir · '!.'Ucci6n 

es muy grande el organismos por si sólo no llegara. a 

la reparaci6n. 
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Oapítul.o sexto 

QUISTE RADIOULAR 

l.-Definioi6n 2.-Etiolo~ía 3.-Sintoma.tología 

4.-Diagn6stico 5.-Microbiología 6.-Histopat2 

lo~ía 7.-.Pron6stico 3.-Tratamiento 

l.- Definici6n. Un quiste es un eaco o bolsa deli­

mitada exteriormente por un tejido fibroso 1 cuyo cen­

tro está ocupado por material 1!qu.ido o aemie6lido y 

su interior está tapizado por epiteleo. UD.a recidiva 

de inflamaoi6n o infecoi6n severa puede destruir par­

cial o totalmente el revestimiento epiteleal. Bl quis­

te apical se desarrolla. a expensas de loe restos epit! 

leales que contiene el granuloma, que tienden a f oxmar 

cavidades quísticae • .Puede formarse también en la cav! 

dad de un absceso crónico, por epitelizaci6n de sus ~ 

redes, los elementos infiltrativos escasean. Ia. presa~ 

cia de osteoclastos nos refiere su período de ere-



cimiento. 

Cavidad y epiteleo tienden a aumentar de volumen a 

expensas del tejido de granulación rodeado por la. cáE 

sula fibrosa; por esto, en los quietes de larga dura­

ci6n la pared ea muy delgada. 

El quiete radicula:r ea una bolsa epiteleal de cre­

cimiento lento que reviste una patol6gia 6sea locali­

zada en el 'pice de un diente. Puede contener un l!-­

quido viscoso caracterizado por la mayor frecuencia 

con que se encuentran cristales de colesterol. 

~.- Etiología. El quiste radicular presupone la 

existencia de una irritaci6n física,química o bacte-­

riana que ha causado la muerte de la pulpa., seguida 

de est~mula.ci6n de los restoa epitelealee de Malassez 

que nonnalrnente se encuentran en el liga.mento perio-­

dontal .. 

Al extenderse el proceso inflama.torio desde la pul -
pa hacia la zona periapical del diente, se forma una 

me.ea de tejido inflamatorio crónico llamado granuloina 

apical. Dentro de ésta masa proliferan extensamente 

restos epiteleales de Malassez, normalmente presentes 

en el ligamento periodontal. Eetas isla.e epiteleales 

se fusionan y sufren una traneformaci6n quística dan­

do lugar al quiste radicular. 

56 



3.- Sintomatología. El quiste ea muchas veces asin­

tomático. El diente asociado con el quiste no es vital 

y casi siempre presenta caries dental. Sín embargo en 

algunos casos hay una respuesta al interrogatorio de 

la existencia de un trauma en la regi6n correspondien­

te. El quiste generalmente queda pequefto sin embargo 

puede crecer hasta llegar a ser una tumefacción evide~ 

te tanto para el. dentista como para el paciente. 

la preei6n que ejerce el quiste podría alcanzar el 

desplazamiento de loe dientes afectados, por la acumu­

laci6n de líquido quístico provocando que las coronas 

ee proyecten fuera de su línea y que también se prese~ 

te la movilidad de los dientes. 

4.- Diagnóstico. Le. pulpa de un diente con quiste 

radicular no presenta reacci6n a loe estímulos el~ctr! 

cos o térmicos y el diente responde negativamente a 

l.oe demás test clínicos, excepto a la radiografía. Ni 

el. tamafio ni la f'o:rma de la zona de rarefacción cons­

tituyen una indicaci6n terminante de la presencia de 

un quiste. 

En el. examen radiográfico observaremos una zona de 

rarefacci6n bien definida, con límites continúos y ra­

diopacos que indica la presencia de hueso eeoler6tico, 

en general la zona :radiolúcida esta delimitada en for­

ma redondeada en el sitio proximo a loe dientes adya--
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cantes, donde puede aplana.rae y ser de una forma oval. 

Se ha inyectado un medio de contraste en e.l tejido pe­

riapica1 a través del conducto radicular para. distin-­

guir su tamaf'lo y forma radiográfica; luego de extirpar 

el tejido y estudiarlo al microscopio no se encontro 

oorrelaci6n entre la forma, tamaffo y la histología del 

mismo. 

No ha sido confirmada la técnica para la determina­

ci 6n de la presencia de un auiste. No puede tenerse la 

seguridad exacta para confirmarse en el examen radio­

gráfico y hacer el diagn6etíco. 

Existen otra.e zonas de rarefacoi6n y que no son 011, 

ginadaa por la mortificaoi6n pulpar como esi el quiste 

globulomaxilar, el quiste periodontal lateral, el qui~ 

te naeopalatino, la displasia fibrosa etc. 

Diagn6stico diferencial. casi siempre ea difícil 

establecer una diferencia entre un quiste y un gre.nul2 

ma a pesar de que el quiete en la radiografía se obser 

va una línea blanca delimitada por el hueso escler6ti­

co. Un nuevo signo para el diagn6stico eer!a la sepa?'! 

ci6n de loe ápices radiou1area, causado por la preei6n 

del líquido quíatico. Tendremos encuenta la poeibili-­

dad de cont'undir un área normal o cavi.dad 6sea, por 

ejemploi el agujero palatino anterior; éste apareceria 

separado del ápice radicular en cualquier angulaoión 

radio~fica mientras que en el quiste siempre estard 
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unido, cualquiera aue sea su angulaci6n. En el quiste 

globulomaxilar no ea resultado de una mortificaci6n pul­

par; éste es un ejemplo dP quiete de fisura que se desa­

rrolla en el maxilar superior entre las raíces del cani­

no e incisivo lateral, puede ser marzupializado y poste­

riormente enucleado sin comprometer la vitalidad pulpar 

de los dientes adyacentes. El diagn6stico puede hacerse 

únicamente en el momento de la intervenci6n. El quiete 

no suele tener un diámetro mayor de 0.5 cm. 

5.- Microbiología. El quiste puede o no estar infec­

tado. En comparaci6n con el gra.nuloma representa u.na 
reaoci6n defensiva del tejido frente a una irritación 

suave. 

Microsc6picamente es posible observar todos loe eata­

d!os, desde un cambio qu!stico mínimo dentro del gra.nul2 

ma apical hasta una estructura ~u!atioa bien definida y 

grande, libre en gran parte de exudado inflamatorio. Al­

rededor de las islas de células epitelealas proliferan-­

tes en el quiste radicular joven se observan hietiooitos 

(fagocitan macr6fa~os), linfocitos, células plasmaticas, 

hendidure.n de colesterol y algunas células grandes de 

cuerpo extraffo. La.e fibras de colágena ee depositan cir­

cunferencialmente. El epiteleo suele ser de tipo escamo­

so estratificado y relativamente grueso. 

En general hay pocos estudios hietoquímiooe de quia--
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tes radiculares. 

6.- Histopatología. Un quiste se forma a partir d• 

les reatos epitelealee de Malaesez, los cuales se obser 

van normalmente en la porci6n apical del ligamento pe~ 

riodontal. Loe restos epitelealee proliferan a causa de 

la 1rritaci6n continúa y por la estimulaci6n, mécanica 

o microbiana de larga dura.ci6n y ef ectuaree finalmente 

una fonnaoi6n degenerativa quística. 

En el examen hietol6gico se observa. un epiteleo pa.V! 
mentoso estre.tifioado que tapiza la superficie interna. 

de la pared qUÍstica. Además en los casoe donde había 

colesterol pueden verse hendidura.e aciculares (forma de 

aguja) contenidas en toda la zona centre.l del quiste 

dentro de la pared (co1esteatoma). 

"Los quietes pequeños usualmente están inflamados y 

el exudado in:f'lamatorto no a6lo actúa como mecanismo de 

defensa para la infecci6n, sino que tiene una acoi6n i2 
hibitoria sobre el potencial de crecimiento del epite~ 

leo." 

1.- Pronóstico. El. pron6stico dependerá del diente 

afectado, la extensi6n del hueso deetru!do, la aocesib! 

lidad para el tratamiento etc. 

8.- Tratamiento. En la actualidad se plantean cier--



tae dudas, sobre la necesidad de enuclear quirúrgicame~ 

te la pared quíetica en todos loa caeos, puee según 

Bbaekar el 42~ en loe cuales 88 ha observado áreas de 

re.refacci6n en el ápice de loe dientes presentan quia-­

tes. 

El resultado más seguro consiste en combinar la te~ 

p~utica endod6ntica con la apicectomía {cirujía) y el 

curetaje del tejido blando. 

Si existiera un quiste grande y su remoci6n mediante 

una apicectomía contribuyera a poner en peligro la. vit~ 

lidad de uno o wíe dientes adyacentes debido a la 

sección de loe vasoe sanguíneos durante la intervención 

quirúrgica (curetaje), deberá efectuarse el tratamiento 

de conductos del diente afectado y la evacuación del 

contenido qUÍstico. Esta serie de pasos se realiza re-­

trayendo el auiste, ea decir colocando un drenaje de ~ 

ea o de goma para dique durante varías semanas y reno­

vándolo semanalmente. Una vez que está hecha la redu~ 

ooi6n del tamaffo del quiete, se realiza la apicectomía 

de manera habitual sin poner en peligro la vida de loe 

dientes contiguos. 

Este procedimiento tambi~n es llamado algunas veces 

mareupializaoi6n de la lesi6n. 

Notas Marsupializaci6ni operación que consiste en 

abrir las paredes de un quiste de origen dentario y en 

lugar de extirpar totalmente su membrana, adosar la mi~ 
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ma al interior de la cavidad qu!stiea, con lo cual que­

da una cavidad semejante a la bolsa de loa marsupiales, 

y la pared del quiste; en contacto con la cavidad bucal 

concluye por desaparecer. 
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Cap!tu1o septimo 

ENDODONCIA Y CIRUJIA 

Ya que la endodoncia ee parte integral de la odonto­

logía con otras especialidades pare. realizar los trata­

mientos de nueetroe pacientes nos referiremos aho.re. a 

la cirugía con loe procedimientos ya estudiados. 

ENDODONCIA Y CIRUJIA. 

Inoisi6n, trepanación, curetaje periapical y apicec­

tom:Ca. 

En primer lugar consideraremos la cirujía de emerg~ 

cia 1 que tiene como finalidad esencial el drena.je y 

alivio del dolor intenso. re. incisión en la mucuosa de 

la regi6n periapical que se efctúa en casos de absceso 

alveolar agudcr. 

Si la perture. y conduoci6n por el conducto radicular 

no producen el drenaje indispensable que impida la for­

maci6n del absceso submucuoso, resulta necesarib dar sa 

lida a la colecci6n nurulenta por medio de una inci­

m.6n. 



La. intervenci6n prematura debe ser evitada no a6lo 

por que puede eer inoperante aino por que desfavorable 

para la evoluci6n del proceso. 

Antee de realizar la incisión en la mucuoea convie­

ne efectuar anestesia regional, lejos del absceso para 

evitar la movilización de gé:rmenee y toxinas. 

Ouando el absceso está a punto de abrirse baetard: 

con la punción. 

Cuando el pus en el tejido 6seo asponjoso no logra 

abrirse paso a través de la cortical ejerce gra.n pre-­

si6n originando intenso dolor, resulta indicado una 

trepanaci6n para favorecer el drenaje. 

Previa inciei6n y eeparaci6n de mucuoea en el lu­

gar indicado se procede a perforar ia tRblA externa 

por medio de un punz6n o escopio, puede utilizarse una 

fr~sa quirúrgica montada en pieza de baja velocidad 

con refrigeración, aunque no se efctú& el drenaje inm! 

diato, la ventilaci6n provoca un alivio a corto plazo. 

La. única contraindicaci6n más importante ea que la. 

perforación no coincida con el lugar del absceso y en­

torpecer así su drenaje. 

El ouretaje apical. (galicismo por raspado o legra­

do) oonaiete en la remoción de tejido de granulaoi6n 

de la zona periapical en complemento con la endodonoia 

Se procede a el en complicaoi6n de la gangrena pul­

pa.r o el fre.oaeo de un tratamiento anterior de conduc­

tos. 
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Su ventaja más sobresaliente es que el tejido pérdi­

do en una lesi6n cr6nica defensiva es restituido por 

nuevo teJido de gl:9.n.Ulaci6n, que evoluciona y ee trans­

forma rapidamente hacia la cicatrizaoi6n, el reemplazo 

por nuevo hueso y periodonto en la zona periapical • 

.ta desventaja o peligro que principa..J..mente se pres~ 

ta sons el peligro de dejar dentina infectada al descu­

bierto al efectuar el ra.apaje y pulido del ápice radie~ 

lar, y la posible falta de una obturaoi6n hermética del 

conducto radicular a nivel del foramen apical. 

cuando se realiza la intervenci6n quirúrgica el tra­

tamientoe de conductoe es previo a éste. 

Previa anestesia de la regi6n, se realiza inciai6n 

hemioiroul.ar {inoisión de .Pa.rtsch) en la mucuoaa se l.e­

vanta el colgajo, en seguida ee trepana la cortical 

6sea oon una fresa toncoc6nica o eeferica, observamos 

ápice y ee explore.; procedemos a quitar tejido gra.nulo­

matoeo oon curetas pequeffas y bien afiladas; se pule 

hueso y ápice con limas; se verifica el sellado del fo­

ramen apical con el material de obturaci6n. 

Por Último se lava suficientemente y se suture. el 

col.gajo. 

Si la intervenc16n se realiza en dos sesiones, en la 

primera se efectúa. únicamente la preparac16n quirúrgica 

del conducto, y en la segunda el curetaje periapical 

propiamente dicho. 

Luego de una inaioi6n de l a 2cm. de extensi6n en la 
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mucuosa, se explora. el ápice re.dicu1ar y se procede al 

curetaje del tejido de gre.nula.ci6n que lo rodea, luego 

se inyecta suficiente eoluci6n antiséptica, de igual 

f onna ae hace sobre el hueso para. eliminar loa restos 

de tejido inflemado. Is. obturación del conducto se hace 

en forma permanente con gu.tapercb.a y un cemento medica­

do. Está operaci6n tiene contraindioacionee como eer re 

sulta difícil hacer coincidir la trepanación con el áp! 

ce radicu1ar, resulta más seguro un abordaje amplio que 

un pequeffo aunque éste último dan menor reacción poeto­

peratoria y aceleren la cicatrización, otra cont:re.indi­

caci6n ee que como no permite conocer con exactitud el 

estado del cemento apical resu1ta neoeaario un eX8ll'len 

clÍnico directo del ápice radicular para aab~r si ee 

oportuno o necesario complementar el curetaje con re­

secci6n apical. 

Apicectomía o resección apical. Es la intervenci6n 

quirúrgica máe aeeptable y generalmente realizada como 

complemento de 1a endodoncia. Conjuntamente con la ra­

dectomía y la reimplantaci6n forma parte de la llamada 

"Ciru.jía conserva.dore. de loe dientes", y desde oomien-­

zos de este siglo se le práctica para la coneervaoi6n 

de loe dientes y tratar focos inf eccioeos de origen dea 

tario localizados en ánicee ra.dicu1ares como lo son fo­

cos crónicos periapicales. 

Por el rap!do proceso de formación de hueso con cio! 
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trizaci6n de loa tejidoe circundantes de la zona peria­

pical posteriores a la intervenci6n alento a loa auto-­

res a preconizar el tratamiento pare. lesiones periapic! 

les de origen pul.par. Sin embargo la tardanza y falta 

de oicatrizaoi6n en zonas cercana.e del foramen apical 

supeditar6n rápidamente el éxito de la apicectomía al 

ajuste correcto de la obturaci6n del conducto radicular 

y a au. tolerancia por parte del tejido conectivo peria­

pical. 

Al mi8111o tiempo se han estado mejore.ndo el tipo de 

material de obturación de mayor resistencia y tolera.n-­

oia, .técnicas de prepa:raci6n quirúrgica. 

la apicectomía consiste esencialmente en la elimina 

ci6n del ápice radicular lesionado y del tejido conecti 

vo 1.nf'lamado aue lo rodea. Contribuye a asegurar el éx! 

to del tratamiento del conducto radicular o reeemplazar 

a este último en el caso.de que no se le pueda realizar 

en condiciones apropiadas. 

La apicectomía puede realizarse por diferentes téon~ 

cae en una o varias sesiones y aún la obturación del 

conducto etapa final del tratamiento endod6ntico, puede 

efectuarse previa, simultánea o posteriormente a la in­

tervención quirúrgica de acuerdo con las condiciones de 

cada caso y la elección del operador. 

La apicectomía está indicada en conductos inaecee1-

blee, cuando hay fractura. de ápice, cuando existe un 

instrumento fracturado, cualquier parecido que imoide 
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la correcta preparaci6n del conducto por las t6cnioae 

corrientes. 

Entre las leeionee periapicalee que no oure..n con el 

tratamiento exclusivo del oond~oto debemos considerar, 

en primer término, loa quistes vol.U?pi..nosos en continuo 

crecimiento. 

Loa pequeffoe gra.nulomaa localizados en..al extremo 

apical, bien organizados y encapauladoe por tejido fi-­

broeo, rodeados a su vez por una zona oateoeao1er6tica, 

pueden persistir a pesar de haberse realizado adecuada­

mente el tratamiento del conducto radiouls.r. La. remo­

oi6n quirúrgica del gran.uloma 7 del extremo apical ace­

lere. en estos caeos la reparación. 

La reabsorciones cemento dentinarias externas que d! 

jan la dentir:ia enfectada al descubierto y la hiperceme~ 

tasia en contacto con el absceso o granul.oma or6nioo 

apical obligan frecuentemente a la eliminación del ápi­

ce radicular lesionado como complemento necesario pare. 

asegurar el éxito a distancia del tratamiento endod6nt~ 

co. Lo mismo ocurre con un delta apical aparentemente 

con reeu1tados exitosos. 

Por último la apiceotomía se indica en loa casos de 

perforación QUe infecten el extremo apical de la ra!z. 

En general la apioectom:!a se reali.za en donde la in­

feooi6n ee encuentre. instalada en el tercio apical. de 

la raíz y tejidos periapioalee. 
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El éxito de la apicectom{a depende des 

l) El ajuste logra.do por la obtura.c16n del conducto 

a 1.a altura en que ee corta el ápice radicular. 

2) De la tolerancia del tejido conectivo periapical 

al material de obturaci6n. 

3) Del estado de la dentina dejada al descubierto. 

4) Y de la correcta técnica quirúrgica, que incluye 

como condiciones esenciales, además de la remoci6n del 

tejido enfermo, el pulido cuidadoso del extremo radicu­

lar remanente. 



CONCLUSIONES 

Al haber termina.do el tema presentado en cada uno de 

loe capítulos concluyo ques la importancia que tiene el 

descubrimiento de un proceso inflamatorio de tipo in­

feccioso, molesto 1 doloroso pare. el paciente, y tan i! 

portante como es para nosotroe el poder ayudarlo a¡ 

al.ivio de l.os síntomas que presenta por •3.etnplos en la 

periodontitis apical aguda, absceso alveolar agudo o el 

abeceeo alveolar cr6nico; en loe cuales intervienen las 

defensas del organismos como aon los leucocitos que ao­

td.an ante la presencia de bacteriae principalmente, los 

cocos pi6genos gra.m. positivos. 

Otro punto que se menciona es, la movilidad del die~ 

te causada por lesi6n en el órgano de inserci6n. 'ram­

bién la pa.tolog.(a controlada por la anatomía e hiatofi­

siología del ápice y los tejidos que rodean al diente. 

Las causas más fr•cuentes de enf ennedad periapical 

sons las de tipo microbiano, con la propagaci6n de las 

bacteriae a los tejidoe periapicalee a través del fora­

men apical, apareciendo con frecuencia el edema. 

Cuando el proceso se vuelve cr6nioo se aoompaiia de 

fístula, y eu contenido es tejido de granulaci6n y cél~ 

las inflamatorias. 

Aprendimos que la zona de inf ecci6n, oontaminaoi6n, 
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irritaci6n y estimulaci6n pueden desencadenar el absce­

so alveolar agudo, absceso alveolar cr6nico, g:ra.nuloma 

o quiste radicular. 

El quiete ee forro.a a partir de la eatimula.ci6n de 

los restos d• l!alaeeez qua normal.mente se encuentran en 

el ligamento per1odontal y que tienden a formar caVid.a­

dee quísticas. 

Pare. lORrar mejores resultados en cuanto al. trata.­

miento de las enfermedades periapicales nos auxiliare-­

mas de 1a cirujía combinada con la endOdoncia, previa o 

eimultáneam.ente. 
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