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INTRODUCCION

Quiero recordar que en la prdctica diaria del ciruja
no dentista, se presentan casos frecuentes del tema que
se describe en este trabajo, y que por ello considero
importante el dolor causado por la inflemacién de Ori--
gen mecdnico, quimico o microbiano & los tejidos peria=-
plcales.

Otra consideracién sobre el tema es; el alivio inme=
diato que podemos proporcionar al paciente dando resolu
cién e un diente que presenta un proceso infeccioso, y
a la vez la conservacién del mismo el mayor tiempo posi
ble sin recurrir a la extraccién.

En cada capitulo se define y describe la etiologia,
sintomatologia, microbiologia, histopatologfas, pronésti
co y tratamiento de las enfermedades de los tejidos pe-
riapicales.

Honorable jurado con este trabajo que presento el
cual es; el primer fruto de las ensefianzas 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. Fren
te a ustedes me presento con un muy merecido agradeci~

miento y respeto a sustentar mi examen prpfesional.
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Capitulo primero
FUNDAMENTOS DE LA INPLAMACION

l.-Definicidn 2.-Respuesta vascular 3.-Defensas
celulares 4,.-Defensas humorales S.—Alteraciones

tisulares b6.-Aspectos clinicos

1.=~ Definicién, La inflamacién es una reaccidén lo-—-
cal del organismo a lm accifn de un agente agresor cuya
naturaleza es de importancia secundaria. Si bien la se-
cuencia de las alteraciones fisiolégicas y morfoldgicas
fundamentales de la reaccién inicial inflamstoria es
siempre la misma, los factores relacionados con el orga
nismo y el agente agresor, modifican el cardcter final,
la extensién y la gravedad de las alteraciones tisula-
res, La inflamacidén tiene como objetivo destruir o remo
ver el factor irritante y reparar el dafio causado,

Pueden presentarse varios tipos de inflamacién como:
serosa, cuando el exudado estd formado de fluidc de ba-
jo valor proteico derivado del suero sanguineo; hemorra
gica cuando predominan los hematies extravasados; puru=-

lenta o supurativa que principalmente contiene leuco——



citos necrosados o en vias de mortificacién etc.

la inflamacién se caracteriza por sus cuatro signos
que son: rubor, calor, tumefacciénm y dolor. Por lo ten
to pérdida de la funcidn.

El proceso ea; los agentes infecciosos penetran &
través de una solucidén de continuidad, en el interior
de los tejidos, se acelera la circulacién sanguines,
aumentan de volumen los capilares, loas glébulos rojos
corren por el centro del vaso y los blancos se deposi-
tan en sus paredes y salen a través de las paredes de
los vasos (diapédesis). Pare fagociter y destruir a
los gérmenes invasores.

Bl mayor flujo sanguineo da lugar al rubor y al ca=
lor, esto mismo y la lucha establecida proauce la tume
faceidn y & congsecuencia de ésta hay presidn de las
terminsciones neviosas ocasionando el dolor.

Cualquier parte del organismo puede inflamarse y eg
te estado lleva el nombre del 6rgano o tejido agregén-—
dole la terminacién itis; as{ la inflamacién del perio
donto periodontitis, la del hueso osteitis, la genera=—
lizade en las mucuosas de la cavidad oral estomatitis,

2.~ Respuesta vascular. De irritacién descencadena
dos reacciones, un aumento de la permeabilided capilar
y la otra vasodilatacién. Estas a su vez distinguen al
teraciones fisioldgicas y morfoldgioas relacionadas in



timamente y caracteristicas de la respueste inflamato--
ria que sons

a) Vasodilatacidn inicial breve seguida de vasodila=-
tacidn y actividad de los capilares inactivos aumenta
grandemente la irrigacién de la zona alterada, gque es
acompafiada de un aumento de flujo sanguineo a través de
estos vasos.

b) Mayor intensidad de la permeabilidad capilar y co
lecoién de un exudado fliido por el paso del lfquido ha
cim log espacios intercelulares a través de las paredes
capilares.

Hay fundamentos en gque se piensa que el exudado es
el resultado de una 2lteracidén en el equilibrio entre
la presidn hidrostdtica de la sangre y liquido tisular,
¥ por otre parte, la presién osmética de las protefnas
ds la sangre y el lfquido tisular. Estas alteraciones
odcurren en 10s vasos mds pequefios,

¢) Disminucidn en la velocidad de la corriente san-—-
guinsa, gque pueds mercerse cede vez mgs, hasta llegar a
ocasionar la trombosis.

Establecido esto se producird una necrosis o gangre-
na, Tal vez la deficiencia en la velocidad del flujo
sangufneo se deba & la viscosidad sumentada de la san—-
gre por eliminacidn del liquido que se desplaza hacia
los tejidos, y & una mayor resistenia friccional al pa-

so de la sangre, originando cambios en el endotelio.



d) Norme irivu*e Lo~ #lébuloe blancous y rojos se des~—
plazan en c¢i centro de log vasos sanguineos (corriente
axial) y a su vez el plasma circula cerca de la perife-
ria (zone plasmdtica). En la inflamacidn los glébulos
blancos se ven hacia la periferia y se¢ adhieren 2 la pa
red del varo,

e) Por dltimo, el desplazamiento de los glébuloms a
través de las paredes vasculares se lleva acabo por mo-
vimientos ameboidales.

Log leucocitos polimorfonucleares transitan primero
y son segufdos por los monocitos y linfocitos. También
los glébulos rojos vueden utravesar lre paredes vascula
res aungue no es muy frecuents y dan lugar a una infla-
macidn hemorrdgica. Este proceso re linma diapédesis y
se considera un proceso pasivo de los gldbulos rojos.

Existe gran contrariedad con el origen esencial de
la vasodilatacién y del aumento de lu permeabilidad ca=-
pilar. Se asepta que lar sustancias humorales origina——
das en sl lugar afectado intervienen directa e indirec=-
tamente sobre las paredes vasculares provocando las
anormalidades anteriores.

A la histamina y leucotaxina se les atribuye la vaso
dilatacién y el aumento de la permeabilidad capilar.
Otras sustancias como péptidos, la exudina y un factor
de permeabilidad con la fraceién y/o alfa betaglobulina
¥y la 5 hidroxi-triptamina sobresalen entre las sustan—-



ciag aptas para aumentnr lz permeall lidad caprlar, Es
muy nrob&zble nue intervenpan muchus otrac rustancias en
el proceso de la 1nflamacidn algunas de egtds sustan——-

ciaa lo harien al princivio y otrus al final.

3.~ Defensas celulares. Son esenciales los leucoci-=
tog polimorfonucleares, mononucleares (monocitos y ma=—
crbfagos) y log linfocitos pequeos.

a) Polimorfonucleares. Por med:o de la fagocitosis y
a su vez por seudbpodos ingieren las bacterias y mi~
croorganiamos vivos o muertos, aun cusndo son menos ac—
tivos contra los restos tisulares o cuerpos extrarios.
No sdlo ingieren las bacterias sino que también las di-
gleren por medio de enzimas,

Los polimorfonucleares se observan sdlo en los perio
dos agudos o etapas iniciales de la inflamacidn, muy es
pecialmente cuando la infeccidn es causadse por bacte-
ries pidgenas y son los principales constituyentes del
pus.

El pH estd en relacién con la vida de los polinuclea
res, no puede haber grandes variaciones en el pH, si el
pH cae por debajo de 6.5 los polinucleares son destrui-
dos. El cambio hacia una reaccién 4cida es probable que
se deba & un aumento de deido 1ldctico. Los polinuclea--—
res al desintegrarse liberen pepsina y catepsina que

son enzimas proteolfticas.



b) Los leucocitos mononucleares prundes fagocitan
bacterias, células muertas, pigmentos sanguineos, etc.

Son células macrofdgicas que realizan la limpieza y
descombro de la zona inflameda apareciendo en las dlti
mas etapas de la reaccién inflametoria. Pueden sobrevi
vir & un pH mde bajo aque los polinucleares. Si el pH
cae por debajo de 6.5 habrd un predominio de mononu-
cleares ya que pueden sobrevivir, entonces el predomi-
nio de polimorfonucleares y mononucleares podréd ser
previsto por el pH tisular,

Cuando la infeccidn es grande mayor serd el trabajo
de los mononucleares y ss fusionan varios para formar
una célula gigante de cuerpo extreiic. Los mononuclea~-
res son las célulag méviles de 1los tejidos (histioci-
tos) y pueden también derivar de los monocitos de la
sangre.

¢) Linfocitos. Cuando se trata de una infeccidn
erénica aparecen en gran cantidad y tard{amente. Pare-
ce ser que los linfocitos estdn ligados con una rea-
ccidn antitéxica. Se ha demostrado gque tiene rela—
cién con la formacién de anticuerpos, es probable que
ge formen en médula Ssea y ganglios linfdticos se en-
cuentran elevados al principio de la vida pero disminu
ye a log diez afios de edad en el 50 y 35%. También pue
den provenir de la sangrs.

Junto con los plasmocitos carecterizados por un nd~

cleo excéntrico y por la distribucién de la cromatina
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nuclear & maners de rayos de una rueda de carro consti-
tuyen la "infiltracibdn de células reiondas™ de una in=--
feceibn c¢rdénica. Los plaesmocitos también desempefian un
papel importante en la elaboracidn de anticuerpos, en

formaa especiales de la inflamacién como es infecciones
parasitarias o alérgices y pueden presentarse los eogi-~

néfilos.

4,- Defensas humorales. El plasma sanguineo que nor—
malmente atraviesa las paredes vasculares es menos vis-
0os0 conteniendo menos proteinas que el que se encuen-~-
tra en los vasos sanguineos. Cuando penetra el plasma
en procesgos inflamatoriog dentro de los empacios de loa
tejidos contiene muchas proteinas y se llama linfa o
plasma intersticial. El sumento de linfa en los espa~
cios tisulares durante la reaccién inflamstoria provoca
el edema o0 hinchazén blanda del tejido.

Ia funcidén de la linfa es:

1) Contiene opsoninas sustancias antibacterianas del
plasma sangufneo que prepara a los microorganismos pars
la fagocitosie (sin las opsoninas la fagocitosis no se
lleva acabo); aglutininas que agrupan o aglutinan a los
microorgenismos para impedir su actividad; antitoxinsas
sustancias que neutralizan la accién de un téxico; y
bacteriolisinas, que es un anticuerpo que se forma en

la sangre para destruir las bacterias en infecciones



por liais.

2) Diluye las toxinaes bacterienas disminuyendo as{
el riesgo de dafiar a los tejidos.

3) Interviene también en la formacién de fibrina. Bl
fibrinégeno del plasma sanguineo que atraviesa log va—
g80s, en la inflemacién, es seguro que es activado por
un componente generador de tromboplastina de los poli=--
morfonucleares destinado a formar fibrina.

Ia fibrina se encuentra en forma de red, como si
aprigionara a los microorganismos en la zona inflamadsa,
Ademéds se forma una verdadera obstruccién con fibrina
que blogquean los vasos linfdticos. De esta forma los mi
croorganismos quedan estables o inmbviles en un lugar
pequeilc, en vez de dispersarsgse en el organisma y causar
mds dafios en todo el orgenismo, gste mwcanismo se cono=—
ce como bloqueo linfdtico o fijacién de bacterias que
es una reaccidn protectora y defensiva en procesos de
tipo infeccioso pues da tiempo a los leucocitos, de deg
plazamiento lento, de acumularse y fagocitar los mi=-
croorganismos,

En cada organismo es diferente la reaccifn a cual-
quier enfermedad como pueden ser diferencia en mecanis-
mos ex6genos, en 1los cuales intervienen nimero y tipo
de macréfagos en su capacidad para destruir microorga=—-—
nismos; variaciones en la inmunidad célular; variacio--
neg en la reapuesta humoral como la incapacidad en los
linfocitos, para desarrollar agentes humorales; altera-
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ciones en la competencia de los sistemas enzimdticos; y
elteraciones en la nutricifn que origina nque el organis
mo responda con mayor o menor suceptibilidad a la in-

feccidn,

5.= Alteraciones tisulares. Ias alteraciones tisula-
res pueden ser degenerstivas o proliferativas.

A) Iap alteraciones degenerativas como los procesos
que pasan de un estedo a otro inferior y como son: de
fibrosie, reabsorcién o de calcificacidn. 5i ocurre
trombosis de los vasos sanguineos y si la degeneracibn
sigue, se produce una necrosis, impidiendose as{ la nu-
tricién cuando tienen lugar lesiones en los tejidos,
con liberacién de leucotaxina.

Ie supuracién es otra forma de degeneracidn, los po-
limorfonucleares si son lesionados, liberan enzimas pro
teolfiticas gque van a producir la liquefaccién del teji-
do mortificado. El resultedo de esto es la supuracién
o formacifn de pus. Para gue se forme la supuracién se
requiere de tres cosass

l.~- Necrosis de las células,

2.- Un numero grande o suficiente de leucocitos poli
morfonucleares.

3.~ Digestién del material mortificado por enzimas
proteol{ticas. Si el agente agresor o irritante no es
muy grande o débil entonces hay reaccién también débil
y 21 liberar una sustancia que terminard por eliminar--



las por completo es como si jurarsn que no se converti-
rén en una carge pare el organismo. De ésta manere se
realiza un absceso, pues las enzimag digieren no sélo
los leucocitos, sino también los tejidos adyacentes mor
tificados. Sin embargo no es escencial 18 presencia de
microorganismos infectados para que se forme un absceso
puede encontrarse un absceso estéril por ejemplo: origi
nado por agentes irritante f{sicoms o quimicos.

B) las alteraciones proliferatives se forman por
accién de irritantes mucho muy levea que actidn como es
timulente, puede coexistir dentro de la misms gzona un
agente irritante y un estimulante, como papa con el hi-
droxido de calcio en los tejideos adyacentes. En el cen-
tro de la zona inflemada, el irritante puede Ber tan
fuerte como pare producir degeneracifén o destruceién y
al mismo tiempo en el limite de la zonz irrita ligera——
mente como pare estimular la proliferacién.

En general, cuando las partes de los tejidos estdn
adjuntes como en una incisidén la reparecién serd por fi
broblastos, si hay pérdide de mustancia entre las par—-
tes, la cicatrizacifn se hace por medio de tejido de
granulacidén. El tejido de granulacién es muy resistente
a la infeccién.

Son los fibroblastos las principales células en la
reparacién que producen un tejido celular fibroso,

aunque en ciertos casos puede ser reemplagado por fi-
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bres "colagenas" que forman un tejido acelular denso,

de igurl maners en ambos casos se produce la cicatriza-
cidén fibrosa, el hueso destruido es reemplazado por te-
jido fibroso; no siempre es reemplazado por hueso nue——

VOe

6.~ Aspectos clfnicos de la inflamacién en el liga~—
mento periodontal,

A cualquier nivel que se encuentre la inflamaciébn
del ligemento periodontal esto provocard y contribuird
a lz movilidad dentaria y dolor.

Movilidad denteria. Ia inflamacidén del ligamento pe-
riodontal junto con le pérdida de hueso y el trauma de
la oclusidn son los causantes de la movilidad dentaria
patolégica.

El exudado inflamatorio reduce el soporte dentario
al producir la degeneracién y destruccién de las fibras
prinecipalea. Cuando la inflamacidn se elimina de los
dientes, se demuestras, quedan afirmados.

Dolor. Al afluir el exudadoc agudo, el diente se ele-
va en el alvdolo y el paciente siente el deseo de fro--—
tar contra él. El contacto frecuente origina que el

diente se torne sensible a 1la percusién.
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Capitulo segundo
PERIODONTITIS APICAL AGUDA

1l.-Los tejidos del periodonto 2.~Histofisiologia
del dpice y perifpice 3.-Definicién 4.-Etiologia
5.=Sintomatologia 6.-Diagnéstico 7.-Histopatolo-
gia 8.~Pronéstico 9,~Tratamiento

1.~ Los tejidos del periodonto,

Ias raices dentarias estdn asentadas por una inte——
gridad formada por cuatro unidadess dos tejidoa duros
que son; hueso alveolar (ldmina crebiforme) y cemento,

y dos tejidos blandos que son; encia y ligamento perio——
dontali.. Bl conjunto-dnterior se denomina aparato de in-——
gsercifn. Si existiera enfermedad pulpar y no es tratada
consecuentemente hay enfermedad periapical y destruccidn
del aparato de insercién siendo esto un riesgo pare el
goporte periodontal de los dientes.

a) Hueso alveolar. Estd integrado por 1la parte inter—
na del alveolo, hueso delgado,compacto, denominado hueso
alveolar propiamente dicho {ldmins crebiforme), el hueso
de sostén presenta trabéculas reticulares (hueso



esponjogo) y las tablas palatina y vestibular de hueso
compacto. E1l tabique interdentario consta de hueso es-
ponjoso limitado por las paredes alveolares de los di-
entes vecinos y las tablas vestibular y lingual.

Ia conservacifn del diente en ¢l alveolo depende de
la estimulacién que recidba durante la funcién. Los os—
teoblastos y osteoclastos siempre estdn presentes en
1a redistribucién de ls substancia Ssea,los osteoblas—
tos en dreas de tensién y osteoclastos en la resorciém.

b) Cemento. Es el tejido mesenquimatoso calcificado
gue se encuentra formando la parte anatémica de la ra-—
{z.

Resorcién y reparacién del cemento. La resorciém
del cemento se puede deber a causas generaleg 0 loca~—-
les 0 de prosedencia idiopdtica. Locales como pueden
ger las enfermedades periepicales producidas por mi=-—-
croorganismos procedentes del conducto radicular,movi-
mientos mécanicos como ortodénticos. Tembién estados
que predisponen la resorcién de cemento como son las
enfermededes infecciosas debilitantes.

Ia reparacién del cemento se lleva acabo en presen-—
cia de tejido conectivo adecuado ya sea en dientes vi-

tales 0 no viteles,

c) El ligamento periodontal. Es la estructura de
tejido conectivo que rodea a la rafz y la une al hue—-

13



80.

Loe elementos mds importantes del ligamento periodon
tal son las fibras dispuestas en haces y que siguen un
recorrido ondulado, los extremos de las fibres principa
les que se adhieren ¢ insertan en el cemento y hueso se
denominan fibras de Sharpey.

Ias fibras principales del ligamento periodontal se
distribuyen en grupos y son loa siguientes:

1) Grupc de la cresta alveolar. Estas fibreas se ex——
tienden oblicuamente desde el cemento, inmediatamente
debajo de la adherencia epiteleal hasta la cresta alveo
lar. Ia funcifn que tienen es contrarrestar (equili-
brar) el empuje coronario de las fibras méds apicales pa
ra& conservar el diente dentro del alveolo y resistir
los movimientos laterales del diente.

2) Grupo horigzontal. Se disponen en dngulo recto con
respecto al eje mayor del dients, desde el cemento al
hueso alveolar, Su funcién es similar al de las anterio
res.

3) Grupo oblicuo., Es el grupo de fibras mds sbundan-
tes del ligamento periodontal, se extienden desde el ce
mento en direccién coroneria, en mentido oblicuo con
respecto al hueso. Soportan las fuerzas masticatorias y
las trensforman en tensidn sobre el hueso alveolar,

4) Grupo apieal. Su trayecto es desde cemento hacia

huego, en el fondo del alveolo., No se encuentran en las
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rafces imcompletas.

d) Encfa. La mucuosa bucal estd constituida por la
encia y el revestimiento del paladar duro, denominado
mucuosa mesticatoria; el dorso de la lengua y el resto
de la2 mucuosa bucal,

ILa encia membrana mucuosa bucal rodea los cuellos de
los dientes y tapiza los procesos alveolares del maxi--

lar y mandibula.

2.~ Histofisiologia del dpice y peridpice.

El conocimiento y disposicién de la estructura anaté
mice del dpice nog ayuda sl diagnéstico, perrapical y
apical del Srgeno dentario que se encuentre con enferme
dad periapical,

Ie formacién del dpice radicular es consecuencia de
1la proliferacién terminal de la vaina de Hertwing, la
accidn masticatoria sobre la vaina de Hertwing en sus
diferentes estadf{os normales contribuyen & su desapari-—
cién total. A partir de ese momento sélo se formae cemen
to en la parte externa de la rafz; el foramen apical
suele estrecharse a expensas del mismo tejido, hasta de
jar pasar los vasos y nervios por conductos muy peque——
fios.

Ia funcidn modeladore de la vaina de Hertwing permi-
te 1la formacidn de dentina en la parte interna, hasta

15



que en un determinado momente, le aposicibn dentinaria
se hace mda lenta, mientras en la porcidn extemrna del
dpice contindia la Fformacidn de cemento secundarioc O
acelular.

Con lo dic¢ho anteriormente el extremo radicular pue-
de estar constituido solo por cemento, gque asumentaria
8l largo de la raiz. Ia situscifn de la unidn cemento~—
dentinariua o el mayor estrecnumiento del conducto radi~-
cular no estarfz en ¢l extremo enatémico de la rafz si-
no mis sdentro sn el dpiec,

la patologia periapicul estd controladn por iz anato
mfa e histologfa del dpice, y los teiidos que rodean s
éate. Como consecuencia encontraremos intima relacién
con la reparscifn posterior de una lesifn.

El tejido conectivo periapical readbsorbe csmento ¢om
mayor dificultad que hueso, la accién de agentes simila
reas provoce distintas respuestam de reabsorcién y neo——
formacién cementarias,

la disposicién de la dentina y el cemento en el dpi=—
ce ess

a) la dentina limita la luz del conducto y el cemen=
o por fuera.

b) Se encuentre formade sdlo por cemento que forma
una ldmina criboss con varios orificios de salida.

c¢) El dpice se observae con dentina, cublisrta por una
capa de cemento intrarradicular, {ver dibujo)

16



Chy G
Disposiocién de la dentina y el cemento en el dpice.
De scuerdo con la calcificacién del dpice,y ampli——

tud del foramen,las paredes del conducto pueden desem=

bocar en forma divergente,paralela o convergentes ha-«
ola el forsmen apical.
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3.~ Definieién, La periodontitis apical aguda ess
una lesién aque se caracteriza por la inflamacién aguda
del ligamento periodontal apical, que resulta de la
irritacidén procedente del conducto radicular o bien de

un traumatismo.

4.- Etiologia, Causas mecénicas, quimicas y microbies

nas,
e
a) Un golpe sobre un diente.
b) Una obturacién que rebase el pla-
no oclusal.
¢) Un cuerpo extrafio enclavado en el
ligamento periodontal.
Causas ~d) Una punta de papel o gutapercha
mecdnicas 3 que sobrepasa el foramen apical y

comprima el tejido conectivo.
e) Perforacién de la raiz.
f) En oclusidén treumdtica {por sobrg

carga).
g) Sobreinstrumentacién.,
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Causas quimicas

Causas micro-
bisnas (son
las mds fre~

cuentes)

a)

b)

a)

e)

a)
e)

Medicamentos muy irritantes
que se emplean en la desvitali
zacién de la pulpa como el for
mocresol,

Materiales de obturacién de
conductos.

Pulpitis avangadas,

Necroesis de la pulpa.

El paeo de microorganiemos a
través del foramen apical.
Enfermedad periodontal.
Agudizacibén de un proceso in—-

feccionso ya existente,

5. Sintomatologia. Se presenta sensibilidad del
diente y dolor, el diente puede estar ligeramente dolo-

rido cuando se le presiona en una direccidn determinads
0 doler con mucha intensidad hasta llegar a dificultar
1a oclusién, también la periodontitis puede presentarse

después de despulpado un diente observandose el liga——
mento periodontal ensanchado, el alivio de la oclusién

elimina las molestias,
Si el diente no es tratadco a tiempo, aparentemente
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la periodontitis suele desaparecer, 86lo persiste la in
sensibilidad pulpar y frecuentemente, el cambio de co--
lor de la corona dentaria. Sin embargo producida la ne-
crosis pulpar, la infeccibén se hace presente tarde o
temprano para agravar el trsumstismo.

Ia intensidad del dolor depende del grado de inflama
cién.

6.~ Diagnéstico. Se realiza basdndose en anteceden~-
tes del diente, que nos refiere el paciente. En dientes
con vitalidad el test térmico, elétrico, complemetado
con la inspeccién cuidadosa descarta la procedencia pul
par. Bl diente se encuentra mds sensible & la percusién
vertical que & la presifn suave, la mucuosa que recubre
el dpice puede 0 no estar sensible a la palpacibn. Por
medio de la radiografia observeremos en dientes despul-
pados el ensanchamiento del ligamento, en dientes vita-
les las estructuras periapicales se oObservan normales,

Ya que la irritacién causada es mds bien diferencia
de grado y no de tipo de afeccién, los antecedentes, la
sintomatologfa y los test clinico ayudardn al diagnésti

CO.

7.- Histopatologia. En el estado inflamatorio se en-
cuentra hiperemia de los vesos sanguinecs, exudado sero
80 presencia de muchos leucocitos polimorfonucleares.

20



Aunque el examen se presenta negativo siempre hay mu
cha o poca reaccidn 6sea, a partir del comienzo de la
infeccién.

En la periodontitis apical crénica la lesién se carag
teriza por: la transformacién del periodonto, oste{tis
crénica y reemplazo del hueso alveolar por tejido de gra
nulacidn; que constituye la caracteristica sobresaliente
de los procesos inflamatorios crénicos.

El tejido de granulacién es esencialmente defensivo y
muy vascularizado a lo cual se debe sBu color rojizo.

Ia gran cantidad de capilares que existe permite que
lams cflulas de defensa lleguen hasta la zona de ataque y
entre en contacto con las bacterias y sus toxinas.

El tejido de grenulacidén se encuentra con muchos lin-
focitos aparecen tambidn los macréfagos y células gigan-—
tes que tienen funcién fagocitaria. Se desarrolla al mis
mo tiempo el tejido joven fibrilar con funcidn esencial-
mente reparasdore y que constituye la trama del tejido de
granulacién y reemplaza el tejido pérdido.

8.~ Pronéstico. ELl pronéstico del diente, generalmen=-
te es favorable. Ia presencia de sintomas de periodonti-
tis apical aguda durante el tratamiento endodéntico, no
afecta de ningin modo, el resultado final del tratamien-—

to,
9.~ Tratamiento, Se debe verificar primeramente si la
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la afeccién es en un diente vital o no vital.

Si es causado por la oclusién se libere de la oclu—
sién, si se debe a irritacidén bacteriane y/o traumatis-
mo biomécanico., Si se debe & irritacidén bacteriana, se
aisla el diente con dique de goma, se retira la cura-
cibén y se deja sbierto el conducto cinco minutos minimo,
el exudado acumulado en el conducto se eliminard con pun
tas absorbentes, luego se coloca suficiente eugenol el
sobrante se retire muy bien con puntas absorbentes, en
seguida se coloca en la cdmara pulpar un rollito de algo
dén impregnado con eugenol y sellandc & continuascién el
diente. Si la irritacidén se debe al medicamento empleado
el tratamiento serd el mismo pero se prescindira de el,
Ia periodontitis epical agude de origen medicementoso
se presenta con muche frecuencia durente el tratamiento
endodéntico, la gravedad del transtorno provocado en &
periodonto esta en relaeidn directa con la potencia y
concentracidén de la droga, con el tiempo de permanencia
en el conducto y la amplitud del foramen apical.

5i el dolor persiste se deja el conducto abierto pa-
ra facilitar el drenaje. Si la periodontitis se presenta
despuds de una obturacidén de conductos puede utilizarse
decadron (eritromicina) para controlar la inflamacién.

El diente debe liberarse de oclusifn, podrd prescri-—

birse un anslgésico para aliviar el dolor.
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Capitulo tercero
ABSCESO ALVEOLAR AGUDO

l.-Definicidn 2.-Etiologfa 3.-Sintomatologis
4.-Diagnéstico 5.-Microbiologia 6.~Histopa—-
tologf{a 7.-Pronbstico 8.-~Tratamiento

1.~ Definiecién. EL absceso alveolar agudo es la acu-
mulacidén de pus localizado en el hueso alveolar, causado
por la destruccifn de los tejidos circundantes & nivel
de dpice radicular de un diente y originado por la necro
sis pulpar, con la propagacién de 1la infeccién & los te-
Jidos periapicales a través del foramen apical, se acom=-
pafia de reaccién local intensa, y a veces de reaccidn ge
neral., Puede decirse que el absceso alveolar agudo es un
grado evolutivo de la periodontitis, en el cual los teji
dos reaccionan intensamente a los sintomas ya agravados.

Suelen agregarse el edema y la inflamacién en los te-
jidos blandos de la cara.

Sinénimos. Absceso agudo, absceso apical agudo, absce



8¢ dentoalveolar sgudo, absceso perimapical agudo, absce~

80 redicular agudo.

2.~ Etiologfa. Es causado por la invesién bacteriana
hacia tejidos periapicales, procedentes del conducto por
necrosis del tejido pulpar mortificado, esto es consge-
cuencia de la irritacidén en los tejidos ya sea traumdti-
ca, quimica o mecdnica. En algunos casos no existen ante
cedentes de caries ni obturaciocnes pero si de traumatis~—
mo lo cual nos indica que ésa es la causa, como la pulpa
se encuentra encerrada y 1la unica salida es hacia la zo=~
na de menor resistencia la infeccién se propaga a través
del forasmen apical, llegando as{ la infeccién al ligamen
to periodontal y comprometiendo también sl hueso periapi
cal,

Generalmente el pus se acumula, y busca un lugar de
salida debajo de la mucuosa perforendo la table 6sea, El
drenaje puede ser provocado con un bisturi o ser provoca
do espontdneamente, la eliminacidén del pus traé el ali—
vio inmediato del intensoc dolor.

Cuando se perfore la tabla externa del hueso se abre
el absceso en el zurco bucal por dentro del labio o Qs
la mejilla que se observan marcadamente edematizados y
tensos,

En el caso del incisivo lateral superior y de la rafs
lingual del primer molar, el absceso puede perforar la
tabla ésea interma, acumulandose por debajo de la mucuo=-
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sa paletina, si los dpices de los premolares y molares
superiores se encuentran en intimo contacto con el seno
del maxilar puede abrirse el absceso en las cavidad sinu
sal (absceso ciego) y provocar sinusitis de origen den-
tario, en la parte inferior ya que el pus es acumulado
debajo de la piel existe el riesgo de que se forme un

ebsceso cutdneo,

3.~ Sintomatologfa. Se presenta una ligers sensibili=-
dad del diente, casl siempre el paciente encuentra que
8i sce presiona el diente ligeramente en direccién del
alvéolo, le proporcions alivio., Mde tarde el dolor se
vuelve muy intenso y pulsdtil, apareciendo una tumefa——
ceibén de loe tejidos blandos en la zona periapical, si
en este estadio aplicamos en la zona apical agua oxigena
da sobre los tejidos blandos y se vuelve blanguecina, es
un signo objetivo el cual nos asegura la formecién de un
absceso alveolar sgudo. Ia reaccidén se debe a la desinte
gracién de los tejidos que ahf a empezado, aun cuando no
haya sefiales de fistula, a medida que la infeccifn pro--
gresa, la tumefaccidén se hace mds pronunciade y puede re
sultar de igusles sintomas en zonas vecinas el diente se
presenta més doloroso, flojo y existe extrucién, algunas
veces el dolor puede disminuir o calmar totalmente, a pe
sar del edema y movilidad del diente.

Si la infeccidén no es atendida puede producirse ostei
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tis, periosteitis, celulitis u osteomielitis, el pus re-
tenido como ya se dijo busca una via de salida, drenando
a través de una fistule en el interior de la boca, en la
piel de la cara o del cuello y sun en el seno del maxi-—
lar o la cavidad nasal.

Ia localizacién y extensién de la tumefacoién depende
del diente afectado.

El tejido que recubre la tumefaccifn se encuentra ten
80 e inflamado (edematizado) y los tejidos contiguos em—
piezan a entrar en lisis (pérdide de movimiento), la li=
quefaccién causada por la pus debajo de los tejidos hace
que estos ge dlstiendan y cedan a la presifn que se ejer
ce sobre ellog, la ligquefaccifn se debe a la actividad
de enzimas proteolfticas ( tripsina, catepsina etec.), el
pus drenaria por uno o mds orificios que se originan se—~
gun el grado de reblandecimiento de los tejidos y de 1a
presidn que me ejersa sobre ellos, el trayecto fistuloso
cicatriza con tejido de granulacién a medida que se eliw
mine la infeceidn.

Segiin observaciones que se han hecho los trayectos
fistulosos contienen tejido de granulacidm lo cual permi
te que la desaparicién sea pocos dfas después de haber
medicado y limpiado el conducto.

El punto de salida del pus es el de menor rasistencia
y depende del espesor del hueso alveolar y de loa 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 méds delgada que la palatina, sin embargo
la supuracién de un incisivo lateral superior puede se—
guir la via igual que en un molar superiOr y& que las
raices se encuentran mds cercanas & la tabla Ssea pala-
tina. En los dientes anteriores inferiores es casi siem
pre hacia vestibular, en los molares inferiores 1o hace
por lingual. En caso de que no sea {tratado a tiempo un
absceso agudo generelmente en personas jovenes puede 8p%
recer en la superficie cutdnea por ejemplos en los dien-
tes anteriores inferiores cerca de le sinfisis mentonia-
na en los posteriores a lo largo del borde del maxilar.
En raras ocasiones el pus encusntra la zona de menor re-
sistencia a lo largo de la raiz y desciende hasta el zur
co gingival donde se abre la fistula,

Dependiendo de la absoreibn de productos t6xicos ori-
ginados por el absceso, puede causarse uns reaccién de
mayor © menor grado, el paciente debido al dolor ¥y fal~-
ta de suefio y también por la absoreién de productos sép-
ticos se mostrarfa pAlide y en general debilitedo, en al
gunos casos la temperature puede ascender ligeramente se
presenta mal aliento lengua saburrel y malestar general,

4.~ Diagnéstico. Después de haber hecho los examenes
clinico, radiologico y valorar los sintomas subjetivos
relatados por el pmsciente no serd dificil el diagndstico
el test clinico nos ayudard para determinar cual es el
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diente afectado, el exsmen nos podrd revelar o decir si
existe cories, si hay una mala obturacidn, si el lige-——
mento periodontal se encuentra ensanchado, si existe
reabsorcién del hueso apical o el tercio apical de la
raiz.

Aunque no siempre podrd observarse en la radiografia
la rarefaccidn, el test eléctrico, térmico y pulpar nos
ayuda a confirmarlo, no habrd respuesta al calor.

Podrd seguirse el trayecto de la fistula si se intro
duce un cono de gutapercha o alambre inoxidable y toman
do luego una radiografia. Se presentan sintomas de sen-
sibilidad a la percusién y & la palpacidn, en el tercio
apical, existe gran sensibilidad y aumento de movilidad
dentaria.

Diagnéstico diferencial., No deberd confundirce con
un absceso parodontal, ni con la pulpitis aguda, el abg
cese periodontal es la scumulacidén de pus a lo largo de
la rafiz del diente y el origen de éste absceso estd en
las estructuras de soporte del diente,

Estd asociado a una bolsa periodontal y hay manifes=-
taciones de tumefaccibn y dolor ligero, es frecuente en
contrarlo donde hay bolsas intrabéseas o puede localizar
se en zonas de bifurcacién de 6rganos dentarios poste——
riores, Al hacer presién el pus drenarfa por el zurco,
generalmente la tumefaccidn 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 agus caliente

calmarfan el dolor mientras que en el absceso alveolar

agudo 1o aumentar{a, El asbsceso alveolar agudo se dife-
rencia de la pulpitis por medio del test pulpar eléctri
co y ademds por aue en la pulpitis no estdn comprometi~
dos los tejidos periepicales y el test es negativo a la
percusién vertical y horizontal, palpacién y movilidad.

5.~ Microbiologia. En la mayoria de los casos se pre
sentan estreptococos y eatafilococos, sin embargo el
pus puede encontrarse estéril ya que estd compuesto en

su mayor{ae por leucocitos y microorganismos muertos.

6.~ Histopatologfa. El aumento por distensién en el
ligamento pericdontel es causade por la gren cantidad
acumuleda de exudado inflamatorio, mds leucocitos poli-
morfonucleares; que es unt respuesta & una infeccidn ac
tiva. Por consiguiente esto causa la extruccién o pro=-
trucidn del diente, si el proceso continda se consegui-
rd’ 1la movilidad del diente por la separacién de las fi-
brae periodontales, En el proceso inflamatorio intervie
nenprincipalmente los polimorfonucleares y algunos mono
nucleares, el pus se ird fommando e medida que se necro
sa el hueso apical, también por la defensa de los poli=-
morfonucleares mortificados contra los microorganismos
causantes de la lesidn,

Al microscopio donde hubo supuracidén observaremos es
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pacios vacios, alrededor polimorfonuclearee y algunos

mononucleares.

7.~ Pronéstico. E1 prondstico es favorable, mds bien
depende del grado de destruccidén que se haym producido
cerca o alrededor del diente; que tanta reabsorcién
existe del hueso alyeolar, del dpice o de la rafz y de
los tejidos blandos., En la mayoria de los casos con el
tratamiento endodéntico serd suficiente pare conservar

el dients.

8.~ Tratamiento., El tratamiento endodéntico casi
siempre da buenos resultados y el indicado para la con-
servacién del diente al wdximo posible.

En casog en los cuzles la destruccidén del hueso al=—
veolar es grande y existe reabsorcién de la rafy esta
indicado el tratamiento de apicectomfa.

Por otra parte, sf el pus a drenado por el gzurco gin
gival y entrometido al parocdontoc se combina la endodon-
cia y parodoncia para raintegrar sl diente a la normali
dad en el méximo de nuestras posibilidades,

El tratamiento consiste en establecer un drenaje in-
mediato, dependerd de la agudizacién del absceso, s{ es
bastante la acumulacién de pus y si el conducto es es~—
trecho el drenaje se realiza por insicién sobre los te-
Jidos y por el conducto con fresa de carburo ¢ diamante
con un minimo de vibraecibén y alta velocidad, llegando a
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cdmara pulpar quitando las retenciones que ahi pueda ha
ber, se usa el extirpanervios para retirar todos los
restos de tejido pulpar. El conducto radicular debe de-—
Jerse ablerto durante unos dfas pars permitir la salids
del pus, colocando 2 nivel de cdmars pulpe una torundi=-
ta de algodén para evitar la entrada de restos alimenti
cios.

Podremos presionar leve y cuidadosamente la zona ede
matizada facilitando as{ que el pus salga a través del
conducto.

Si existe extrusidn del diente se libers de oclu=~
sidn. Bn el perfodo agudo del absceso alveolar no se em
plea el calor para aliviar el dolor por el riesgo de
propagar la infeccién a planos faciales. En cambio de——
ben hacerse aplicaciones frims por via externa, alterna
das con aplicaciones calientea intrasorales pare que el
absceso se abra en la cavidad bucal y no en la cara. Si
el conducto fuera muy angosto y desfavorable como en el
casoc de edema grande y periodontitis intensa debe reali
zarse una incisién profunda en le tumefaccidn y serd en
1la parte mds declive de la tumefaccién. Ia incisién se
hard dnicamente si loe tejidos estdn blandos y fluctuan
tes. Si la tumefmccidn es dura, significa que el pus
atdin no se ha formado y por consiguiente nada hay que

drenar.
le incisién deberd practicarse bajo anestesia local,
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llegando hasta hueso para un amplio drensaje.

Si es necesario se deja una gasa yodoformada durante
dog o tres dias pare impedir el cierre de la heride.

Una vez provocedo el drenaje él paciente notard como
los sintomas agudos ceden rdpidamente. BEn caso necesa——
1rio el tratamiento posterior es prescribir analgésicos,
cuando existe dolor intenso, también administrecién de
antibiéticos durente tres dias como fenoximetil penici-
lina 250mg. tres veces al dfa o eritromicina 250mg cua=
tro veces al dia.

En casos de patologias en pacientes cardfacos que
afectan vdlvulas del corazén o de fiebrs resumdtice se
administra fenoximetil penicilina (Pen-Vi-X), en dosis
de 250mg. cuatro veces por dfa comenzandc 1+ noche ante
rior, y una dosis adicional una horas antes de la instru
mentacidén del conducte, continuando durante dos dfas
después de la intervencién. Si el paciente es alérgico
& l&a penicilina puede sustiruirse por la eritromicina
como segunda eleccién.

Despuds de aliviados los sintomas agudos el diente
serd tratado endodénticamente, colocando el dique e
irrigando suficientemente para conseguir una mejor antl

sepsia (siguiendo medios conservadores).
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Capf{tulo cuarto
ABSCESO ALVEOLAR CRONICO

l.~Definjcién 2.-Definicibén de fistula 3.-Etio-
logfa 4.-Sintomatologfa 5.-Diagnéstico 6.-Micro
biologfa y tabla estadistica T.-Histopatologia
8.~Pronéstico 9.,~Tratamiento

1.~ Definicidén, El absceso alveolar crénico es un
process evolutivo consecuencia de una periodontitis api
cal o abscaso alveolar agudo.

Ia infeccidén del absceso alveolar crénico es de ba—
Jja virulencia y de una duracién tardia y larga del hue-
80 alveolar periapical.

Ia fuente de infeccién estd localizada en el condugc
t0o radicular, que muchas veces puede acompailarse de fig
tula,

Se diferenc{a de una cavidad qufstica por que estd

rodeado de una membrana pidgena sin epiteleo. E1 pus



puede quedar encerrado durante largo tiempo en la cavie
dad del absceso, dremar por el conducto radicular, o
bien biscar salide a través de la tabla ésea y de la mu
cuosa formando una fistula que persiste © cicatriza pe-
ribédicamente.

Cuando s=e realiza el drenaje en un absceso alveolar
agudo podrd vplverse crénico por 1la no desaparicién de
la causa que lo produjo.

El tejido consctivo es lentamente reemplazado por el
tejido de grenulacién que ocups parte de la cavidad y
continda el drenaje a través de unz fistuls,

2.~ Definicién de fistula, Es un conducto o cenal
que ge forma = partir de un foco infeccioso 2rénico ¥
que va a desembocar en una cavidad natural ¢ en la pi—-
el. Ie fistula es un sfntoma de cronicidad de un proce=~
so infeccioso periapical que no ha sido reparado, El
contenido ess tejido de granulacidén y células inflamato

rias,

3.~ Etiologia. Es debido a lesiones que atacan a la
pulpa desvitalizandola (mortificacién) con extensién
del proceso infeccioso hasta el peridpice, dando lugar
primero al absceso alveolar agudo y luego al absceso al
veolar crénico, presentandose también en dientes con

tratamiento de conductos mal realizado.
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4.~ Sintomatolog{a. Generalmente el diente afectado
eg asintomdtico, y puede o no'preeentar fistula, por lo
que el absceso a veces pasa desapercibido. Ia presencia
de una fistula nos indicard su descubrimiento ya que es
una demostracidn de una lesidn crénica bgsea.

Es rare la tumefaccidén de los tejidos (tumefaccién),
el material purulento drenard en forma continua o repen
tina por umna abertura pequefin causada por ls presién
que ejerce el pus sobre los tejidos blandos. Este abul-
tamiento es conocido vulgarmente como postemilla y pode
mos encontrarlo tanto en dientes permanentes como prima
rios. Si bien la abertura fistulosa, generalmente se 10
calige a nivel del dpice radicular, en pocos casos, pue
de hacerlo e distancia del diente afectado.

5.= Diagnéstico, Bl examen de radiogrdfico nos reve-
la une rarefeccidn Ssea difusa por la destruccidn de
hueso, el ligamento periodontal se encuentra ensancha--—
do.

A veces es muy dificil observar un limite entre hue-
80 pano y destruido. Bl paciente relata un dolor repen—
tino y agudo que pasa y desaparece cuando se investigan
las causas posibles del absceso el examen clinico puede
ravelar la presencia de una cavidad obturada con cugle=
quier material como acrilico, metal, oro-porcelana ete.

la cual estuvo causando lesiones pulpares pero sin apa=-
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ricidén de sintomas, el paciente también puede quejarase
de sensibilidad al nmasticar.

A la percusién puede estar sensible y apenas mévil,
a 1la palpacifén los tejidos blandos de lz zona apical
pueden encontrarse ligeramente tumefactos y senaidles.

Diagnéstico diferencial. Mediante el examen radiogrd
fico diferenciaremos el absceso alveolar el cual presen
ta una zona de rarefaccidén difusa y radioldcida, en el
grenuloma es un poco menos delimitada, en el guiste em
més delimitade rodeado por una 1linea ininterrupida de .
hueso compacto. Sin embargo, Priebe et al. seflalan con
toda mesure que es diffcil diferenciar radiogrdficamen-
te un grenuloma de un gquiste. (Ver dibujo)

También es muy importante diferenciar un 2bsceso cré
nico de une osteofibrosis periapical como es un cemento
ma, fibroma oscificante etc. que estd en relacidén a un
disnte con vitalidad y no requiere tratamiento endodén=—

tico.

ABSCESO GRARULOMA QUISTE
Bl diegnéstico de las lesiones fistulosas se hard

con las siguientes normas:
A) Localizar el diente causal y diagnosticar su le-=
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8i6n periapical.

B) Comprobar si el trayecto fimtuloso no ha revasado
la cortical 6sea y si posee proteccién de insercién gin
gival, o si posee una extensién dpice-periodonto.

£) Eliminar la posibilidad de que la fistula sea pe~-
riodontal (por cumslgquier forma de enfermedad parodon-
tal), sinueal, por un foco residual ajeno al diente en
tratamiento 0 en enlace con un diente retenido o quiste

no odontogénico.

6.~ Microbilologia. En medios de cultivo se han obser
vado predominantemente los cocos pidgenos grem positi-—-—
voass estreptococos alfa, beta hemoliticos, enterococos,
anaerobios estrioctos, estafilococos, luegon le siguen
los bacilos gram negativosm (ver cusdro gue clasifica
por el tivo de infecciones y por su frecuencia en ella)

7.— Histopatologia. Cuando la infeccidén a llegado a
tejidos periapicales se produce la desinsercidén de las
fibras periodontalse en el dpice radicular seguida por
la destruccidén del ligamento periodontal apical, El ce—
mento también puede ser afectado. En la zona central
del abscem=0 se encuentran leucocitos polimorfonucleares
y en la periferia observamos linfocitos y plasmocitos,
también es muy posible que se hallen fibroblastos que

empiezen a formar una cdpsula.
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8.—~ Pronéstico. El pronésticc es muy dudoso ya que de
pende de el diente afectado, suele variar desde dudosa
haste favorable; ello depende de la accesidbilidad de los
conductos y el grado de extensidén del hueso afectado. En
cagos de destruccidn dmea mcentuada, ademfa del treta-—
miento de conducto serd necesaria la apicectomia.

El procedimiento de apicectomia siempre serd favorm~
ble cuando se trate de dientes anteriores en los cuales
su corona no ha sido destrufda totalmente, estd indicada
© contraindicada dependiendo de la conservacidn del dien
te hasta sus mdximas posibilidades.

9.~ Tratamiento. Los lavados con sustancias antisépti
cas, soluciones antibidticas y compuestos resorbibles se
milfquidos pueden ser muy eficaces sobre el conducto,
trayecto fistuloso y leeidn periapical arrestrando los
microorganismos y exudado de sustancias nocivas,

El tratamiento consiste en eliminar la infeccidén del
conducto radicular. Una vez controlada 1la infeccibdb y ob
turado el conducto, generalments se produce la repara-~
cién de los tejidos periapicales. Cuando la gona de rare
faceidn es pequefia, el método terepéutico no difiers ma-—
terialmente del tratamiento de un diente con pulpa necré
tica., En realidad un absceso crénico, puede considerarse
como la propagacién de la infeccién de la pulpa necréti-
ca a los tejidos periapicales. No se trata de una afe-
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ceibn distinta, sino de diferencia de grado. En un tiem
po se pensé que une fistula requerfa una terapéutica es
pecial, ademfs del tratamiento de conductos. Todo tipo
de soluciones, tales como el fenol diluido, sl dcido
sulfirieco, el £cido fenolsulfénico, el perdxido de hi——
drfgeno, etc., se forzaban desde el conductc 8 través de
1a ffstula con el fin de cauterizarla. A ello se afindfa
la "ionizacién" con una solucidén de yodo o de cloro, Es
crencia del autor que una f{stula no requiere ningdn
tratamiento especial; ésta cerrard y desaparecerd tan
pronto se logre la esterilidad del conducto.

Fn realidad, en muchos casog, una vez limpio el con-
ducto y sellado.con un antiséptico pare disminuir la
flora bacteriana, se observa su cicatrizacién, sun cuan
d0 nc se hays logrado su total esterilidad. _

Una técnica de lavado es colocar la aguja en el con-
ducto con un tapén ajustado en la cavidad, y la presién
~del embolo hace salir por la fistula el lfquido antisép
tico que actuard sobre las paredes arrastrando los res—
tos de microorganismos gue se encuentran ( puede usarse
fenol yodado). Ya que el absceso alveolar crénico es
une diferencia de grado y no una alteracidn distinta,
su tratamiento no difiere materialmente al de un diente
con pulpa necrética.
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Una vez limpio el conducto y sellado con un anti-.
septico para disminuir hasta el mdximo la produceifm
de- microorganismos observaremos una cicatrigacién,aun
cuando no se haya logrado su totsl esterilidad,

Generalmente bastare con la conductotérapia para
lograr buens osteogénesis y una completa reparacidn,
pero si pasados doce messs existe la lesién me proce-—
de al legrado periapical y con escepcién a la apicec—

tomfa.

Estadistica microbiologica de las infecciones
dentales pulpares y periapicales.

Infecciones pulpares
Primeras etapas
1.=- Estreptococos
a) Viridans
b) Enterococo
¢) Beta hemolitico
2.~ Estreptocosco anasrcbica {peptosstreptococon)
3.= Batafilococos
4.~ Lactobacilos
5.= 0tros microorganismos productores de gases
difteroides, hongos,bacterias coliformes,sarcinas,

pseudomonas etc,
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Infecoiones periapicales
1.~ Estreptococos
a) Viridans
b) Enterococo
¢) Beta hemol{tico
2.~ Estafilococo
3.~ Pueden aislarse otros invasores secundarios mds
del 90% de casos se produce por los estreptococos y
los egtafilococos juntos o por separado,luego le si-

guen log bacilos grem negativos,
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ESTAPILOCOCOS

ESTREPTOCOCOS

CELULITIS
OSTEOMIBLITIS

PAROTIDITIS

7

VIRIDANS (ALPFA

BETA HEMOLITIG?/,

”iNFECCIONES DEL CONDUCTO
ABSCESOS~Dolorosos,localizados
Supuracifn central
Se disemina poco,
cuando drena general—=
mente ss curse

GINGIVITIS, BSTOMATITIS

K}NFEGCIONES LABIALBS Y FACIALES

INFECCIONES DEL
CONDUCTO (En me-—
nos del 5% de
los casos)
ABSCESOS~Acompa~
filados por celu~
1litis eto.

—

HEMOLITICO)
PREDOMINANTEMEN=
TE EN LA FIORA
MICROBIANA BUCAL
PLACA. CARIES
INPECCIONES DEL
CONDUCTQ {Predo-
minante)
ABSCESOS PERIA-
PICALES
ESTOMATITIS
OROPARINGITIS
BOLSAS PERIO~
DONTALES
ENDOCARDITIS
BACTERIANA

~—
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ENTEROCOQQ,«

NEUMOCOCO

PIORA BACTERIANA BU~-
CAL NORMAL
INPECCIONES DEL CON-
DUCTO
ABSCESOS~CELULITIS
FARINGITIS
SEPTICEMIA

ENDOCABRDITIS
\\.

/

ESTOMATITIS EN NIHNOS
MENORES DE 18 MESES
PAROTIDITIS (poco fre=

cuentes)
S~

ANAEROBIOS ( PEPTOSTREPTOCOCOS)

3B CREE QUE NO SON PA-
TOGENOS POR SI MISMOS
PERO QUE PUEDEN PACILI-
TAR LA ENTRADA DE OTROS
MICROORGANISMOS
8B I0OS PUEDE HALLAR EN
Plora microbiana nor-
mal bucal
Procesos purulentos y
gangrenosos
Angina de Luanwing
Gingivitis,estomati-
tis ulcerosas
Caries dental
Osteomielitis
Sinusitis,adenitis

L\iupuradas
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ESPORULADOS |NO SR ENCUENTRA EN ESTE TIPO DE
INFECCIONES
"
B | NO ESPORUIADOS{ DIFTEROIDE | RESIDENTE DE LA
A PIORA BUCAL NOR~
c MAL
I AISLADO DE IOS
L CONDUCTOS RADICU-
0 LARES INPECTADOS
S AISIADO DE IN=-
FECCIONES MIXTAS.
G Pero se duda de
R su patogenocsidad
A 5 ~
¥ | TACTOBACILOS | PLORA NORMAL DE L4 BOCA
CARIES DENTAL
P ATSIADO DE CONDUCTOS INPECTADOS
0 Y EN BACTEREMIAS POSTEXTRACCION
S
1 -
oy
I
v
0
S
-

BACILOS GRAM .

NEGATIVOS ENTERICOS ENTEROBACTERIAS

No residente. Pueden infectar
boca, pero con menos frecuen=—
cia que en otros sitios. Mds
en hogpitales. En peguefia
proporcién se han encontrado

en conductos infectados
~~
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BACIIOS - SE HA AISLADO DB
GRAM NEGATIVOS ABSCESOS, GRANULO=
ANAEROBICOS BACTEROIDES MAS Y DE LA SALIVA
ESTRICROS CORRBODENS Y SURCO GINGIVAL
Poco patbgenos

oportunistas

Bacterias reponsables de lasg infecciones
dentarias. Se indica su participacifn en ellas,
(Datos tomados principalmente de Nolte, 1973 y
de Grinspan, 1973)
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Capitulo quinto
GRANUIONA

l.-Definicién 2.-Btiologf{a 3.~Sintomatologia
4.-Disgnéstico 5.-Microbiologf{a 6.-Histopa=-
tologia 7.-Pronéstico 8.-Tratamiento

1.~ Definicién. ElL granuloma dental constituye
generalmente una tentativa de reparacién con predomi=-
nio de lp formacién de tejido de granulacidn; y por
consiguiente una intensa resorcidn de tejidos durocs
pare conseguir espacio para el tejido de grenulacién,
El dpice del diente estd rodeado por un nédulo de te-
jido de grenulacién delimitado por una cdpsula de te-
jido fibroso.

El granulome es la proliferecién de tejido infla-
matorio crénico principalmente junto con tejido de
granulacién abundante hacia el ligamento periodontal
resultante de la muerte de la pulpa con difusidén de



los productos téxicos, a través del forasmen apical,

La denominacidén es incorrecta, pues el tejido en cuesg
tién es principalmente tejido inflamatorio crénico y no
un tumor.,

Con frecuencia creemos que el granuloma s86lo estd
constituido inicamente por tejido de granulacién y no es
asf, ya que también estd presente el tejido inflamatorio
erénico. Por esta razén, emplearemos el término granulo—
matoso que tejido de gramulacién al referirnos a un gra-
nulomsa.

ElL granuloma se formae a partir de una respuesta defen
siva a una irritacién leve y constante de productos téxi
cos qgue provienen del conducto radicular. Para gque sne
forme 0 desarrolle un granuloma debe existir una irrite-
eién leve y continus que no sea suficientemente severa
como para produclir un absceso. A semejanza con el abasce~
80 orénico, el granuloma es una etapa evolutiva mds avan
zada de la infecoidn de una pulpa necrosada. Bl tejido
granulomatoso puede variar de didmetro desde una cabeza
de alfiler o ain mayor.

Bstd formado por una cdpsula fibrosa externa que se
continda con el ligamento periodontal y una poreién
central o interna compuesta por tejido conjuntive laxo y
vasos sanguineos, mononucleares y algunos leucocitos po-
limorfonucleares, en ndmero avriable, En el ligamento
periodontal préximo al borde cementario, se
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encuentran bandas de epiteleo provinentes de los res-
tos de KMalassez,originados en la vaing de Hertwing
que representan los remanentes del Srgano del esmal-
te.

Algunas veces,el granuloma estd casi completamente
reemplagado por célulae epiteleales, lo cual a dado
lugar & que fuera descrito como un tumor radicular
epiteleal en las publicaciones mds antiguas.

Si queda roto el equilibriao entre el irritante y
la respuests, el grenulome puede desintegrarse y con-
vertirse en un absceso agudo o crdnico. Por otra par—
te el granuloma puede algunas veces ser resmplagado
completamente por tejido fibroso al ser vencida 1s
infeccién. Este proceso puede no continuar hasta 1la
formacidén de hueso nuevo.

Desgraciadamente es casi imposible, establecer el
diagnéstico clinico diferencial entre esta lesién 3
un granuloma que es todavia activo.

2.~ Btiologia. Es originsdo por la muerte pulpar
seguide de una infeccidn o irritacién suave de los
tejidos periapicales, que estimula una reaccidn cé-
lular proliferativa. EL granuloma se desarrolla sole
un tiempo despuéds que haya tenido lugar la mortifica-—
cién pulpar. En algunos casos es precedido por un

abaceso alveolar crénico.
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3.~ Sintomatologia. Es asintomdtico generalmente no
provoca reaccidn subjetivs, & reserva de los casos no

frecuentes en los cuales se desintegra y supure.

4,~ Diegnéetico., Radiogrdficemente suele tener una
forma aproximadamente circular,siendo bien definido
con un margen nitido cuando la lesibn estd bien essta-
blecida y relativamente inactiva. Debe tenerse presen—
te sin embargo, que s6lo puede hacerse un disgnéstico
exacto mediente el examen histoldgico. En la mayoria
de los cmasos, el diente afectado no es sensible a la
percusién ni presenta movilidad., Los tejidos blandos
en la regién apical pueden 0 no ser sensibles a la
palpacidén. ELl diente no responde 2l test tdmico o
eléctrico.

Diagnéstico diferencial. la zona de rarefaccidn no
debe confundirse con un absceso alveolar crénico o un
guiste. Si los tejidos se encuentran en etapse de tran-
sicidn entre el absceso crénico y el granuloma esto
nos dificultara el diagnéstico exacto.

Un signo que nos puede ayudar & diferenciar es que
un quiste tiene la zona de rarefaccifn delimitada por
ung lfnea fina,blanca y continua, normalmente alcanza
un temafio mds grande causando compresién en las raices
de los dientes contiguos y provocando la separacién
de las mismas debido al liquido quistico que se en—
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cuentra acumilado. Debemos también distinguirlo de un
cementoma el cual se ve radiolicidoe y al paso del
tiempo se vuelve radiopaco. En el dltimo el diente
presenta vitalidad. Cabe destacar que los diagnésti-
cos deascritos son clinicos y se basan en test objeti-~
vos clfinicos y pueden no corresponder con la observa-
¢idn histopatolégica.

5.= Microbiologia. En gran nimero de casos en ex-—
perimentos ("in vivo™), se obsmervo que los tejidos
periapicales no se encontraron microorgsnismos en el

conducto radiculsr.

6.~ Histopatologia. Respecto & la presencia de mi=
croorganismos en el tejido gramulomatoso, se afirma
ques si bien el método bacteriolbégico es un media
histolégico resulta Ytil para determinar de donde
provinieron los microorganismos. Un diente con un
granuloma, por ejemplo, puede presentar el conducto
infectado y el tejido periapicel estéril. Al examinar
cortes tefiidos (con coloracidén de gram) correspon-
dientes a dientes despulpados infectados, se encontrd
gran cantidad de microorganismos dentro del conducto
redicular. Mientras que el tejido de granulacién y
los quistes adheridos a los dpices de estos dientes,

muchaes veces no preaentahan microorganismoa. Estaa
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demostraciones no son dificiles de interpretar si sa-
bemos el verdadero significado de los granulomas den~—
tarios. Un granuloma no es una gzona donde los mi-
croorgenismos viven y sf una zons donde ellos son
destruidos.

En el tejido granulomatoso encontraremos

ung rica red de capilares, fibroblastos deriva-

dos del ligasmento periodontal, linfocitoe y plasmoci-
t0s. Podrdn también encontrerse macréfagos y célulasg
gigantes de cuerpo extrafic. A medida que persiste la
reaccién inflamatoria debido a la irritacién provoca=
de por los microorganismos ¢ sus productos, el exuda-~
d0 se scumula & expensas del hueso alveolar circun~
dante. A continuacién los macroéfagos y las células
glgantes de cuerpo extrafio proceden & la eliminacién
del hueso necrosado, mientras en la periferia los fi-
broblastos construyen activemente una pared fibrosa.
Ia superficie exterior de sstz parad de tejido de
granulacién, se continia con el ligamento periodon-
tal, Los granulomas de formacidén reciente muestran
nds activided celular y son menos densos mientres que
los mds antiguos contienen mds tejido fibroso y tien-
den a hacerse mds densos.

Pare una mejor comprensién el conducto redicular
es el lugar donde reside la infeccién; los microorga-

nismos ubicados en el conducto rere vez tienen movi-
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1idad ¥ no se tragladan hacia los tejidos periapica-
les, sin embargo pueden multiplicarse suficientemente
hagsta alcanzer 1os tejidoe periapicales. En ese cago
si los microorganismos tienen virulencisa y nimero su-
fificiente, los polinucleares no logren fagocitarlos
logrando (resultando) un absceso agudo; si tienen po-
ca virulencia y escaso nimero logran destruirlos por
medioc de polinucleares en cuanto llegan a la zona pe=
riapical, resultando un absceso crénico. En ambos ca=-
sos, los productos liberados por los microorganismos
en el conducto radicular irritan y destruyen el teji-
do periapical y las enzimas proteoliticas liberadas
por los polinucleares muertos contribuyvendoe o formaz
el pus.

No obsiante en la periferis de la zone destruide,
log productos tSxicos provinentes de la actividad
bacterians pueden estar tan diluidos que tienen
aceidn estimulente como Lo er el granuloma: los mi-
croorganismos alojados en el conducto liberan pro-
ductos téxicos que se difunden pasando por el fora=-
men apical y destruyen tejido 6seo en la proximidad
inmediata del 4dpice,pero a distancia las toxinas es
tan tan dilufdas que actdan como estimulantes,

Los fibroblastos forman tejido fifroso y los os=
teoblastos delimitan la zona con una obstruccién o
barrera de hueso compacto. Cuando también son esti-
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zZona de contaminacién Zona de estimula~
cién
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mulados los restos epiteleales de Malassez, se origi-

nare un gquiste. (ver dibujo)

T.- Pronlstico. Depende de que tean grande y exten-—
sa es la destruccidén de hueso, que tanto es la reab~
gsorcién de la raiz y también de 1a resistencia y sa-
lud sistemica del paciente.

8.~ Tratamiento. En granulomas que son pequefios,
bestara con el tratamiento de conductos y el organisg—
mo por si s6lo se encargara de reabsorber el tejido
de granulacidén y cicatrizacibn con formacién de hueso
bien trabeculado. Si observamos radiograficamente una
destruccidn extensa de hueso se realizara la apicec=—
tomia o curetaje periapical Ya que si 1a da» ruceidn
es muy grands el organismos por si sélco no llegara a

la reparacién.
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Capitulo sexto

QUISTE RADICULAR

l.~Definicién 2.-Etiologfa 3.-Sintomatologia
4.~Diagnéstico 5.-Microbiologia 6.-Histopato
logian 7.-~Pronbstico .~Tretamiento

1.~ Definicidn. Un quiste es un saco o bholsa deli-
mitada exteriormente por un tejido fibrosc y cuyo cen-
tro estd ocupado por material liquido o semisdélido y
su interior estd tapizado por epiteleo. Una recidiva
de inflamacién o infeccidn mevera pusde destruir par—
clal o totalmente el revestimiento epiteleal. El quig-
te apical se desarrollam & expensas de los restos epite
leales que contiene el granuloma, que tienden a formar
cavidades quisticas. Puede formarse también en la cavi
ded de un absceso crénico, por epitelizacidén de sus pa
redes, los elementos infiltrativos escasean. la presen

cia de osteoclastos nos refiere su periodo de cre-—



cimiento,
Cavidad y epiteleo tienden a aumentar de volumen a

expenses del tejido de granmulacién rodeado por la cdp

sula fibrosa; por esto, en los quistes de larga dura=-
¢ién la pared es muy delgada.

El quiste radicular es una bolsa epiteleal de cre=
cimiento lento que reviste una patolégia 6sen locali-
zada en el dpice de un diente. Puede contener un l{-—
quido viscoso caracterizado por la mayor frecuencia

con gque se encuentren crisgtales de colestercl.

2.~ Etiologf{a. El quiste radicular presupone la
existencia de una irritacién fisica,quimica o bacte~
riana que he causado la musrte de la pulpa, seguida
de estimulacidén de los restos epitelealer de Malassez
que normalmente se encuentran en el ligamento perio—

dontal.
Al extenderss el procesc inflematorio desde la pul

pa hacia la zona periapical del diente, se forma una
mass de tejide inflamatorio erénico llamado granuloma
apical. Dentro de ésta masa proliferan extensamente
restos epiteleales de Malassez, normalmente presentes
en el ligamento periodontal., Estas iglas epiteleales
se fusionan y sufren una transformacidn quistica dan-
do lugar al quiste radicular,
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~  3,~ Sintomatologfa. El quiste es muchas veces asin-
tomdtico. E1 diente asociado con el quiste no es vital
y casi siempre presenta caries dental. Sin embargo en
algunos casos hay una respuesta al interrogatorio de
la existencia de un trauma en 1la regién correspondien-
te. El quiste generaslmente queda pequefio sin embargo
puede crecer hasta llegar a ser una tumefaccién eviden
te tanto para el dentista como para el paciente.

Ia presibén que ejerce el quiste podrfa alcanzar el
desplazamiento de los dientes afectados, por la acumu-
lacién de lf{quido quistico provocando que las corones
se proyecten fuera de su linea y que también se presen
te la movilidad de los dientes.

4.= Diagnéstico. 18 pulpa de un diente con guiste
radicular no presenta reaccién & los estimulos eléctri
cos o térmicos y el diente responde negativamente a
los demds test clinicos, excepto & la radiografia. Ni
el tamafio ni la forma de la gzona de rarefaccién cons—
tituyen une indicacién terminante de la presencia de
un quiste.

En el examen rsdiogrdfice observaremos una zona de
rarefaccién bien definida, con limites contindos y ra=-
diopacos que indica la presencia de hueso esclerético,
en general la zona radioldcida esta delimitada en for-

me redondeada en el sitio proximo & los dientes adya-—-
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centes, donde puede aplanarse y ser de una forma oval,
Se ha inyectado un medio de contraste en el tejido pe-
riapical a través del conducto radicular para distin~-
guir su tamafio y forma rediogrdfice; luego de extirpar
el tejido y estudiarlo al microscopio no se encontro
correlacién entre la forma, tamafio y la histologia del
mismo.

No ha sido confirmada la técnica para la determina—
¢ién de la presencia de un quiste. No puede tenerse la
gseguridad exacta pare confirmarse en sl examen radio-—
grdfico y hacer el dimgnéstico.

Existen otres zonas de rarefaccién y que no son ori
ginsdas por la mortificacién pulpar como ess 8l quiste
globulomaxilar, el quiste periodontal lateral, el quig
te nasopalatino, la displasie fibroea etc.

Diagndéatico diferencial. Casi siempre es diffcil
establecer una diferencia entre un quiste y un granulo
ma 8 pesar de que el quiste en la radiografi{a se obser
va una lines blanca delimitada por el hueso escleréti-
co. Un nuevo signo para el disgnéstico serfa la separa
cién de los dpices radiculares, causado por la presidén
del 1lfquido qufstico, Tendremos encuente la posibili=-=-
dad de confundir un drea normal o cavidad Sses, por
ejemplos el agujero palatino anterior; dste apareceria
separado del dpice radicular en cualquier angulacién
rediogrdfica mientras que en el quiste siempre estard
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unido, cualquiera gue sea su angulacibén. En el guiste
globulomaxilar no es resultado de una mortificacién pul-
par; éste es un ejemplo dr quiste de fisura que se desa-
rrolla en el maxilar superior entre las rafices del cani~-
no e incisivo lateral, puede ser marzupializsdo y poste-—
riomente enucleado sin comprometer la vitalidad pulpar
de loe dientes adyacentes. El diagnbstico puede hacerse
Unicamente en el momento de la intervencidén. ELl quiste

no suele tener un didmetro mayor de 0.5 cm.

5.~ Microbiologfa. El quiste puede o0 no estar infec-
tedo. En comparacién con el grenuloma representa uns
reaccibn defensiva del tejido frente a una irritacién
suave,

Microscépicamente es posible observar todos los esta-
dfos, desde un cambio quistico minimo dentro del granulo
ma apical hasta una estructura quistica bien definida y
grande, libre en gran parte de exudado inflamatorio. Al-
rededor de las islas de células epitelealss proliferan=~-
tes en el quiste radicular joven se observen histiocitos
(fagocitan macréfagos), linfocitos, célules plasmaticas,
hendiduran de colesterol y algunas células grandes de
cuerpo extrafio, Las fibras de coldgena se depositan cir-
cunferencialmente. E1 epiteleo suele ser de tipo escamo-
80 estratificado y relativamente grueso.

En general hay pocos estudios histoquimicos de quis--
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tes radiculares,

6.~ Histopatologfa, Un quiste se forma a partir de
lcs restos epiteleales de Malassez, los cuales se obser
van normelmente en la porcién apical del ligamento pe=-
ricdontal. Los restom epiteleales proliferan a causa de
la irritacién contimia y por la estimulacidén, mécanica
0 microbiana de largs duracidén y efectusrse finalmente
una formacién degenerativa quistica.

En el examen histoldgico se observa un epiteleo pavi
mentoso estretificado que tapiza la superficie interna
de la pared quistica. Ademés en los cesos donde habia
colesterol pueden verse hendiduras aciculares (forma de
aguja) contenidas en toda la zona centrel del quiste
dentro de la pared (colesteatoma).

"Log quistes pequefios usualmente estdn inflamados y
el exudado inflamatorio no sélo actia como mecanismo de
defensa para le infeccién, sino que tiene una aceidn in
hibitoria sobre el potencial de crecimiento del epite—

leo.

7.=- Prondstico. El prondstico dependerd del diente
afectado, la extensién del hueso destrufdo, 1la accesibi
lidad pars el tratamiento etc.

8.~ Tratamiento. En la actualidad se plantean cier——



tas dudas, sobre la necesidad de enuclear quirﬁrgicameg
te la pared quistice en todos los casos, pues segin
Bhaskar el 42% en 1los cuales se ha observado dreas de
rarefaccidén en el dpice de los dientes presentan quis—-
tes,

El resultado méds seguro consiste en combinar la tera
péutica endodéntica con la apicectomf{a (cirujfa) y el
curetaje del tejido blando.

Si existiera un quiste grande y su remocifén mediante
una apicectom{a contribuyera a poner en peligro la vita
lidad de uno o mds drentes adyacentes debido a la
seccién de los vasos sanguineos durante la intervencién
quirirgica (curetaje), deberd efectuarse el tratamiento
de conductos del diente afectado y la evacuacidn del
contenido quistico. Esta serie de pasos se realiza re——
trayendo el guiste, es decir colocando un drensaje de ga
sa o de goma para dique durante variss semanas y reno—-
véndolo semanalments. Una vez que estd hecha la redu———
ccién del tamafic del quiste, se realize la apicectomia
de manera habitual sin poner en peligro la vida de los
dientes contiguos,

Este procedimiento también es llemado algunas veces
marsupializacién de la lesidn.

Notas Marsupializacién: operacién que consiste en
abrir las paredes de un quiste de origen dentario y en

lugar de extirpar totalmente su membrena, adosar le mig
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ma al interior de la cavidad quistica, con lo cual que-
da una cavidad semejante a la bolsa de los marsupiales,
¥y 1la pared del quiste, en contacto con la cavidad bucal

concluye por desaparecer.
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Capftulo septimo

ENDODONCIA Y CIRUJIA

Ya que le endodoncia es parte integral de la odonto-
logia con otres especialidades parm realizar log trata-
mientos de nuestros pacientes nos referiremos ahora a
la cirugia con los procedimientos ya estudiados.

ENDODONCIA Y CIRUJIA.

Incisién, trepanacibn, curetaje periapical y apicec=-

tomia,

En primer lugar consideraremos la cirujfa de emergen
cia y que tiene como finalided esencial el drenaje ¥y
alivio del dolor intenso. Ia incisién en la mucuosa gde
la regién periapical que se efctia en casos de abscesno
alveolar agudo,.

Si la pertura y conduccibdn por el conducto radicular
no producen el drenaje indispensable que impida la for—
macidén del absceso submucuoso, resulta necesario dar sa

lida a la coleccidn nurulenta por medio de una inci=-

sibn.



Ia intervencién prematura debe ser evitada no sdlo
por que puede ser inoperante 2ino por que desfavorable
para la evolucién del proceso.

Antes de realizar la incisién en la mucuosa convie-
ne efectuar anestesia regional, lejos del absceso pare
eviter la movilizacién de gérmenes y toxinas.

Cuando el absceso estd a punto de abrirse bastard
con la puncién.

Cuando el pus en el tejido dseo0 esponjoso no logra
abrirse paso 8 través de la cortical ejerce gran pre--
sién originendo intenso dolor, resulta indicadoe una
trepanacién para favorecer el drenaje.

Previa incisién y separacidén de mucuosa en el lu-
gar indicado se procede a perforar la tabla externs
por medio de un punzén o escoplo, puede utilizarse una
frosa quirdrgica montade en pieza de baja velocidad
con refrigeracién, aunque no se efctie el drenaje inme
diato, la ventilacién provocs un alivio a cortc plazo.

Ie dnica contraindicacién mds importante es que la
perforaecidén no coincida con el lugar del absceso y en=
torpecer asi su drenaje.

Bl curetaje apical. (galicismo por raspado 0 legra=-
do) oonsiste en la remocidn de tejido de granulacién
de la zona periapical en complemento con le endodoncie

Se procede & el en complicacién de la gangrena pul=
par o el fracaso de un tretamiento anterior de conduc-

tos.
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Su ventaje mds sobresaliente es que el tejrdo pérdi-
do en una lesién crénica defensiva es restituido por
nuevo tejido de granulacién, que evoluciona y se trans—
forma rapidamente hacia 1la cicatrizacién, el reemplazo
por nuevo hueso y periodonto en la gona periapical,

Ila desventaja o peligro que principalmente se presen
ta son: el peligro de dejar dentina infectada al descu—
bierto al efectuar el raspaje y pulido del dpice radicu
lar, y la posible falta de unA obturacidén hermética del
conducto redicular a nivel del foramen apical.

Cuando se realize la intervencidén quirdrgica el tra-
tamientos de conductoms es previo a éste.

Previa anestesia de 1a regidn, se realiza incisién
hemicircular {incisién de Partsch) en la mucuosa se le-
vante el colgajo, en seguida se trepana la cortical
ésem con une fresa toncocédnica o esferica, observamos
dpice y se explore; procedemos & quitar tejido granulo-
matoso con curetas pequefizas y bien afiladas} se pule
hueso y Apice con limas; se verifica el sellado del fo-
remen apical con el material de obturaciédn.

Por dltimo se lava suficientemente y se suture el
colgajo.

Si la intervencién se realigze en dos sesiones, en la
primere se efectds Unicamente la preparacién quirdrgica
del conducto, y en la segunda el curetaje periapical
propiamente dicho.

Inego de una insicién de 1 & 2cm. de extensién en la
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mucuosa, se explora el dpice radicular y se procede al
curetaje del tejido de granulacidn que lo rodea, luego
se inyecta suficiente solucién antiséptica, de igual
forma se hace sobre el hueso para eliminar los restos
de tejido inflamado. Ia obturacién del conducto se hace
en forma permanente con gutaperchas y un cemento medica-
do. Estd operacién tiene contraindicaciones como ess re
sulte dificil hacer coincidir la trepanacién con el dpi
ce radicular, resulta mds sepuro un abordaje amplio que
un pequefic aunque éste iltimo dan menor reaccién posto=-
peratoria y aceleran la cicatrizecidn, otre contreindi-
cacién es que como no permite conocer con exactitud el
eptado del cemento apical resulte necesario un examen
clinico directo del dpice radicular para saber si es
oportunc © nscesario complementar el curetaje con re-
seccifén apical,

Apicectomia 0 reseccién apical. Es la intervencién
quirirgica méds eseptable y generalmente realizade como
complemento de 1la endodoncia. Conjuntamente con la ra=--
dectomia y la reimplantacién forma parte de la llamada
nCirujfa conservadora de los dientes®, y desde comien—
zos de este siglo se le prdctica para la conservacién
de los dientes y tratar focos infecciosos de origen den
tario localizados en dpices radiculares como lo son fo=

cos crénicos periapicales.
Por el rapido proceso de formacién de hueso com cica
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trizacién de los tejidos circundantes de la zona peria-
pical posterioree a la intervencidén alento a los auto=—
res 8 preconizar el tratamiento para lesiones periapica
lee de origen pulpar. Sin embargo la tardanze y falta
de cicatrizacién en zonas cercenas del foramen apical
supeditarin rdpidemente el éxito de la apicectomfa al
ajuste correcto de la obturscién del conducto redicular
y a su tolerancia por parte del tejido conectivo peria-
pical,

Al mismo tiempo se han estado mejorando el tipo de
material de obturacidén de mayor resistencis y toleran—
cis, .técnicas de preparacién quirdrgica,

ia apicectomia consiste esencialmente en la elimina
cibén del dpice radicular lesionade y del tejido conecti
vo inflamado que lo rodea. Contribuye & asegurar el éxi
to del tratamiento del canducto radicular o reeemplazar
a8 este Ultimo en el ceso. de que no se le pueda realizar
én condiciones apropiadas.

La apicectom{a puede realizarse por diferentes téoni
cas en uns © varias sesiones y adn la obturacién del
conducto etapa final del tratamiento endoddéntico, puede
efectumnrse previa, simultdnea o posteriormente a la in-
tervencidn quirmirgica de acuerdo con las condiciones de
cada caso y la eleccidén del operador.

la apicectamfa estd indicada en conductos inaccesi-
bles, cuando hay fractura de €pice, cuando existe un

instrumento frecturado, cualquier parecido que impide
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la correcta preparacidén del conducto por las técnicas
corrientes.

Entre lap lesiones periapicales que ne curen con el
tratamiento exclusivo del conducto debemos considerer,
en primer término, los quistes voluginosom en continuo
ocrecimiento.

Los pequeflos granulomas localizados en..al extremo
apical, bien organizados y encapsulados por tejido fi—
broso, rodeados a su vez por una gona osteocesclerdtica,
pueden persistir a pesar de haberse remslizado adecuada=
mente el tratamiento del conducto radicular. Ie remo-
cidén quirtirgica del granuloma y del extremo apical mce=-
lera en estos camos la reparacidn.

La reabsorciones cemento dentinarias externas que de
Jan la dentina enfectada al descubierto y la hipercemen
tosis en contacto con el absceso 0 granuloma crénico
apical obligan frecuentements & la eliminscidén del dpi=-
¢e radicular lesionado como complemento necesario para
asegurar el éxito a distancia del tratamiento endoddnti

co., Lo mismo ocurre con un delta apicel aparentemente
con resultados exitosos.
Por dltimo la apicectom{a se indica en los casos de
perforacién gque infecten el extremo apical de la raiz.
En general la apicectom{a se realiza en donde la in-
feccidén se encuentras instalada en el tercio apical ds
la rafz y tejidos periapicales.



El éxito de la apicectomia depende des

1) El ajuste logrado por la obturacidén del conducto
a la altura sn que se corta el dpice radicular.

2) De la tolerancia del tejido comectivo periapical
al material de obturacidn.

3) Del estado de la dedtina dejmda al descubierto.

4) Y de la correcta técnica quirdrgica, que incluye
como condiciones esencinles, ademds de la remocién del
tejido enfermo, el pulido cuidadoso del extremo radicu=—

lar remanente.
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CONCLUSIONES

Al haber terminado el tema presentadce en cada uno de
los capftulos concluyo que: 1ls importancia que tiene el
descubrimiento de un proceso inflametorio de tipo in~
feccioso, molesto y doloroso pare el paciente, y tan im
portante como es para nosotros el poder ayudarlo al
glivio de log sintomas que presenta por ejemplos en la
periodontitis apical aguda, absceso alveolar agudo o0 el
absceso alveolar crénico; en los cuales intervienen las
defensas del organismos como son los leucocitos que ac~
tdan ante la presencia de bacterias principalmente, los
cocos pibgenos grem positivos.

Otro punto que se menciona es, la movilidad del dien
te causada por lesién en el érgano de insercién, Tam—
bidn la patolog{a controlada por la anatomf{a e histofi-
siologia del dpice y los tejidos que rodean al diente,

las causas mds frecuentes de enfermedad periapical
sons las de tipo microbiano, con la propagacién de las
bacterias a los tejidos periapicales a través del fora-
men apical, apareciendo con frecuencia el edema.

Cuando el proceso se vuelve crénico se acompafia de
fistula, y su contenido es tejido de granulmcidén y célu

las inflamatorias,
Aprendimos que la zona de infeccifn, contaminacién,



irritacién y estimulacidn pueden desencadenar el absce~
20 alveolar agudo, absceso alveolar crénico, grenuloma
0 guiste yadiocular.

El quiste se forma a partir de la estimulacidn de
los restos de Malassez qus normalmente se encuentrsn en
el ligamento periodontal y que tienden & formar cavida-
des quisticas.

Pare lograr mejores resultados en cuanto al trata-
miento de las enfermedades periapicales nos auxiliare—
mos de la cirujfa combinada con la endodoncia, previs o
simulténeamente.
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