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INTRODUCCION

En el ambito de la patologia periapical se encuentran las entidades mas

significativas, como lo son las LESIONES PERIAPICALES. que son

ocasionadas principalmente por diferentes irritantes pulpares, los cuales
pueden ser de origen, quimico, bacteriano, traumatico y un tratamiento de
conductos inadecuado.

La estrecha relacion que existe entre Endodoncia v periodoncia es sin
duda de wital importancia ya que entre ellas se encuentra un sitio
anatomico que une los dos sistemas; este lugar se le coroce como
foramen apical y se encuentra en un estrecho contacto con la parte
profunda del periodonto, permitiendo que los procesos patoldgicos
ocasionados en el drgano pulpar pasen a través de €l ocasionando la
lesién periapical.

Las lesiones periapicales no son mds que el resultado del desequilibrio
entre Jos antigenos presentes en los conductos radiculares infectados,
provocando una serie de mecanismos de defensa del hospedero,
considerando Ja indiscutible participacion del sistema inmunolégico.

En la patologia periapical existe una secuencia de signos y sintomas que
nos llevan a determinar el periodo por el cual estd pasando la
enfermedad, si es agudo o cronico. A estos estadios se les conoce como
PERIODONTITIS APICAL AGUDA Y PERIODONTITIS APICAL
CRONICA.

Estos procesos son sin duda los mas caracteristicos de las enfermedades

periapicales.



Para diferenciar una lesion aguda de una cronica es necesario realizar un
método de diagndstico adecuado y preciso utilizando todos los métodos
de diagnéstico, una conjuncién de todos ellos nos conduce a un plan de

tratamiento adecuado y a evitar tratamientos madecuados.

El especial énfasis del diagnostico es porque no debemos olvidar que
existen lesiones de origen no pulpar que pueden causar confusién, como

lo son los quistes y fumores odontogénicos.



1. ANATOMIA PERIAPICAL
1.1 MICROANATOMIA PERIAPICAL

Basicamente los tejidos que se encuentran en el drea periapical son: ¢l
cemento radicular, ligamento periodontal y ¢l hueso alveolar, cada uno de
estos tejidos tiene su funcién especifica y en conjuncion forman lo que se
denomina periodonto.

El periodonto apical es una zona que esta abundantemente dotada de
componentes celulares y extracelulares, fibras de nervios sensoriales y
motores que inervan tanto a la pulpa como al periodonto.

Existen elementos importantes dentro de los tejidos que sin ellos no se
podria realizar las funciones basicas. Entre estos elementos encontramos a
la sustancia fundamental, fibroblastos, cementoblastos, osteoblastos vy

restos de las células epiteliales de Malassez.
1.1.1 LIGAMENTO PERIODONTAL

El ligamento periodontal es el tejido blando que rodea las raices de los
organos dentarios y vincula el cemento al hueso alveolar. El ligamento
periodontal se continia con el tejido conectivo supraalveolar y se
comunica con el espacio medular del hueso alveolar, el espacio que existe
en el ligamento periodontal tiene forma de reloj de afena y s mas angosto

a la mitad de la raiz, su ancho es de aproximadamente de 0.25mm.



El ligamento periodontal se forma a partir del tejido conjuntivo laxo, su
desarrollo es simultaneo al de la raiz y la erupcion del 6rgano dentario.

Se diferencia de los tejidos conectivos laxos que revisten el foliculo
dentario porque, inicialmente este tejido esta formado por fibroblastos,
que posteriormente se transforman en células con gran actividad, rico en
organelos bien desarrollados que depositan fibrillas col4genas. El
componente colageno del ligamento periodontal maduro estd organizado
dentro de fibras principales, haces que atraviesan el espacio periodontal en
forma oblicua, y es cuando se les denominan fibras de Sharpey. Mas
tarde, se ven los haces ubicados mds hacia apical constituidos por fibras
colagenas.

Las fibras coldgenas son las predominantes en el tejido conectivo y son
los componentes mas esenciales del periodonto.

En el ligamento periodontal se encuentran células epiteliales, las cuales se
conocen como restos de Malassez, que representan remanentes de la vaina
epitelial de Hertwig. Estos restos estan situados en el ligamento
periodontal muy cerca de la superficie radicular y quedaron como
secuestros mientras se formaba la raiz..

Los restos de Malassez estan rodeados por una membrana basal que
presenta desmosomas y hemidesmosomas.

Las células epiteliales contienen sole unos pocos de mitocondrios y
cugntan con un reticulo endoplasmico poco desarrollado, lo cual significa
que ticnen vitalidad, pero que estan en reposo, ACTUALMENTE SE
DESCONOCE LA FUNCION DIE LOS RESTOS Dis MALASSEZ



L1L.2 CEMENTO RADICULAR

El cemento radicular es un tejido calcificado, delgado y laminado,
especializado que recubre las superficies radiculares. Es muy semejante
con el tejido seo; pero no posee vasos sanguineos ni tampoco linfaticos,
carece de inervacion, experimenta reabsorcién y remodelado fisiologico,
su principal caracteristica es que se deposita continuamente durante toda
la vida.

El cemento tiene funciones importantes, es el encargado de la insercion
radicular de las fibras del ligamento periodontal, también contribuye al
proceso de reparacion tras las lesiones en la superficie radicular.

Existen dos tipos de cemento, el acelular y el celular. Ef cemento acelular
carece de células, se forma concomitante con la formacion de la dentina
radicular y en presencia de la vaina epitelial de Hertwig. Una parte del
cemento acelular estd constituido por haces de fibras de Sharpey
mineralizadas y forman el llamado sistema extrinseco del cemento,
producidas por los fibroblastos del ligamento periodontal.

El cemento celular se forma después de la erupcién dentaria, a diferencia
del acelular éste posee células y se deposita sobre el cemento acelular
durante todo el periodo funcional del diente.

El cemento es generado por unas células llamados cementoblastos qué se
incorporan al cementoide y después se calcifican para formar cemento,

estas células que se incorporan se denominan CEMIENTOCITOS.



1.1.3 HUESC ALVEOLAR

El hueso alveolar constituye el tejido de sostén de los dientes, donde
distribuye y resuelve las fuerzas generadas en Ja masticacién y otros
contactos dentarios. Es una estructura sumamente compleja, su
reabsorcion activa y la deposicién suceden en forma simultinea, su
superficie de la masa externa estd cubierta por una delgada capa de matriz
6sea no calcificada denominada osteoide que a su vez experimenta la
calcificacién por deposito de minerales que después se transforma en
hidroxiapatita, esta matriz ¢sea también se encuentra cubierta por fibras
colagenas finas, constituyendo el periostio.

Las cavidades deniro de la masa Osea, estan revestidas por el endostio,
que es idéntico en estructura al periostio. Estas capas contienen
osteoblastos, que poseen la capacidad de depositar matriz ¢sea e inducen
a la calcificacion, también contienen osteoclastos, que son c€lulas
multinucleadas que participan en la resorcion dsea.

Los osteoblastos y osteoclastos se encuentran en la superficie de las
trabéculas éseas del hueso esponjoso, también en la superficie externa del
hueso cortical que demarca los maxilares vy en los alvéolos, hacia el
ligamento periodontal.

Las células existentes en el periostio se incrustan dentro de la matriz

calcificada y son transformadas en osteocitos.



Estas c¢élulas residen en pequefias cavidades llamadas lagunas y producen
prolongaciones a través de conductos éseos denominados canaticulos,
orlentados a la direccion del aporte sanguineo y asi los osteocitos se
pueden comunicar entre si y con los osteoblastos, todo ésto gracias a las
prolongaciones citoplasmaticas.

La nutricién del hueso esti asegurada por la incorporacién de vasos
sanguineos, estos vasos sanguineos estan rodeados por laminillas éseas
que constituyen el centro de un osteén, el conducto central en ¢l ostedn se
denomina conducto de Havers o Haversiano.

Al osteén también se le denomina sistema Haversiano, sus vasos
sanguineos conectados entre si, corren a través de los conductos de
Volkman.

El crecimiento periférico continuo por aposicion da como resultado la
formacién de una capa superficial densa de hueso cortical, mientras que [a
resorcion interna y la remodelacion dan lugar a los espacios medulares y a

las trabéculas 6seas, caracteristicas del hueso esponjoso o diplee.

1.2 CARACTERISTICAS DE LOS FORAMENES

La anatomia del dpice radicular estd determinada por la ubicacién de los
vasos sanguineos Cuando el diente es joven y estd erupcionando, el
foramen cs un delta abierio donde pueden aparccer istas de dentina en el
seno del tejido conectivo por induccion de la vaina radicular, pero dichas

islas estan muy scparadas.




Progresivamente los conductos principales se estrechan, aunque los vasos
y nervios mdas importantes nunca estan en peligro, el sector por donde
pasan también puede llegar a reducirse, la aposicién del cemento
contribuye a este continuo remodelado.

Las posibles ramificaciones vasculares son tan variadas en el apice
radicular que es imposible predecir ¢l nimero de foramenes en un diente
determinado.

La frecuencia de los foramenes miltiples o delta apical es muy elevada.
La mayoria de los dientes que son unirradiculares tienen un solo conducto
que termina en un foramen apical unico que con menor frecuencia se
presenta un delta apical.

Cuando encontramos fordmenes apicales accesorios en una de las raices
de un érgano dentario multirradicular suele suceder lo mismo en las otras,
mas aun debido a que cada una de dichas raices suele contener dos y hasta
tres conductos, estos conductos pueden fusionarse, pero no siempre, y
generalmente no lo hacen antes de llegar al apice de la raiz vy, entonces
cada uno de ellos puede abandonar la raiz independientemente.

Cuando hallamos fordmenes apicales accesorios en una de las raices de un
diente multirradicular suele pasar lo mismo en las otras. Mas ain debido a
que cada una de dichas raices suele contener dos y hasta tres conductos,
estos conductos pueden fusionarse, pero no necesariamente, y por lo
general no fo hacen antes de llegar a la salida y, entonces cada uno de

cllos puede abandonar la raiz independientemente.



Es comin hallar ramificaciones laterales de los conductos emergentes en
la zona apical. En el 4pice existe formacion constante del cemento,
debido a estd aposicion de nuevas capas de cemento, la anatomia del
foramen no es de modo constante.

El depésito de cemento tiende a producir un embudo apical de divergencia
creciente, contribuye a ésto la formacién de dentina secundaria que

estrecha at foramen dentinario del conducto a un minimo ireducible.
2. HISTOFISIOLOGIA PEL PERIAPICE

2.1 CEMENTO

El cemento del tercio apical de la raiz es mas ancho y muestra una
configuracion faminada irregular e incluso a veces celular. El cemento
tiene la funcién de inseriar las fibras principales del ligamento pertodontal.
El depésito continuo de cemento celular alrededor del tercio apical de la
raiz, hace que los numerosos conductos apicales sean estrechos, este
excesivo estrechamiento de los conductos apicales causa modificaciones
del flujo sanguineo hacia la pulpa e induce cambios regresivos o de

envejecimiento.




Es comiin hallar ramificaciones laterales de los conductos emergentes en
la zona apical. En el apice existe formacién constante del cemento,
debido a esta aposicion de nuevas capas de cemento, la anatomia del
foramen no es de modo constante.

El depésito de cemento tiende a producir un embudo apical de divergencia
creciente, contribuye a ésto la formacion de dentina secundaria que

estrecha al foramen dentinario del conducto a un minimo irreducible,
2. HISTOFISIOLOGIA DEL PERIAPICE

2.1 CEMENTO

El cemento del tercio apical de la raiz es mas ancho y muestra una
configuracion laminada irregular e incluso a veces celular. E! cemento
tiene la funcion de insertar las fibras principales del ligamento periodontal.
El depdsito continuo de cemento celular alrededor del tercio apical de la
raiz, hace que los numerosos conductos apicales sean estrechos, este
excesivo estrechamiento de los conductos apicales causa modificaciones

del flujo sanguineo hacia la pulpa e induce cambios regresivos o de

envejecimiento.



En la regién cemento dentinaria, el cemento delimita el conducto, e
incluso se extiende hasta la porcion dentinaria def conducto, por eso la
unién cementodentinaria es la zona de menor didmetro del conducto y se
conoce como foramen histolégico, ya que representa la unidn dej tejido
conjuntivo de la pulpa y del tejido conjuntivo laxo del ligamento
periodontal.

Las zonas de reabsorcion producidas patoldgicamente por un granuloma o
de forma fisioldgica por el movimiento de migracién del diente son
separadas por el cemento.

La reabsorcién y la consiguiente sustitucidon de cemento en los dientes
desplazados determinan que el orificio apical se sitie en una posicién mas
lateral.

La pérdida de cemento de la posicion cervical del diente produce una
hipersensibilidad a los cambios térmicos por exposicion de los tibulos
dentinarios lo que dificulta la identificacién de los dientes a tratar

endodonticamente.

2.2 LIGAMENTO PERIODONTAL

En el ligamento periodontal existe un intersticio entre los haces de fibras
principales, estd acupado por tejido conjuntivo laxo ¢ irregular, este tejido
realiza las diversas funciones del periostio. formacidn, nutricion,
mervacion y defensa, por su composicién histologica se debe tener

consideracion al realizar un tratamicnto de conductos



El ligamento aporta una funcién sensitiva de propiocepcion y de sentido
posicional. El tejido conjuntivo laxo intersticial contiene terminaciones
nerviosas libres que son los receptores especificos del dolor.

La identificacién del diente con pulpalgia aguda se complica porque los
receptores del dolor sélo estan en la pulpa, cuando la respuesta se
extiende al peridpice es mdés facil de localizar ya que en el periapice se
activan los receptores del dolor y de la propiocepcion.

La presion dentaria producida por la inflamacién pulpoperiapical se
transmite, a su vez, al ligamento periodontal, la traccién hacia arriba de las
fibras entrelazadas determina un desenrroflamiento, con ¢l consiguiente
aumento de la movilidad dental, incluso cuando existe un amplio soporte
6se0.

El tejido conjuntivo de la pulpa se continua con el tejido conjuntivo faxo
intersticial del ligamento periodontal, a nivel de la union de los foramenes
del conducto radicular y se prolonga hacia los espacios medulares,donde
existe lo que se llama coalescencia; por eso, la inflamacién de la pulpa se
puede acompaiiar de dolor a la percusion, con o sin signos radiograficos
de alteraciones periapicales.

En el tejido conjuntivo laxo encontramos los restos de 1a vaina radicular
epitelial de Hertwig que permanecen como agrupaciones celulares,
conocidas como restos de Malassez. Estas células se encueniran en un
estado de latencia hasta que son activadas por la inflamacién periapical,

en cuyo caso desempefian un papel esencial en la formacion de quistes



2.3 HUESO ALVEOLAR

El proceso alveolar estd formado por el hueso alveolar propiamente dicho
v el hueso de sostén, este hueso alveolar consta de una fina capa de hueso
compacto que delimita el alvéolo y aparece en la radiografia como una
linea conocida como LAMINA DURA.

El espacio medular donde se encuentra el ligamento periodontal tiene
naturaleza cribiforme lo que lo hace mas distensible en comparacién con
2l de la camara pulpar y de el conducto radicular; por este motivo, el dolor
que produce la inflamacion es menos intenso que el dolor pulpar. Si la
nflamacidn periapical persiste da a lugar a la absorcion de la lamina dura
oeriapical porque el agente causal sigue presente por lo tanto los procesos
Je inflamacién continuan su funcidn lo cual no prrmite la regeneracion del
hueso alveolar.

La deteccion radiologica de una solucion de continuidad del hueso
:ompacto contribuye decisivamente al diagndstico; sin embargo, la
asencia de una zona de discontinuidad de la lamina dura no descarta la
aresencia de una lesion inflamatoria periapical precoz. Para que aparezcan
0s cambios radiologicos se cree necesario que se produzca una
Jesmineralizacion 6sea de al menos 30 al 50%.

Las laminas del hueso trabecular poseen una disposicion laberintica, que

se continua en la zona mas estrecha con ¢l tejido conjuntivo laxo del

tgamento periodontal.



Como los espacios frabeculares no disponen de receptores para el dolor, la
extension de la respuesta inflamatoria hacia estos espacios medulares se

asocia a una sensacion de plenitud o de presién mantenida.

3. PRINCIPALES VIAS DE COMUNICACION ENTRE PULPA Y
PERIODONTO

3.1 TUBULOS DENTINARIOS

Los tibulos dentinarios tienen en su interior prolongaciones
citoplasmaticas, que van a la unidn amelodentinaria.

Las prolongaciones citoplasmaticas de los tubulos dentinarios se pueden
ramificar, esto sucede con mas frecuencia cerca de la union
amelodentinaria y se anastomosan entre si.

Se ha demostrado que los tibulos dentinarios son penetrados por
microorganismos ¥ llegan a alcanzar a la pulpa. Estos agentes invasores
entran en el tabulo por contaminacién salival y por procesos cariosos
adyacentes dejando expuesta la dentina y asi se establece una
comunicacion directa entre ¢l medio bucal y la pulpa dental, como los
tibulos dentinarios estan expuestos es bastante obvio que s¢ produzea una

reaccién pulpar a cualquicr tipo de imtante.



Coino los espacios trabeculares no disponen de receptores para el dolor, la
extension de la respuesta inflamatoria hacia estos espacios medulares se

asocia a una sensacién de plenitud o de presion mantenida.

3. PRINCIPALES VIAS DE COMUNICACION ENTRE PULPA Y
PERIODONTO

3.1 TUBULOS DENTINARIOS

Los tubulos dentinarios tienen en su interior prolongaciones
citoplasmaticas, que van a la union amelodentinaria.

Las prolongaciones citoplasmaticas de los tabulos dentinarios se pueden
ramificar, esto sucede con mdas frecuencia cerca de la umién
amelodentinana y se anastomosan entre si.

Se ha demostrado que los tubulos dentinamos son penetrados por
microorganismos y llegan a alcanzar a la pulpa. Estos agentes invasores
entran en el tubulo por contaminacidon salival y por procesos cariosos
adyacentes dejando expuesta la dentina y asi se establece una
comunicacion directa entre el medio bucal y la pulpa dental, como los
tibulos dentinarios estan expuestos ¢s bastante obvio que se produzca una

reaccion pulpar a cualquier tipo de irritante.



Los tibulos son muy importantes para el érgano dentario ya que por su
interior se lleva acabo la nutricién de la dentina. La inervacién del diente
estd vinculada a estos tibulos, las terminaciones nerviosas de los tibulos
son extremadamente sensibles a los cambios de presidn subitos,
movimientos de liquidos o deformacion mecénica.

El liquido tubular obedece a las leyes fisicas de los liquidos de los
capilares, todo desplazamiento, cualquiera que sea su intensidad produce
un flujo de liquido intratubular causando un movimiento significativo del

tejido nervioso pulpar, Jo que corresponde a la teoria hidrostatica del dolor

pulpar.
3.2 CONDUCTO RADICULAR PRINCIPAL.

En las lesiones periapicales es muy importante conocer la via de
comunicacién por donde se esta produciendo la irritacion. ¥l conducto
radicular principal, es sin duda la via mas importante de la pulpa hacia el
periodonto, ya que al final del conducto encontramos ¢l foramen apical,
por donde pueden entrar o salir diferentes irritantes que causen una lesion
a nivel periapical.

La forma del conducto coincide con la forma de la raiz Su forma varia en
cénico ¢ en circular y otras veces adquiere una forma eliptica; éstas son
algunas de las modificaciones que sufre el conducto radicular.Otras
modificaciones son los conductos accesorios, que hacen que exista y se

meremente la via de comunicacion con la zona periapical.



Dentro de estas modoficacionesd no hay que olvidar que se pueden

encontrar los complicados delta apical.
3.3 CONDUCTOS ACCESORIOS

La comunicacion entre pulpa y periodonto no se limita a Ia zona apical, va
que pueden existir los Ilamados conductos accesorios en todos los niveles
de 1a raiz. Estos conductos pueden ser numerosos y persistentes, con el
tiempo algunos quedan sellados por cemento o dentina.

La mayoria los encontramos a la mitad del tercio apical de la raiz, otros se
pueden comunmicar directamente de la camara pulpar al ligamento
periodontal, una zona muy comim de la aparicién de los conductos
accesorios es en la bifurcacion de los dientes multirradiculares

Los conductos accesorios no proporcionan una circulacion adecuada, en el
mejor de los casos, contribuyen al aporte sanguineo total de la pulpa pero
en una porcién muy pobre. No por esto dejan de ser importantes vias de

comunicacion que complican el tratamiento v el diagnostico.



4. PROCEDIMIENTOS DE DIAGNOSTICO CLINICO
ENDODONTICO

Lo principal de estos métodos es determinar el problema principal,
focalizarlo y determinar su etiologia.

Por medio de los procedimientos de diagnéstico se podra realizar un plan
de tratamiento adecuado, ya que se documentan todas las sefiales v
sintomas presentes.

Es posible establecer un diagndstico presuntivo tras la obtencion de una
correcta historia clinica dental, la cual es un interrogatorio consistente en
preguntas de los sintomas que refiere ¢l paciente, donde existe particular
interés en los aspectos que presenta el dolor.

Es necesario recordar que previo a la historia clinica endodontica se

realizd la historia clinica general y asi es posible entablar la armonia

deseada en cuanto a salud.

Los métodos especiales que se realizan en el diagnostico endodoéntico son:

1. Interrogatono.

Examen visual.

Pruebas térmicas vy eléctricas.
Percusion.

Palpacidn.

Movilidad dental
Radiografias.

o M o A W

Evatuacidn periodontal.




9. QOclusion.

10.Pruebas especiales.
4. 1 INTERROGATORIO

El objetivo del interrogatorio es aclarar lo que el paciente refiere del dolor.
El sintoma del dolor debe de analizarse cuidadosamente con relacion a la
duracién, su naturaleza y sobre todo la intensidad. Un dolor espontaneo,
cuando no existe un estimulo aparente, con frecuencia nos indica la
formacion de una pulpitis irreversible, 1a incidencia del dolor disminuye
significativamente al iniciarse la necrobiosis.

El interrogatorio nos indica qué causa el dolor, si duele con lo frio o con lo
caliente, si duele al masticar y si el paciente siente “latidos”, estas son
algunas de las cuestiones que se realizan a diario para poder iniciar el
diagnostico. Es valido hacer las preguntas que consideremos necesarias

para llegar a qué tipo de enfermedad nos esta refiriendo el paciente.

4.2 EXAMEN VISUAL

Este examen principalmente nos alerta de la presencia de caries,
tumefacciones, restauraciones extensas, fracturas coronarias, discrémia
(mal color, no-decoloracidn, porque existe pérdida de color, mas bien es la

aparicion de un color impropio) v fistulas.



4.3 PRUEBAS TERMICAS Y ELECTRICAS

a) Pruebas eléctricas

La prueba pulpar eléctrica sélo esta destinada a determinar la sensibilidad
pulpar, algunos autores infieren en que la prueba pulpar eléctrica es de
algin valor para inferir la existencia de un estado inflamatorio, pero la
prueba estd lejos de ser concluyente. Es necesario que en esta prueba se
tengan secos los dientes a examinar, pues la saliva produciria una lectura
inexacta. En los dientes multicuspideos, hay que probar cada cuspide, esto
con el fin de que un conducto pueda tener vitalidad ¥ otro estar necrético.
Las lecturas que nos presenta el probador pulpar eléctrico no son
absolutas y sélo deben de ser utilizadas en comparacion con los valores
obtenidos por la prueba en un diente normal o control.

Con una alta frecuencia hay situaciones en las que la pulpa necrética,
puede dar respuesta positiva al estimulo eléctrico, esto se le conoce como
respuesta positiva falsa porque también puede pasar a la inversa ¥ por ésto

este instrumento no es muy confiable en el diagnostico definitivo.

b} Pruebas térmicas

Las pruebas térmicas constituyen el indicador mas exacto de salud y
vitalidad pulpar. Son valiosas en especial para descubnir el tipo de
enfermedad pulpar que existe.

Para la prucba del calor s¢ puede usar. gutapercha caliente v un

instrumento caliente



La gutapercha no debe de ir demasiado caliente {(echando humo), podria
causar una lesion irreversible en una pulpa normal o puede ser el golpe de
gracia para una pulpa debilitada; debe de mantenerse cinco segundos
sobre el diente a explorar. Una respuesta hipersensible prolongada suele
indicar una pulpitis irreversible.

Para la prueba del frio se utiliza: agua fria, torundas de algodén
impregnadas con cloruro de etilo, barrita de hielo, lo mas frio es el bidxido
de carbono y nos da un diagndstico mas confiable. Las pruebas de frio se
hacen més exactas en la primera prueba, esto porque el tejido pulpar
aprende rapidamente a acomodarse al frio, las pruebas repetidas nublan la
distincion entre el tejido pulpar normal e inflamado.

Una respuesta hipersensible prolongada es una respuesta anormal, que
indica un tejido pulpar inflamado irreversiblemente.

El calor y el frio son medios para contribuir en el diagnostico diferencial
de ciertas alteraciones pulpares. En pulpas sanas al quitar las temperaturas
extremas, desaparece el dolor, en las inflamadas persiste, en las

necrosadas puede no haber reaccién alguna.




4.4 PERCUSION

La percusion siempre nos va a ser atil cuando se sospecha de una
periodontitis apical ya sea aguda o cronica seguido con la percusién
investigamos el dolor y la diferencia de la sonoridad. Se percuten varios
dientes del mismo cuadrante en distintas superficies y en diferentes
direcciones para que ¢l paciente pueda distinguir entre un diente sensible y
un diente normal.

La sensibilidad a Ia percusién indica que el proceso inflamatorio se ha
extendido de la pulpa al ligamento periodontat y ha causado una
periodontitis apical. La respuesta positiva indica sélo inflamacién de la
porcién del ligamento periodontal y no perjudica necesariamente la
integridad del tejido pulpar. Se puede contar con una pulpa vital y sana
aiin en presencia de periodontitis apical, como en los casos de bruxismo
crénico.

La ausencia de una respuesta a la percusion no significa necesariamente

que no haya inflamacion periapical ya que las inflamaciones periapicales

cronicas tienden a ser asintomaticas.

4.5 PALPACION

La palpacion nos da informacién si existe tumefaccion sobre los apices
radiculares o linfoadenopatia en nédulos linfaticos Se recomienda hacer la

palpacion con una sola mano y siempre los mismos dedos para asi

desarrollar un fino sentido tactico.



Palpar tejido blando normal y anormal, es util para reconocer las

diferencias entre salud y enfermedad.

4.6 MOVILIDAD

Este signo es util para poder determinar el grado de la patologia. La
presion ejercida por un absceso apical agudo puede causar movilidad del
diente, pero hay otras causas de movilidad dental: enfermedad
periodontal, fractura radicular, bruxismo y traumatismos.

Existen fres grados de movilidad dental los cuales nos ayudan a dar un
pronostico favorable o desfavorable dependiendo del grado en el que se
encuentra.

El grado uno de movilidad es leve pero apreciado, el segundo grado
corresponde a un milimetro de desplazamiento en sentido labio lingual y
el tercer grado es de mas de un milimetro de movilidad. Los dientes que se
encuentran en el tercer grado son malos candidatos para el tratamiento de
conductos. Cuanto mayor es el grado de movilidad, mayor es la

involucracion del aparato de insercion en el proceso patologico.
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4.7 RADIOGRAFIAS

No es posible practicar el tratamiento de conductos correctamente sin Ia
ayuda de radiografias. Es necesario tomar dos radiografias iniciales las
cuales nos ayudaran a tener mas criterio en e! diagnostico, Al tomar las
dos radiografias de diagndstico se debe tomar en cuenta que deben ser en
diferentes angulaciones.

Con las radiografias conocemos como se encuentran las estructuras
periapicales normales y anormales en caso de haber patologia, también a
través de ellas controlamos el tratamiento transoperatorio y evaluamos los

resuitados postoperatorios.

4.8 EVALUACION PERIODONTAL

El sondeo periodontal siempre lo debemos tomar en cuenta en un
tratamiento de conductos. Se tiene que evaluar la profundidad de las
bolsas periodontales si llegaran a existir. La enfermedad periodontal puede
ser e} factor iniciador de una enfermedad pulpar, para distinguir una lesion
de origen periodontal de otra periapical de origen pulpar, son esenciales el

probador pulpar eléctrico, las pruebas térmicas y la sonda periodontal.
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4,9 OCLUSION

Es necesario analizarla para determinar si las fuerzas oclusales son

anormales o traumaticas y si podrian causar o contribuir al malestar del

paciente.

4.10 PRUEBAS AUXILIARES

a) Prueba del corte dentinario

Esta prueba consiste en averiguar si es o no sensible la dentina al cortarla.
Sobre todo es {til en los dientes cubiertos por una corona protésica.

Asi se puede descubrir la sensibilidad pulpar aunque no siempre, puesto

que existen dientes con dentina insensible y pacientes estoicos.

b) Prueba anestésica

Esta prueba nos es util para precisar que diente es el afectado por un dolor
que se tefleja en todo un lado del aparato masticatorio en vista de
encontrarse varios o muchos dientes en condiciones iguales.

Primero se recurre a la anestesia del nervio dentario inferior para
diferenciar su localizacién: en los dientes nferiores o superiores. Si no
desaparece el dolor, se anestesia localmente, con intervalos cada uno de

los dientes superiores sospechosos. Asi, por eliminacion se puede llegar a

senalar al diente afectado.



5. LESIONES PERIAPICALES AGUDAS

5.1 PERIODONTITIS APICAL AGUDA

La periodontitis apical aguda es la respuesta inflamatoria del tejido
conjuntivo periapical a los agentes irritantes vy se caracteriza porque las
fuerzas exudativas (agudas) se hacen hiperactivas v Juegan un papel
dominante.

Los sintomas dolorosos se deben al enorme awmento de la presion
mtraperiapical y a los mediadores liberados por las células lesionadas.

La causa principal son irritantes que se difunden desde una pulpa
inflamada o necrética, esta la salida de toxinas, bacterias, medicamentos
desinfectantes, residuos proyectados hacia los tejidos periapicales.

Los traumatismos pueden precipitar la periodontitis apical aguda.

En su fase inicial, el tejido conjuntivo periapical, se asocia a dolor leve, se
presenta una hiperemia periapical si persiste el efecto imritante, la
vasodilatacion prolongada del estrecho espacio periodontal apical va
seguida de un exudado inflamatorio con infiltrado leucocitario. E} aumento
de presién eleva discretamente el diente y distiende las fibras

ligamentanas.

La sensibilidad a la percusidn es la pringipal _caracteristica de la

periodontitis apical aguda. El dolor es patopnomaénico v varia desde uha

leve sensibilidad hasta dolor intenso al contacto del diente opuesto

Las principales actividades fisiologicas son la liberacion de sustancias

biolégicamente activas y cambios vasculares



La lesion de los tejidos periapicales, que provoca muerte o dafio celular,
causa la liberacion de enzimas intracelulares y mediadores inflamatorios,
como histamina, bradicinina y prostaglandinas. La histamina aparece
pronto después de la degranulacion de células cebadas, la bradicinina es
el producto de las glicoproteinas plasméticas denominadas cinindgenos;
las prostaglandinas se forman después de una serie de reacciones
complejas a través de la via ciclooxigenasa de la cascada del acido
aranquidomico. La liberacion de estas enzimas intracelulares produce
cambios microvasculares como dilatacion vascular y éstasis, aumento de
la permeabilidad vascular, exudado de! plasma, hemorragia, migracion de
leucocitos polimorfo nucleares y monocitos hacia el tejido conectivo.

La periodontitis apical aguda se relaciona con el exudado de plasma vy la
migracion de células inflamatorias de los vasos sanguineos hacia la zona
lesionada.

El plasma no sélo diluye los materiales toxicos existentes en esta zona,
sino que también contiene anticuerpos que participan en la eliminacién de
los antigenos lesivos.

Durante Ia fagocitosis algunos Jeucocitos mueren, liberando las enzimas
de sus lisosomas. Una enzima lisosémica potente y activa es la
colagenasa, la liberacién de ésta causa disolucion de la colagena, con
destruccion del ligamento periodontal y resorcion del hueso alveolar.

Las prostaglandinas y bradicinina, potencian la accion productora de
dolor, esta liberacion de mediadores quimicos de la inflamacion y su
accion sobre las fibras nerviosas en los tejidos periapicales explica en

partc la presencia del dolor durante la periodontitis apical aguda.
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Dado que existe poco espacio para la expansion del ligamento
periodontal, el aumento en la presion fisica sobre las terminaciones
nerviosas, causa un dolor periapical INTENSO PULSATIL.

La periodontitis apical aguda puede ser encontrada alrededor de un diente

vital o no vital, la ligera movilidad v el vivismo dolor a la percusidn son

los dos sintomas caracteristicos.

Las radiografias muestran el espacio periodontal ensanchado.
Subjetivamente, el dolor sentido por el paciente puede ser muy intenso ¥
hacerse msoportable al ocluir el diente o rozarlo incluso con la lengua.

El diagnéstico puede ser relativamente facil, pero habra que descartar
oras  periodontitis, como son las trauméaticas por golpe o
sobremstrumentacion o sobreobturacion y sobre extensidn en tratamientos
de conductos, las quimicas por medicacién de algunos firmacos mal
tolerados por el periodonto (formol, ecucaliptol) y las de origen
periodontal, en parodontopatias.

El prondstico serd bueno si se hace una terapéutica apropiada, pero en
dientes posteriores dependera, de otros factores mas complejos, como una
medicacion antibidtica y analgésica correcta y una técnica de obturacion
mmpecable.

EL AINE recomendado es el paracetamol, 500mg, cabe mencionar que las
lesiones penapicales no representan entidades individuales v distintas sino
que en la mayor parte de los casos, mas bien existe una transformacion
sutil de un tipo de lesion a otra.

El diente experimenta una sensibilidad progresiva a medida que avanza

este proceso hacia la siputente fase ABSCLSO PERIAPICAL 4GUDO



5.2 ABSCESO PERIAPICAL AGUDO

También se conoce como absceso apical, absceso periapical, absceso
dentoalveolar. Se caracteriza por una inflamacion exudativa intensa en los
tejidos periapicales frontales o adyacentes a los foramenes o foraminas de
los dientes, afectando a los tejidos blandos contiguos. Esta es una de las
entidades mas graves que podemos encontrar, una de las causas del
absceso es un estado avanzado de periodontitis apical aguda como
consecuencia de una pulpa necrética, o que traerd como resultado una
inflamacion supurativa extensa.

El absceso dentoalveolar agudo generalmente se caracteriza por
padecuniento del paciente y alteraciones morfologicas en el area afectada,
esta asociado a una fistula mucosa o cutdnea, pero esto sucede en la cuarta
fase.

Segiin la evolucion puede presentar cuatro fases distintas:

» FASE INICIAL O PERIRRADICULAR

s FASE EN EVOLUCION E INTRAOSEQ

o EVOLUCIONADO O SUBMUCOSCO

o FISTULIZACION

Las fases mencionadas anteriormente se describen como todo el proceso
agudo y no por entidades separadas. En el caso de tratamiento de
emergencia si se debe de identificar en que fase flega el paciente, para

instruir la terapra adecuada y de urgencia correcta
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El absceso periapical agudo ocasiona congestién vascular, anoxia regional
y degradacion celular (autdlisis). El niimero de neutréfilos aumenta; estas
células liberan fermentos proteoliticos que forman en nicleo el pus. Se
desarrollan a continuacion zonas de inflamacién exudativa, idénticas a la
de una inflamacién pulpar.

La mtensidad del dolor aumenta a medida que se forma el pus; este eleva
Ia presi6n periapical y busca el camino de menor resistencia a través de
los espacios trabeculares.

El dolor se intensifica v se hace continuo, creando una sensacién de
plenitud local. Si no se establece ningiin drenaje, la respuesta inflamatoria
exudativa se extiende de forma difusa creando areas periféricas de
celulitis.

En el estudio histopatolégico se revela un drea periapical con necrosis por
licuefaccion, con neutrdfilos en desintegracion y otros residuos celulares
rodeados por macrofages vivos y en ocasiones linfocitos y células
plasmadticas.

La propagacion de la respuesta inflamatoria hacia el hueso esponjoso da
por resultado la resorcidn del hueso periapical.

El diagnstico puede ser relativamente facil por signos y sintomas clinicos
caracteristicos.

El diente esta extremadamente doloroso y se encuentra poco fuera de su
alvéolo, existe dolor a la percusion y al palpar la zona periapical,
instalacion brusca de tumefaccion de leve a severa, movilidad del diente Y

en casos severos ¢l paciente puede presentar una linfadenitis resional Y
fiebre.
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Sin embargo, con frecuencia se presenta la rapida extensiéon a los
espacios adyacentes de la médula 6sea y se produce una osteomielitis real,
pero esto algunas veces se considera clinicamente como un absceso
dentoalveolar,

El absceso periapical agudo es una lesion rapidamente progresiva, que a
excepeion del ligero engrosamiento de la membrana periodontal, por lo
regular no da pruebas radiogréificas de su presencia, esto sucede debido a
que las infecciones fulminantes pueden no haber contado con €l tiempo
necesario para erosionar la lamina dura del hueso alveolar y provocar una
radiolucidez.

Lo normal de la tumefaccion es que no aparezca en la primera fase,
aunque la compresién firme contra la mucosa que recibe el extremo
radicular puede inducir una respuesta dolorosa. A medida que el absceso
se extiende a la superficie, 1a tumefaccién aumenta de tamafio y a veces va
precedida por edema y celulitis.

La patologia periapical secundaria a la necrosis de la pulpa no responde a
las pruebas eléctricas ni térmicas. En las fases iniciales de la patologia
periapical aguda se puede observar una respuesta positiva a ciertas
pruebas de vitalidad debido a la presencia de fibras nerviosas residuales y
viables que resisten al efecto de la hipoxia del tejido necrdtico. En muchos
casos el dolor aparece antes de la tumefaccion, esto debido a la presion

ejercida por los productos tdxicos.
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La terapéutica recomendada es semejante a la de una necrosis pulpar y
periodontitis apical aguda, y es necesario establecer un drenaje entre la
cavidad y la pulpa y mantenerla abierta de 24 a 48 horas para dar salida al
exudado, siguiendo luego la terapéutica habitual del tratamiento de
conductos.

Al iniciar el acceso lo recomendado es detener el diente con los dedos o
ferulizarlo con un material termopldstico, ésto con el fin de reducir las
vibraciones y las molestias que genera la pieza de mano de alta velocidad.
La infiltracién local de anestésicos no se recomienda va que se puede
provocar la diseminacion de microorganismos y por el medio acido que
existe el efecto no es muy eficaz. La anestesia de bloqueo es més eficaz y
se administra en las fases iniciales del tratamiento.

El drenaje se produce con frecuencia inmediatamente después de penetrar
el techo de la camara pulpar, apareciendo un exudado sanguinolento,
purulento o mixto a través del orificio del acceso, muchas veces en el acto
de drenar un absceso periapical agudo por el conducto radicular, del
centro licuado puede 0 no estar comunicado con e! foramen apical y por lo
tanto al realizar el acceso al diente afectado puede no presentarse la salida
esperada de exudado purulento, esto nos puede llevar a pensar que se

realiza el acceso a un diente no afectado o que todo el exudado se ha

eliminado a través del tejido.



Esta suposicién no es correcta, ya que lo que sucede es gue la constriccion
apical impide el drenaje de los productos inflamatorios.

Si el drenaje es satisfactorio y el paciente no presenta fiebre, Ia cobertura
antibidtica no es necesaria, pero si el paciente esta febrl o el drenaje es
minimo o escaso debemos de administrar un antibidtico.

La via de acceso se debe de dejar libre y se recomienda que el paciente
regrese a las 48 horas para realizar el tratamiento convencional de
conductos, previamente medicado con antibiético.

La terapéutica farmacolégica recomendada es de:

Penicilina G, Na, K, 800 000 UI Ampolietas aplicando una cada 12
horas el primer dia, posteriormente el segundo dia se receta penicilina
combinada I, 200 000 UI, ampolletas via intramuscular como dosis
unica durante 3 dias.

En caso de no ceder la lesion se repite la primera dosis y si en tres dias
no cede se recomienda cambiar a una isoxasolilpeniciling
(dicloxaciling) que son penicilinas resistentes a la enzima
betalactamasa.

En case de dolor se receta paracetamol, tabletas de 500 mg una cada 8

horas.

Al término de la fase aguda suceden momentos imporiantes que nos llevan
a la siguiente fase que es la cronicidad de! padecimiento y existe
controversia si los siguientes fendmenos pertenecen aiin al periodo agudo
0 ya son pertenecientes a la fase de fistulizacion o periodontitis crénica

supurativa
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El dolor va a ser mas intenso si el exudado purulento penetra en Ia lamina
Osea externa y comienza a levantar el periostio. El dolor desaparece
cuando se rompe el periostio v la mucosa por la presién del material
supurativo y no-recidiva hasta que no se bloguea de nuevo el drenaje, este
fendmeno se acompafia de edema o tumefaccion y cierto alivio.

En este momento, disminuye la agresividad de la fase aguda o exudativa
de la inflamacion y cesa el efecto irritante como consecuencia del drenage;
la fase cronica o proliferativa comienza a predominar a medida que se
forma el tejido de granulacién.

El cuadro clinico e histolégico se caracteriza por la evolucién de la fase
aguda y el absceso apical agudo se vuelve crénico, con fistula o sin ella,
granuloma apical, en esta fase ya casi el diente esta asintomatico.

La fistula es un conducto patologico que partiendo de un foco infeccioso
periapical que no ha sido curado y reparado entonces pasa a la cronicidad
pudiendo presentarse en abscesos apicales cronicos, granulomas y €n
dientes que han sido tratados endoddnticamente, pero que por diversas
causas no han logrado eliminar la infeccién periapical.

Muchas veces, la fistula es el solo sintoma de una infeccion periapical y
puede estar muy alejada del foco inflamatorio.

En cualquier caso, se realizard una metédica semiologia de los dientes con
pulpa necrética y se trataran debidamente, pues es bien sabido que la

mayoria de los trayectos fistulosos responden a procesos periapicales con

trayectos inverosimiles.



6. LESIONES PERIAPICALES CRONICAS
6.1. PERIODONTITIS APICAL CRONICA.

Es una lesion de larga duracién, latente, asintomatica o levemente
sintomética, suele acompafiarse de resorcidén dsea apical a veces por
radiografia.

Las caracteristicas clinicas de la periodontitis apical crénica son
irrelevantes. El paciente no manifiesta dolor significativo, y las pruebas
revelan poco o ningin dolor a fa percusidn.

Sin embargo si la enfermedad perfora la placa cortical del hueso, la
palpacion de los tejidos periapicales puede causar molestia.

La periodontitis apical crénica la encontramos histologicamante como un
granuloma y con més gravedad en un quiste apical, donde el finico método
preciso de distinguirlos de otras lesiones similares es el examen
lustolégico.

Se forma un tejido granulacion cronico, esto en respuesta a la infeceién.
Para que un granuloma se desarrolle debe existir una irritacién constante ¥
poco intensa,

Este tejido reemplaza al ligamento periodontal, al hueso apical, al cemento
radicular y a la dentina. El tejido de granulacién esta infiltrado por células

plasmaticas, linfocitos, fagocitos mononuclearcs y algunas wveces

neutrofilos.



En ocasiones en los examenes histologicos se observan espacios a manera
de agujas (cristales de colesterol).

La primera prueba de que la infeccion se ha diseminado mas alla de los
limites de 1a pulpa dental puede ser una sensibilidad notable del diente
afectado a la percusion, o dolor leve que aparece cnando se realiza el acto
de la masticacion y sobre todo con alimentos solidos. En algunos casos el
diente se siente ligeramente agrandado en su alvéolo y de hecho puede
estarlo. La sensibilidad se debe 2 la hiperemia, el edema y la inflamacion
del ligamento periodontai.

Muchos casos son por completo asintomaticos, por fo regular no existe
perforacion del hueso suprayacente, ni la mucosa bucal con fornmacion de
un frayecto fistuloso a menos que 1a lesion sufra una exacerbacién aguda
(absceso fénix).

Radiograficamente se presenta un engrosamiento del ligamento
periodontal, ya que existe proliferacion del tejido de granulacion y
contintia la resorcion concomitante de hueso. El granuloma periapical
aparece como una zona radiolicida de tamafio variable que al parecer se
encuentra unida a la punta de la raiz, en algunos casos esta radilucidez es
una lesién bien circunscrita, demarcada en forma definitiva del hueso que
lo rodea. En estas ocasiones se ve una linea radioopaca delgada o zona de
hueso esclerdtico que estd delineando la lesion, esto indica que la lesion
penapical es progresiva, lenta, de larga duracion y que probablemente no

ha sufrido exacerbacién aguda.
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El granuloma periapical que surge como un proceso cronico desde el
principio no pasa por una fase aguda; empieza con hiperemia y edema del
ligamento periodontal con infiltracion de células inflamatorias crénicas. La
inflamacion v el aumento local de la vascularidad del tejido, se encuentran
asociada con la resorcion del hueso de soporte vecino a esta area.

El granuloma es una lesidn que estd compuesta principalmente de
macrofagos, linfocitos y células plasmaticas, pueden estar presentes
células epiteliales de Malassez.

La mayor parte de los granulomas suelen estar estériles, este tipo de
lesiones tiene una funcidén defensiva y protectora de posibles infecciones,
va que el granufoma no es un lugar donde las bacterias se desarrollen, mas
bien es un lugar donde las bacterias son destruidas.

¥l pronéstico de esta lesion depende de la posibilidad de hacer correcta la
conductoterapia o de la eventual cirugia.

Siendo la causa del granuloma la presencia de restos necréticos o de
gérmenes en los conductos radiculares, la terapéutica mas racional seré la
netamente conservadora, osea el tratamiento de conductos.

Cuando la terapia de conductos se realiza correctamente, lo mas probable
es que la lesion disminuya paulatinamente y acabe por desaparecer y
muestre en la radiografia la correspondiente reparacion trabecular dsea.
En caso de fracaso se podra recurir a la cirugia, especialmente el legrado

apical ¥ en caso de necesidad a la apicectomia.



6.2. PERIODONTITIS APICAL SUPURATIVA

Cuando el equilibrio entre la resistencia local y los estimulos nocivos se
rompe, la lesion inflamatoria de bajo grado se transforma bruscamente,
sobreviene entonces la periodontitis apical supurativa. Es caracterizada
por la presencia de una pequefia coleccion purulenta, con su
correspondiente fistula y su oroficio de salida llamado parulis o absceso
de la encia por lo que ésta muestra una tumefaccion y enantema
circunscritos.

En esta situacion, se observan cambios exudativos de inflamacién aguda,
asi como los cambios proliferativos caracteristicos de la inflamacion
cronica; la predominancia de una u ofra fase depende de un equilibrio muy
delicado.

Los sintomas si estin presentes, son generalmente leves y de baja
tntensidad.

Esta alteracién, generalmente aparece como consecuencia de la
mortificacion de la pulpa, seguida por la invasién lenta y progresiva de los
tejidos periapicales de agentes de origen microbiano o por los productos
toxicos de descomposicion pulpar.

El cuadro patolégico de la periodontitis apical supurativa también surge
cuando el tratamiento de conducto (S) es mal realizado, y si el conducto
permaneci6 infectado y es mat obturado produce la situacion patolégica.
Si dejamos abscesos dentoalveolares agudos sin tratar después del drenaje

evolucionan hacia la cronicidad.



Lixssten dos etapas en la periodontitis apical supurativa que son: La ctapa
temprana y la etapa tardia.

En la etapa temprana se ven manifestaciones radiograficas de
ensanchamiento del ligamento periodontal y una ligera radiolucidez del
hueso alveolar. La fistula no ha tenido tiempo de formarse. La produccion
de exudado purulento ha comenzado, como Io confiran [a presencia de
abundantes células necroticas, ésto es en el ambito microscopico. Desde el
punto de vista clinico no hay dolor o el dolor es poco.

En la etapa tardia, presenta supuracién activa, existe una fistula bien
definida, este conducto ha sido creado a través del hueso, ¢l periostio y la
mucosa por enzimas como la necrosina y células como los osteoclastos y
macrdfagos.

Este proceso es de baja intensidad y larga duracién, generalmente son
asintomaticos. Hay tiempo para que se produzca una absorcidn osea
significativa al examen radiografico.

El diagnostico de esta lesion se basa principalmente en los examenes
clinicos y radiograficos y en las pruebas de vitalidad pulpar. La radiografia
nos muestra una rarefaccion ésea difusa.

S1 el exudado purulento alcanza cierto volumen, ademas de la destruccion
Osea a mivel periapical, habra formacion de un trayecto fistuloso y este
proceso de rarefaccion se desarrollara siempre en el sentido de menor

resistencia del tejido alveolar.



La presion ejercida sobre la mucosa determina la perforaciéon para el
drenaje, el cual puede ser continuo o intermitente.

Clinicamente la fistula se presenta como una pequefia saliente de aspecto
purulento, generalmente localizada cerca del apice del diente afectado,
pudiendo a veces manifestarse a distancia, dado que el trayecto sigue
siempre el sentido de menor resistencia del tejido dseo.

Cuando se tiene duda sobre el diente responsable de la fistula, se puede
introducir por la misma un cono de gutapercha, para que recorra el
trayecto y llegue al punto de origen, lo que serd ficilmente constatado por
medio de la toma de una radiografia.

Ya establecido el diagnostico, se imicia ¢l tratamiento de conductos
convencional, una vez obturado el conducto la respuesta se hard sentir a
corto plazo por la cicatrizaciéon de la fistula. Un control clinico y
radiografico por perfodos mis largos, mostrara un proceso de reparacion

de los tejidos periapicales.

A




CONCLUSIONES.

En las lesiones pertapicales los métodos de diagndstico son basicos para
elaborar un acertado diagnostico y un plan de tratamiento eficaz. Se deben
de conjuntar todos los medios y no basarse en uno solo pues acarrea
errores v por lo tanto tratamiento innecesario.

Un tratamiento incorrecto depende de un diagndstico incorrecto, por lo
tanto jno diagnostico. no tratamiento!

El conocer adecuadamente la anatomia periapical nos lleva a tener
precaucion en el tratamiento que realizamos, el recordar las
modificaciones que nos presentan el foramen apical va a hacer que se
cometan menos errores.

Cada lesidon presenta sus signos patognomonicos, por lo tanto es
importante conocer lo mas caracteristico de cada lesion y realizar el
tratamiento adecuado.

En todo diagnéstico se debe tener suspicacia y no descartar que las
lesiones las podemos confundir con, neoplasias benignas y malignas,
quistes, ranulas, enire otras lesiones.

i Cuando el diagnostico no es posible, ningun tratamiento debe de

efectuarse!.
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