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PROLOGO 

Nos es grato poner ante ustedes y a su consideraci6n 

este trabajo .Que .ha si.do el resultado de una serie· de inves­

tigaciones bibliográficas, sobre el tema que por experiencias 

propias es de gran.importancia para la práctica en el consul­

torio·' dental y por parte del Cirujano Dentista de gra;,_ ·respon­

sabilidad e.onecer a fondo los temas a tratar, Yª. que de esta 

manera. se podrá dar durante la consulta un diagn6stico veraz 

que, por consiguiente nos llevará al éxito en el tratamiento 

dental. 

El tema que inspir6 la elaboraci6n de este trabajo 

se llama "Alteracion~s Periapicales má~ Frecuentes". 

El objetivo de 

diferentes enfermedades 

es el de conocer a fondo 

nes que el C.D. enfrenta 

del consultorio d~ntal; 

esta 

que 

cada 

en 

breve investigaci6n sobre las. 

afectan el periápice dentario, 

uno de los problemas más comu-

la práctica profesio!lal dentro 

Por. ética profesional .. que todo. C.D. debe tener, nos 

obliga a conservar hasta donde sea posible en buenas co~dicio-

. hes· el .. apara.to mást:i.catorio para.: que desarr_olle sus . funci·ones" 

con· la .. mejor eficacia. L'as alteraciones periapicales causa­

das · por. infecciones pul pares, P.er:iodontales ·ál igual que la 

caries dental, frecuentemente ocasionan la. pérdida de piezas 

dentarias, más frecuente en . . . 
e·s consecuencia de la falta 

adultos que en nifios, 

de conocimientos de 

·y esto s6lo 

las ·personas 

y la· poca importancia que le dan al .cuidado de su boca, por 

lo q~e el C.D. se tiene que enfrentar a problemas cuando gene-
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ralmente ya su estado patológico es muy avanzado. 

En el contenido de este trabajo daremos a conocer 

las características normales del diente y del tejido. pe.rio­

dontal que debemos conocer detalladamente para prev~~ir y 

tratar las alteraciones mencionadas para que, posteriormen­

te se pueda di·ferenciar con las alteraciones ·patológicas a 

tratar. 

Los temas que se encuentran en esta tesis llevan 

una secuencia croiú>l6gica desde lo normal hasta lo patol6gi'­

C?• por esta razón creímos convenientemente iniciar con e.1 

tema; Formación· y desarro.llo qentario donde se menciona la 

embriología del órgano Dental desde sus estapas de formación 

hasta la calcificación, crecimiento y erupción del 

posteriormente describiremos las generalidades del 

periodon.tal en su estado normal y del Organo· puipa·r 

diente, 

tejido 

ya que 

para tratar el tema principal de este trabajo seguiremos de~­

cribiendo las Alteraciones Periapicale~ más frecuentes en· 

donde. se 

quíst.es, 

mielitis. 

·van a enumerar los tipos de absceso~• g·ranulomas, 

celulitis, y angina de Ludwig termina~do con osteo-

En el último capí~ulo por separado se describe la 

de la infe¿ción 'eriapi¿al y 1~ anatomía patol6'­

Infecciones, ya que es la· consecuencia final 

disémíÍia~:i.ón 
gica de'· las 

~e lo• temas a tratar. 
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CAPITULO I 

FORllACIOK Y DESARROLLO DEllTARIO 

Para estudiar y comprender las P'atologías de los 

dientes en lo que respecta al periápice de estos, empezaremos 

·.por des~ribir la formaci6n y desarrollo de los dientes. 

I.1. FOllllACIOM Y DESARROLLO DEllTARIO 

El 6rgano dental se deriva embriol6gicamente del 

ectodermo y mesodermo de la cavidad oral primitiva. 

dermo se deriva el 6rgano dentario que este a su 

Del ecto­
vez ·dará 

origen al esmalte. Del mesode~mo se deriva la papila dentaria 

que dará la formaci6n a la pulpa dentaria y elaborará dentina; 

el saco dentario formará el cemento y el ligamento periodon­

ta1. 

Existen varias etapas de f~rmaci6n para e1 desarro­

llo dentario, las cuales se describen a continuaci6n: 

ETAPAS 

a) 

b) 
Lámina dentai-ia 

Etapa de· brote 

e) Etapa d~ gorro 

d) Etapa de campana 

e) Formaci6n de matrices de esmalte y dentina 

f) Mineraliza¿i6n de la dentina 

g) Mineralizaci6n del esmalte 

h) Formaci6n de .la raíz 

i) Diente en erupci6n. 
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ciándose 

linea en 
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a) Lámina dentaria, La lámina 

partir de la sexta· semana de vida 

con una proliferac i6n epitelial a 

forma de herradura, siendo esta 

dentaria se va a 

intrauterina ini­

lo largo de una 

la zona donde se 

forman los procesos alveo~ares superiores e inferiores. A 

partir de esta lámina se originará la dentici6n prim.aria y 

permanente. 

b) Etapa de brote, La etapa de brote va a da~ ini-

cio a partir de la octava semana intrauterina, en la cual 

cada lámina dentaria or_igina d:iez proliferac:iones individuales 

la·s cuales al crecer tienen una forma esferoidal eátando uni­

das a la lámina dentar:ia med:iante un pedículo. El efecto 

induct:ivo que ejercen las proliferaciones s·obre el mesodermo 

es el de proliferarse.y condensarse a su alrededor, formándo­

~e así la etapa de brote, 

c) Etapa de gorro. Se le llama de esta 

a 

forma porque 

la invagina-adquiere la forma de· gorro, su origen se debe 

ci6n que sufre la parte más profunda del brote 

fera con mayor rap:idez s:iendo el res.ultado de 

la cual proli-

una etapa de 

crecim:iento diferenc:ial en . el epitelio. El 6rgano dentario 

de or:igen al epitelio interno, retículo estrellado' y epitelio 

externo; . el mesodermo constituye la pap:ila dentaria siendo 

ia f~tura p~lpa dental. 

d) Etapa de campana. En la etapa de 

6rgano continúa creciendo diferenc'ialmente y la 

campana el 

invaginaci6n 

se hace más profunda dando la aparienc1;a de campana. El meso-

dermo que rodea al germeri se conden~a y las células se ordenan 

paralelamente constituyendo el saco _dentario. el cual. 'dará 

origen al cemento y ligamento periodontal, 

En las faces finales las células del epitelio inter-
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no ejercen una acci6n inductiva sobre las células más superf i­

ciales de la ,papila dentaria las cuales se diferencian en 
odontoblastos. 

Las células del retículo 

y forman una franja de tejido más 

estrato intermedio el cual regula 

matriz del esmalte. 

estrellado se condensan 

·compacto que se le llama 

las sales minerales de la· 

En este momento las 

están preparadas. para iniciar 

del esmalte y de la dentina. 

estructuras· del 6rgano 

la formaci6n de las 

dentario 

matrices 

e) Formaci6n de matrices de esmalte y dentina. 

Los odontoblastos depositan la primera cap• de matriz dentina­

r~a - y las células del epitelio interno se diferencian en ame­

l"oblastos, estas célu.las depositan la primera capa. de matriz, 

del esmaite y la papila dentaria. dejará de llamarse así para 

llamarse pulpa dentaria. 

.capas 
de ·la 

de 

Los ameloblastos y 

matriz del esmalte 

del esmalte, 

odontoblastos .van a 

y de la dentina. La 

se va a detener hasta 

formá'r las 

formaci6n 

llegar al 

e"spesor definitivo de la corona del diente .. Y "ia dentin_a cont:i,­

nú~ durante toda. la vida del diente siempre que la pulp_a se 

conserva vital. Después de form•r la úitlma"~apa, los amelo­

blastos elaboran· la.cútícula primaria la cual después se mine­

raliza en mínimo grado. Una vez formada la cutícula primaria, 

las células pierd.en su forma y características y se unen a 

las c~lulas de epitelio externo, retículo estrellado y estra­

to intermedio, formando el epitelio reducido del 6rgano epite­

li.al; el cual está unido a la corona hasta el momento de la 

erupción. 
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El epitelio reducido elabora la cutícula secundaria 

y constituye a la f~rmaci6n de la inserci6n epitelial y surco 

gingival. 

f) y g). Mineralizaci6n de esmalte y dentina. Se 
pr6duce por aflujo de sales minerales principalmente de fosfa­

to de calcio hidratadó. en forma de cristales de apatita que 

se depositan en la matriz orgánica de ambos tejidos. La d~n­

tina, al .depositarse .una nueva capa de matriz, mineraliza 

1a que fue depositada previ~mente. 

El esmalte mineraliza en dos etapas: 

Una etapa inicial que ocurre despu6s de la deposici6n 

de la matriz y úna etapa final que se Realiza ·cuando se ha 

formado gran parte de grosor del esmalte, esto ocurre por 

zonas. 

La mineralizaci6n final se inicia a nivel de las 

c6spides y se dirige hacia la regi6n cervical. 

h) Formaci6n de la raíz. El crecimiento de la raíz 

depende de ·1a proliferaci6n de la vaina radicular. de Hertwing, 

la cual determina el conducto de la ra!z ~ induce la formaci6n 

de dentina y cem~nto.radicula~ •. 

La vaina rad·icular de Hertwing se forma por adosa-

miento de1 epitelio interno y el externo ·ª nivel del cuello 

d.el diente. 

i) Diente en erupci6n. Este se inicia desde el 

principio de la formai::i6n dei germen dentario y se realiza 

en varias fases y etapas. 



Fase preeruptiva 
Fase eruptiva 

Etapa prefuncional 

Etapa funcional 
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Los factores más importantes en la erupci6n son: 

El crecimiento l~ongitudinal de la raíz, la deposi­

ci6!l de tejido 6seo en la regi6n apical de la raíz, y la mi­

graci6n de los tejidos blandos gingivales en sentido apical. 
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CAPITULO II 
GEllEJtALIDADES DEL TEJIDO PERIODOMTAL Y 

DEL ORGARO PU!.PAR 

Una vez descrito el desarrollo y formación del di~n:> 
te, continuaremos a explicar el Tejido Periodontal. 

II.1 GENERALIDADES DEL TEJIDO PERIODORTAL 

El periodonto es un tejido de protección 
,. 

y sosten 

del diente, proviene de· la palabra griega (peri, alrededor 

y odontos, diente). 

El peribdonto se va a dividir en dos tejidos blandos 

y dos tejidos duros, los tejidos blandos son; encía y ligamen­

to periodontal y los tejidos duros son; cemento y hueso alveo­

lar. 

El periodonto se desarrolla embrionariamente a .par-

· tir de: 

a) Ectodermo. De este procede .6nicamente el epit~lio 

·que recubre la encía. 

b) .Mesodermo. De este se originan ·los siguientes 

tej:Í.dos que son: conjunt"ivo de la encía, ·.c·em"ento dentá.rio, 

-i-ig~mento periodontal ·Y" htieso alveolar .• 

a). ENCIA 

L~ encía es uno de los componentes del Tejido Perio­

dontal y comprende la muc~sa bucal que está .unida a lo~ ~ien~ 
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tes y a los procesos alveolares de los maxilares. 

Características Clínicas. 

a) Color. El color varía entre e'i rosa coral y 

el. rosa pálido, dependiendo del espesor y grado de queratini­

zaci6n del ep_itelio y de las células pigmentarias en encía 

normal. También varia con~orme al tipo de raza. 

b) Tamaño. Este corresponde a la suma del volumen 

4e los elementos celulares. 

c) Contorno. -Depende de la p~sici6n de lo~ dien~es, 

su alineaci6n en el arco de la· posici6n del hueso y de las 

dimensiones de los nichos gingivales ~estibular y lingual. 

d) Consistencia. Es muy firme y resistente con 

excepci6n en el margen libre que es movible, debe estar .unida 

al hueso subyacente. 

e) Textura. Es una superficie lobulada y se describe 

como cás¿ara de naranja y se dice que e~ punteada. 

f) Sur~o. Es el espacio entre la encía libre y 

el diente, su profundidad oscila de 1 a 2 mm. 

La encía se divide clínicame.nte e histol6gicauiente,, 

en ·tre_s. porciones: 

Encía marginal (libre) 

Encia'iricertada (a~herida) 

Encía interdental (papilar) 

Grupos de fibras de acuerdo a su localizaci6n y ori-

·_,:.~. 
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Dentogingivales 

Dentoperi6sticas 

Alveoiogingiva1es 

Circulares 

Transeptales 
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b) HUESO ALVEOLAi 

Es otro de los compo~~~~es del Tejido P~riodorital. 

El hueso a·1veo1ar está formado por tejido conjuntivo 

altamente especializado, se fdrm~ durante el crecimiento fetal­

por osificaci6n, se compone de una matriz calcificada con 

osteocitos encerrados dentro de espacios denominádos lag.una-a 

6seas. 

La composici6n del hueso alveolar es de calcio y 

fosfáto junto con hidr~xilos, carbonatos.y vestigios de otros 

ionés como son: sodio_, magnesio, flúor y zinc. Las sales 

minerales se encuntran de un '65% a un 70% de la estructura 

6sea. 

En el proceso. alveolar encontramos dos partes que 

·son: 

a) Hueso Alveolar 

b) Hueso de Soporte 

a-) Hueso Al veo lar. - Es una lámina delgada 'de hueso 

que, está rodeando ·las raíces, en ellas ~p incertan 1ás fibras 

del ligamento periodonta1. 
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b) Hueso de Soporte,- este hueso está rodeando 1a 

cortical 6sea alveolar y actúa como sostén siendo esta su 

fuci6n. 

llilulas Oseas.- Son las formadoras de hueso, existen 

tres tipos: 

a) Osteocitos 

b) Osteoblastos 

c) Ost.eoclastos 

a) Osteocitos.- Estas son células existentes en 

el peri6stio que se encuentran incrust'radas dentro de la matriz 

calcificada y se orientan en direcci6n del aporte sanguíneo, 

com~nicándose entre si a través de sus prolongaciones citoplas­

mát ic~s. 

b) Osteoblastos,-

y dan origen al osteocito. 

polisacáridos, formando la 

proteínas y carbohidratos. 

la funci6n del hueso. 

Son 

Su 

células formadoras 

funci6n es la . de 

de hueso 

depositar 

matriz ósea, conteniendo grasas, 

También se encarga de mantener 

c) Osteoclastos.- son células multinucleates que 

se derivan de células mesenquimatosas indiferenciadas d~l 

ligarii'Émto pez:iodorital. Su ·tunci6n es la de reabsorber hueso, 

y están presentes durante ·toda la vida del hueso, aumentando 

cuand6 existen piesiones sobre el dien~e. 

El hueso representa la mayor parte de reserva de 

calci.o dentro del organismo y mantiene los ,niveles de él en 

la sarigre. 

La pared del alvéolo está formado por hue.so laminar 

:,;_·:.. 
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y hueso fasciculado, siendo este el que limita con el ligamento 

periodontal en donde encontramos las fibras de Sharpey, ·se 

ordena en capas con lineas intermedias de oposici6n paralelas· 

a la raíz, del hueso fasciculado, se reabsorbe gradualmente 

en el lado de los espacios medulares reemplazado por hueso 

laminar. 

El aporte sa~guineo proviene de los vasos que se 

ramifican de las arterias alveolares superiores e inferiores, 

estas ar·teriolas entran en el tabique interdental junto con 

venas. nervios y linfáticos. Las arteriolas dentales· son 

ramas de las aterías alveolares, mandando prologáciones a 

trav6s del ligamento periodontal y algunas ramas pequefias 

entran en los espacios estrechos del hueso por las perforacio­

nes de la lámina Cribiforme. 

El hueso alveolar se divide en tres partes que son: 

a) Lámina dura o cribosa. 

b) ·Lámina cortical 

c) Hueso de soporte. 

a) Láminél Dura o Cribosa..-

del alv6oio dentario, es· delgada y de 

do, por una multitud de canaliculos 

y .neryi9s. · Es en donde 

pe'J:'.iodon tal. La lámina 

la ·éresta al veola·r. 

Este lámina es la pared 

hueso ~ompacto, atravesa­

por donde .Pasan .. los vasos 

el hueso se conecta con el" ligamento 

dura·· se une a la lám±na cor.tical· en 

b) Lámina Cortical.- Es ·1a su~erf icie interna ~ 

e.xterna de los maxilares. Esta es . una porción de hueso delg·ado 

y compacto, siendo más delgado en el maxilar que en el mandibu­

lar. 
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c) Hueso de Soporte.- También es conocido como hueso 

esponjoso, este se e~cuentra localizado entre las do~ láminas 

formando el cuerpo de los maxilares. 

cios en todo su espesor, denominados 

se encuentra la médula ósea. El 

Contiene numerosos 

espacios medulares 

t.abique interdental 

espa­

dondc 

está 

compuesto de hueso esponjoso, limitado pbr las paredes alveola­

res de los dientes vecinos y las tablas corticales vestibulares 

y linguales en sentido mesio.-distal, la cresta de·l. tabique 

j.nterdental es paralela a una· linea trazada entre la unión 

amelocementaria de los dos dientes vecinos. 

Médula.- La médula de los maxilares es generalmente 

m·édula grasa o amarilla inactiva. La médula roja s6lo existe 

en las costillas, esternón, vertebras, cráneo y húmero, pero 

en ocasiones se ven focos de médula ósea roja en los maxilares, 

las localizaciones más frecuentes son en la tuberosidad de.l 

maxilar en la región de premolares y molares superiores e 

inferiores, radiográficamente se observa como una zona radiolú­

cida. 

El contorno óseo se. adapta a las prominencias de las 

raíces y a las depresiones verticales intermedias. 

Las áreas aisladas donde.la raíz queda al descubie~to 

de hueso y la superficie radicular es.tá cubierta sólo de. perio~ 

tio y encia se 1es denomina fenestracionei;;, en estos casos. e.l 

hueso· marginal se halla intacto. Cuando 

al .decubieto llegan a afectar al hueso 

las zonas que quedan 

marginal el defecto 

es denominado dehíscencia con mayor fre·cuencia en vestibular 

que en lingual° y ocurre ·aproxfmadamente en un 20% de los .dien­

tes, es más común en dientes anteriores que en posteriores. 

Fragilidad.- La fragilidad fisiológica del hueso 

alveolar se mantiene por influencias locales y siotémicas, 
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El hueso se reabsorbe en áreas de presi6~ y se forma en áreas 

de tensi6n. Existe un e'quilibrio entre las fuerzas oclusales 

y la estructura del hueso alveolar. El hueso alveolar sufre 

un remodelado f isiol6gico como respuesta a las fuerzas oclusa­

les. 

c) LIGAMENTO PERIODONTAL 

El ligamento periodontal forma parte de los tejidos 

blandos que constituye el tejido periodontal. 

El ligamento periodontal se desarrolla a medida que· 

se forma la raíz del diente' .·en' desarrollo y deposita cemento 

en su superficie, la membrana llena el espacio que ,queda entre 

él y el hueso del alveolo. Este tejido está formado por haces 

gruesos de fibras colágenas en forma de ligamentos suspenso~ios 

en.tr'e la raíz, el diente y la pared 6sea de su alveolo. Los 

haces de fibras estan inclúid~s por un extremo en el hueso 

del alveolo y por el otro en el Cemento que recubre la raíz, 

las fibras que quedan incluidas en el tejido duro son las 

fibras de Sharpey. Las fibras estan constituidas por moléculas 

de tropocolágena polimerizada. Las fibras d~ ligamento perio­

dóntico suelen ser un poco más lar.gas que la distancia más 

corta entre el lado del diente y la pared d'el . a'lveolo. esto 

permite cierto movimiento del diente d~ntro de su ftlv~olo. 

Los capilares sanguíneos dentro del ligamento perio.,d6.!!, 

tico constituyen la .,única fuente _de elementos nutritivos para 

los cementocitos. 

Los nervios del ligamento inervan los dientes propor­

cionándole su sensibilidad táctil. 

El ligamento periodontal tiene también propiedades. 

nutritivas, defensivas y sensoriales. 
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Sus fibras principales son: 

Transceptales 

Crestoalveolares 

Horizontales 

Oblicuas 

.Apicales 

El ancho jel liga~ento periodontal varia de ac•erdo-

a la edad de la persona y con las demandas :funcionales ·que 

se ejercen sobre el diente. 

El ligamento periodontal se desarrolla a partir del 

saco 'dental, es una capa circular del tejido conectivo fibroso· 

qu~ ro~ea al germen dental. Las fun6iones de~ ligamento perio­

dontal son: 

Formativa 

De Soporte 

Nutritiva 

Sensorial 

La propiocepci6n del l.igamento es lá /más. importante, 

:influye en gr.an p·arte en la masticación, fonación, deglución, 

y en todos lo·s movimien:tos parafuncionales·:·:.Y .Por ser la ba·se 

de todos los servo me~anismos que c~nstituyen los arcos ief 1~­

jos. 

d) CEMENTO 

Constituye en parte al· tejido peri6dóntal y es parte 

de los tejidos duros de ~ste. 

El cemento es tejido especializado cal~ificado, cubre, 
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la raíz anat6mica de los dientes, se deriva del mesodermo. 

Se asemeja estructuralmente del haeso, aunque difiere de este 

en varios aspectos funcionales. 

El cemento carece de inervación, irrigaci6n y drenaje 

linfático. 

Ace·lular 

Hay varios tipos de cemento radicular: 

Acelular o primario 

Celular o secundario 

El cemento acelular contierie cálulas~ forma parte 

de los tercios cervicales y medio ~e la raíz del diente. 

Celular 

El cemento celular se caracteriza · por su mayor o 

menor abundancia de cementocitos. 

El cemento ocupa el tercio apical de la raíz dentaria. 

En el cemento celular cada cementocitó ocupa un espa-

cio llamado lagu~a c~mentaria, de estas salen canalículos 

que sé_ encuéntran ocup~dos por las prolongaciones citoplasmáti­

cas de lo~ -cementocitos, la mayoría de las prplongaci~nes 

citoplasmáticas ·se dirigen hacia 

donde se encuentran los elementos 

la membrana periodontal,. 

nutritivos indispensables 

para el funcionamiento normal del ~ejido. 

El grosor · del cement~ varía considerablémente con 

la edad del individuo, siendo más gruesa en la porci6n del 

ápice y adelgazándose hacia la porción cervical. 
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·Funciones del cemento: 

la. Funcí6n.- Mantiene al diente iillplantado en su 

alveolo. 

2a. Funcí6n.- Permite la reacomodaci6n de las fibras 

principales de la membrana periodontal. 

3a. Funci6n.- Compensa la parte pérdida del esmalte, 

ocasio~ad¡ por el des~aste oclusal e in~isal. 

4a. Funci6n. -

sido lesionada,. 

Reparaci6n dentaria, cuando esta ha 

Describiremos a continuación el Organo Pulpar, siendo 

este de suma importancia para la vit~lidad y funci6n del diente 

.en. general. 

II.2 GENERALIDADES DEL ORGAHO PULPAlt. 

··El órgano pulpar es la parte vital del diente, se 

e11cueritra dentro de .la c·avidad pulpar que esta cubierta por 

deritinri eri ia parte corona~ia y por cemento en ia ·parte radicu­

lar .• 

Cofüposié:.ión Química.- La pulpa esta constituida 

principalmeite por mat~ri~ ~rgáníca. 

Estructura Histo16gica.- La pulpa dental es una 

vari~dad deI tejido conjuntivo diferenciado, se deriva ·del 

mesénquima. 

La pulpa esta formada por: Sustancias intercelulares, 

por células me•énquimatosas, fibroblastos y fibrillas precolág~ 

nas. 

.. -~~ 
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Sustancia Intercelular.- Esta constituida por una 

sustancia amorfa fundamental blanda, 

ser abundante, ge_latinosa, ,bas6fil.a, 

mucoide y de el.ementos fibrosos tales 

reticul.ar•s arg~t6fil.os y de Korff. 

que se caracteriza ·por 

semejante al. conjuntivo 

como; fibras col.ágenas, 

Cél.ulas.- Se encuentran distribuidas entre Ias subs-

tancias intercel.ul.ares. 

Comprenáen célul.as propias del. tejido conjuntivo 

laxo en genetal siendo estos: fibrob1astos, histiocitos, célu­

las mesenqu~ciatosns indiferenciadas, cé1u1as linfoideas erran­

tes y c~lu1as pul.pares especiales conocidas con el. nombre 

de odontoblastos. 

Fibrob1astos:- Se encuentran en reposo en condiciones 

fisiológicas, en proceso inflamatorio de 1a pulpa se movilizan 

transf ormandose en macrófagos errantes. 

Histiocitos.- .Son monocitos tisulares derivados· 

del. sistema .retículo· endotelial. {cél.ulas vagabundas) con gran 

mo_vilÍ.dad y poder fagoc:Í.tar:io. 

Cé1ulas mesenguimatosas indiferericiadas.- ~~ enc~eri­

tran local.izadas S!>bre las paredes de los capilares sanguíneos. 

Cél.ulas ·1infoiaes errantes.-: Son. 1infÓcitos que se. 

hén epcapédo de la corriente san~uínea, en 1~s reacciones 

infl.amatorias crónicas~ emigran hacia l~ región 1~sionada. 

en 

de 

1a 

la 

Estos se. ·encuentran ·1ocalizados Odontobl.astos.­

perifer~a de 1a pulpa, sobre la pared pul par y cerca 

predentina, citoplasma es de estructura granular; 

En 1a 

1ibre 

puede presentar mitocondrias y gotitas lipoidicas. 

porci6n periférica de la pulpa, se localiza una capa 

de célu1as • principal.mente dentro y lateralmente a la capa 
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de odontoblastos, a esta capa se le da e1 nombre de. zona de 

Wei1 o capa subodontoblástica, y esta constituido por fibras 

nerviosas. 

Vasos sanguíneos Los vasos sanguíneos son abun-

dantes en 1a pulpa dental joven. La rama anterior e inferior 

de la arteria alveolar; penetran a la pulpa a través del Forá­

men . a¡;¡.ical, pasando por los conductos radiculares a la cáma­

ra pul par, ahí se div·iden y se subdividen formando una red 

capilar bastante extensa en la periferia. 

Vasos linfáticos.- Se ha denominado su presencia 

mediante la aplicaci6n de colorantes d~ntro de 

·vios, ramas· de - la segunda y tercera divisi6n 

craneal (Nervio trigémino, penetra a la pu1pa 

apical). 

La función de la Pulpa se clasifica en: 

Formativa 

Sensitiva 

Nutritiva 

De defensa 

la pulpa; ner­

del quinto par 

por el foramen 

Formativa.- La. pulpa forma ·dentina durante el desa-

rrollo del diente~ Las fibras de Korff ~~n origen a las .fi-. 

bras y fibiillas colágena~ de la sub~t•ncia interee1ul~r fibro­

sa de la dentina. En la corona se forma una capa superficial 

de dentina y en la raíz se forma una capa granulosa de Thomes. 

Los odont·oblastos continúan produciendo dentina tanto tiempo 

como haya vitalidad Pulpar. 

Sensitiva.·- En la pulpa se encuentran nervios mieli-

nizados y no mielinizados. Algunos de los nervios están aso-
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ciados con vasos sanguíneos, otros independientes cursan y 

terminan como red alrededor de los odontoblastos. 

es.sensible a la acc~6n de los agentes externos. 

La pulpa 

Nutritiva.- Los 

la sangr'e, 

neos entre 

encargándose de 

los diferentes 

nutritivos circ~lan en 

su distribuci6n la·s· vasos sanguí­

elementos celulares o intercelula-

res de la pulpa; conteniendo por esta raz6n numerosos vasos. 

De d'efensa.- An'te un proceso inflamatorio,· se movi­

lizan las células del sistema retículo endotelia1 las cuales 

se encuentran en reposo en el tejido conjuntivo pul par; el 

cual se transforma en macr6fagos errantes. Esto ocurre allte 

todo con los histiocitos y las células mesenquimatosas indi­

ferenciadas. 

La extensi6n a que reacciona la pulpa a los estímu­

los depende de la intensidad de la lesi~n. La pulpa r~accio~ 

na ante algunos procedimientos operatorio.a y algunos mate-· 

riéles de restauraci6n en forma mlts intensa que otros. 
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CAPITULO III 
ALTERACIORES PERI.APICALES MAS FJlECUEllTES 

Gene~almente las enfermedades /-..._ 
tanto en la fase aguda' como en 

periapicales al. 

la cr6nica van 

directamente a las estructtira~ del Periodonto; 

presen­

af ec tar 

Por esta raz6n es muy importante que 'se tenga muy 

presente que no .s6lo. los factores irritantes del Tejido Perio­

donta1 presentan sintomatología, sino que cualquier a1teraci6n 

a nivel periapical repercutirá en el periodonto y dará lugar 

a diversas alteraciones inflamatorias del tejido gingival. 

afectado. 

Una de las estructuras afectadas es el ligamento 

periodonta1 y por 16 tanto el hueso alveolar puede reab~o~ver­

se. 

.l.a 

Empezaremos a describir el 

patología inicial .. que afecta al 

absceso alveolar que es 

periápice del diente i 
así cont~nu~remos en orde~ crono16'i~o. 

III. L 

pus" 

ABSCESO AL~EOLAR 

El absce.So alveolar es uria':;· coiec.ció.n loc·a1,izada de 

en una cavidad formada' por los tejidos, de~tarios" de 

des in tegraci·ó·n. 

Por las características c1Íni¿as y la forma de mani~. 

festarse vamos a encontrar que hay dos tipos de abscesos: 

a) Abceso alveolar agudo 
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b) Abceso alveolar crónico. 

a) ABSCESO ALVEOLAR AGUDO 

Se origina este absceso en la región periapical a 

causa de una pulpa necrótica, puede aparecer inmediatamente 

después de un trauma!:ismo de los tejidos pul pares, o de un 

largo período de latencia, por manipulación mecánica en trata­

mieutos de operatoria dental, o por aplicación de substancias 

químicas durante tratamientos endodónticos. 

El absceso alveolar agudo se manifiesta repentinamente 

en una infección aguda, presentando los siguientes sin tomas: 

tumor, rubor, calor y dolor. 

Características clínicas. 

se presenta como una inflania:ción en 

A. la auscultaci6n se observa que el 

El absceso alveolar agudo 

el peri.ápice 'del diente. 

diente está algo estruido 

de un alveolo y, ·a la percusión horizontal y vertical el paciente. 

~efiere dolor intenso, pudiendo haber linfadenitis regional 

y fiebre, 

intensas. 

raramente se prese~tan manif estacioneá generales 

Características r~d:iográficas. Como· es una lesión 

de avance. rápido, sólo se observa un ligero ensanchamiento . . 
de la membrana period6ntal~ 

c'aracterist:icas histopatológicas~ Se encuentran 

leucocitos polimorfonucleares 

l~ucocitos viables y algunos 

en desintegración rodeados 

linfocitos, hay dilatación 

de 

de 

vasos sanguíneos del ligamento periodontal y de los espacios 

medulares subyacentes. El tejid~ que rodea la zona de supura­

ción contiene exudado seroso. 

... 

··:··1 
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Diagn6stico. Hay dolor a la percusi6n vertical y 

al palpar la zona periapical, gran sensibilidad del diente 

al tacto y tumefacción, la encía está edematizada y el diente 

no sufre cambio de coloraci6n. 

Síntomas. Dolor espontáneo lacerante. 

Signos. Dolor a la percusi6n horizontal y vertical. 

Diagnóstico diferencial. El diagn6stico diferencial 

habrá que establecerlo con un absceso p~riodontal o. con una 

absceso mixto. Si el diente presenta vitalidad es posible 

que la lesión sea de origen periodontal. Generalmente cuando 

se trata de un absceso periapica1, el diente ya no tiene vita­

lidad. Radiográfi.camente se observa una lesi.ón bien ci.rcunscrita 

al lado de 1a raíz en· caso de que sea el absceso de origen 

periodontal, esto nos dará la pauta para reali.zar el diagnósti­

co di.ferencia1. 

Pronósti.co. Generalmente es favorable. Dependerá 

tambi.én d~ ~acer un correcto tratami.ento endodónti.co. 

Trátami.ento. Se reali.za el drenaje· transdentario 

.ei:1t.re la cavidad y la pulpa por medi'o del acceso•. se procede 

a la irrigación de conductos, creando también una vía de drena­

je,_ simultáneame.nte se prescribe .a.nt.i·biót:ico, si es necesario 

también anaigésico y antiinflamatorio. 

les como la G Sódica y la G Potásica 

Las penicilinas natura­

así como, las sintéticas 

en especial la ampicilina y la carbencilina son las más reco­

mendables para este ti.po de tratam{entos. La aplicación de 

bolsas de hielo en la cara y de colutoriós calientes bucáles, 

ayudará a la terapéutica empleada y evitará la fistu1izac:i.ón 

externa en algunos casos. Cuan~o el proceso infeccioso invade 

tejidos extraalveolares debe eliminarse simultáneamente con 

la axtr~~ción de~taria. 
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b) ABSCESO ALVEOLAR CRONICO · 

Es la consecuencia de un absceso alveolar agudo o 

por infección· peria~ical crónica, es la acumulación de pus 

en una bo·lsa que carece de un drenaje adecuado, ~ambién se 

presenta por tratamientos endodónticos irregulares o defectuo­

sos, este no trastorna la función y presenta pocas molestias. 

El hueso periapical es. destruido por una infección localizada. 

Caracteristica·s clínicas. Es asintomático, general-

mente presenta una fístula transepitelial, puede tener antc¿e~ 

dentes de exudado ocasional y dolor sordo, hay una ligera 

exfoliación dentaria y el deseo de morder y frotar el diente 

ya que se encuentra ligeramente fuera del plario de oclusión, 

el proceso inflamatorio tabica la zona. 

Características radiológicas. Se observa una zona 

~adiolúcida a nív'el del periápice de ·tamaño variable y de 

aspecto difuso. Hay descontinuidad de l~ lámina dura y membra-· 

na periodontal, se observa destrucción de las trabé¿ulas óseas • 

Características . histonatolÓoicas. Se enc_uen L_ran 

leucocitos polimorfonuclear,es en 

de· leucoci~os viables y· algunos 

desiritegración, ro~ea~os 

linfocitos, hay dilatación 

de -- vasos sanguíneos de·l ligamento' periodontal y· de:· los espa-' 

cicis. ·medulares subyacentes. El tejido que· rodea ·1a ·zona de­

_sup_~ra-ción contiene exudado seroso~ 

Diagnóstico. Aunqu_e a veces es difícil de obtener, 

casi siempre nos encontramos una fistula que se abre en la 

·mucosa gingival, no necesariamente tendrá que ser, al nivel 

del periápice del diente, ocasionalmente nos encontraremos 

que el absceso se vehicul·izará por sí mismo perforando la 

encía, la piel o el tejido que tenga menos resistencia. 
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Diagn6stico diferencial. Se diferenciará correctamen­

te de
1 

un granul<?ma (o periodontitis apical crónica) por .medio 

de la radiografía, ya que este tiene los limites relativamente 

marcados adoptá~do una forma de gota, cosa que no ocurre cor:i 

el absceso alveolar cr6nico. 

Pronóstico. Será favorable siempre y cuando sea 

realizado un tratamiento de conductos adecuado. 

Tratamiento. Se prescribirán antibióticos y se rea-

lizará una vía de drenaje por medio del acceso trasdentario 

para realizar posteriormente la pulpectomia. Si subsiste 

la lesión se procederá al legrado períapical y excepcionalmente 

a la apiéect.omia y si este tratamiento no tuviera éxito se 

eliminará la irrítaci6n por medio de la extracción del diente 

afectado. 

Los abscesos periapicales pueden confinarse a las 

estructuras periódontales óseas y musculares, durante su perip­

do· de foi-mación temprana produciendo un dolor lacerante sin 

tumefa~ción observable. El absceso p~ede abrirse paso a travis 

del epitelio, hueso esponjoso y cortical. hasta que pasa a 

la superficie e.invade los tejidos blandos en forma de absceso 

-s~bperi6stico o supraperióstico. 

Antes de la verdadera formación del,absceso, la infec­

ción puede producir celulitis en lo.a tejidos blandos de la 

región ·involucrada. Cuando el proceso infeccioso se circuns­

cribe en forma de absceso el paciente referirá molestias. 

III.2. PERIODORTITIS APICAL CRONICA O GRA•DLOMA PERIAPICAL 

Cuando el factor irritante como la pulpa necrótica, 

ha sido persistente y el diente no ha sido tratado, impide 
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la reparación, por lo tanto este irritante es encapsulado 

por tejido conectivo a nivel periapical dando· como resultado 

la presencia de la. periodontitis apical crónica o granuloma 

periapical. 

PERIODONTITIS APICAL CRONICA 

Ha sido llamada también granuloma periapical. Esta 

periodontitis apical crónica es una masa de tejido inflamato­

rio, una afección, secuela común de la pulpir.is o absceso 

alveolar cr~nico, representa un equilibrio entre la resistencia 

local y los estímulos nocivos provenientes del conducto radicu-. 

lar. 

Esta masa localizada de tejido de granuiación es 

formada como una reacción a la enfermedad, se puede considerar 

como mecanismo de defensa del organismo el cual trata de limi­

tar el proceso inflamatorio. 

La presen~ia de conductos radiculares laterales o 

accesorios que se abren en las caras laterales de la raíz 

a· cÜalquier nivel es una desviación anatómica bien conocida 

por 1o cua1 se pne.de extender la inf_ec-ción :; dará lug::r a. 
un granulóma .. 11 1·ateral". El gran ti loma: .no es un lugar dond.e , ... 

las bacterias se desarrollan, sino más bien es un lugar donde 

las bacterias .son destruidas. 

Caracteristicas Clínicas. G•neralmente hay pérdida 

de la vitalidad de la ptilpa dental, puede ser la causante 

de una sensibilidad del diente a la percusión verti2al y oca­

s.ionar dolor leve al morder o masticar alimentos sólidos. 

La sensibilidad puede ser causada por una hiperemia, edema 

e inflamación del ligamento periodontal. Por lo general el 

diente afectado· está extrufdo de su alveolo y es sensible 
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a la presión. Muchos granulomas son asintomáticos totalmente, 

por lo general no hay perforación de hueso· y mucosa bucal 

que lo cubre, se encontrará una fístula si la lesión exprimen­

ta una exácerbación aguda. 

Características radiológicas. La alteración periapi­

cal más importante es observabl.e en la radiografía, en el 

engrosamiento del ligamento periodontal en la región apical 

po lo tanto hay una descontinuidad .de la lámina dura y membrana 

periodontal. El granuloma periapical aparece como. una zona· 

radiolúcida de tamaño variable, en apariencia unida al ápice 

radicular, es una lesión bien circunscrita pero n~ bien delimi­

tada, va de una forma circular a una ovalada, aunque en ocasio­

nes la lesión se encuentra como una lesión difusa de la zona 

radiol6cida con el hueso circundante. La radiolucidez difusa 

puede sugerir una fase más aguda de la enfermedad o una lesión 

de expansión más rápida, a veces se observa cierta resorción 

radicular. 

Características histopatológicas. Se genera como 

un proceso crónico desde el comienzo y no pasa por una ·fase 

agudj, empieza por una hiperemia y edema del ~igamento perio­

.dontal con infiltra~ión de cil~las inflamatorias crónicas, 

áb-undan los .·.linfocitos· y' -plasmocitos P.equeños •. La inflamáción 

y mayor vascularización local induce. la r~sorción del hueso 

de soporte. En ocasiones hay resorc-ión microsc.Ópica y macros­

cópica del ápice, no siendD muy_ común. A .medid~ ·.que el diente 

.se· reabsorbe hay proliferación 

nan inumerables fibrillas que 

encapsulan la lesión, células 

de fibroblastos que propor~io­

·se entrelazan y por lo tanto 

endoteliales y formac~óq. de 

conductos vasculares más pequeños, así como fibrillas conecti-

vas. 

La actividad del tejido conectivo· es más prominente 
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en la periferia del granuloma, ahí se condensan los haces 
de colágena para formar 

tejido de granulación del 

una cápsula 

hueso. En 

continua que 

el granuloma 

separa el 

periapical 

crónico hay presencia de epitelio que se origina en los restos 

epiteliales de Malassez que derivan de: 

a) El epitelio r•spiratorio, del seno del maxilar 

c~ando la lesión periapical perfora la pared de este. 

b) El epitel:Lo · bucal que prolifera por un trayecto 

fistuloso. 

c) El epitelio bucal que prolifera desde una bolsa 

periodontal, o una lesión de bifuración o tr"ifurcación 

enfermedad periodontal. La proliferación de este 

estimulado por· el proceso inflamatorio se "extiende _Y es más 

por 

epitelio 

com6n ver capas de células epiteliales escamosas estratifica-

das, así como cordones anastomosantes, dando origen al quiste 

variable de lecucocitos periodontal ap:Lcal. Hay un número 

polimorfonucleares así com~ eosinófilos, también muchos capi­

lares pequefios y la prolife~ación de sus células endoteliales 

que ~u,rdan relación con la expansión del tejid~ blando. 

No todos los dientes con 6rga'no · ¡>úlpar ,infectado· 

y lesiones periapicales dan cultivos bacteriológicos, de éstas 

·zonas ·._periapicales, raras ·veces se comprueban microorganismos. 

intrac,lulares'en •1 granuloma periapical. 

Diagnóstico. 

o no ~ndodónticamente, 
vertical y horizontal. 

Diente con pulpa necrótica, tratado 

con movilidad. Dolor a la percusión 

El paciente refiere la sensación de 

tener el diente alargado. Por lo tanto no es posible estable­

cer una diferencia precisa clínica entre periodontitis apical 

crónica y quiste apical, ónicamente basáridos~ en lbs hallazgos 
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radiográficos. 

Pron6stico - Favorab1e. 

Tratamiento: 

III.3. QUISTES 

1) Pu1pectomia más ant:ibi6tico y ~ape­

rar a que el organismo sea capaz 

de resolver el prob1ema. 

2) Pulpectomíe más 

y antib:i.6tico 

máximo. 

legrado 

durante 

periapical 

d:iez dias 

Otra patología . que afecta a la zon·a periapical, son 

los Quistes Dentales, de os cua1es s6lo· ·haremos referencia 

de. l.os que directamente afectan a1 per:iápice· ·del .diente. 

DEFINICION 

El . qu.iste es una· - lesi6n que consiste en un saco o 

espacio anormal que cont:iene un'a' sustancia líqÚida o semis6li­

·da, que está. 1imi.tada por epi.tel:io y ~ncerra.da en una cáp.sula 

de tejí.do conjuntivo. ~. 
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Hay diferentes . tipos de Quistes, 1os cua1es tienen 

un nombre determinado, de acuerdo a su 1ocalizaci6n, origen, . 

causa o contenid6 del qbist~. 

La mayor par_t_e de 1os quistes de 1a boca y de los 

maxi1ar~s se pueden sepa~ar en do~ categorías: 1os que tienen 

su 1ocalizaci6n central o intra6sea y 1os que ·crecen en ios 

tejid~s perj_féricos o b1andos aunque es difícil clasificarlos 

en forma general. 

Los quistes de 1os cuales hablaremos sori: 

l. Quisies centra1es o iritra6seos 

a) Quistes infecciosos 

b) Quistes de1 desarro11o, entre 1os que tenemos 1os 

siguientes: 

1) Dé 1a 1ínea media 

· 2) G_1obu1omaxi1arEú3. 

3) De1 cana1 ':Í.ncis:Í. ~o -

4) Nasopa1atinos 
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c) Quistes Neoplásicos 

1) Primordiales 

2) Dentados 

3.1 QUISTES CENTRALES O INTRAOSEOS 

a) QUISTE INFECCIOSO 

apical; 

pul par 

Denominado también quist.e radicular, ,per.iapical o 

este· quiste se debe a la extensibn de una "infecci6n 

bacteriana, que llega al ápice del diente hacia 1a 

zona periapical. Es un quiste verdadero, pues la lesi6n consta 

de una cavidad patol6gica tapiz~da de epitelio, con frecuencia 

está ocupada por un líquido. 

Características clínicas. Este quiste pued~ ser 

de tamafio variable, de una forma ovalada o redond~ad~, .ta~bié~ 

puede ser elíptica en unos y l·obulada en otros. La mayor 

parte de estos quistes son· asintomáticos .y no dan indicios 

de su ·preAencia, es raro que haya .. dolor en la zona que circuns­

cribe al diente y que sea s~nsib1e ª· la percusi6n. Muy po~as 

veces tiene un gran. tamafio que. destruye al hueso y también 

es rar·o que produzca expansi6n de láminas corticales. Este . . . 

quiste representa un proceso inflamatorio cr6nico y ~e~desarro-

i1a s6lo en p7ri¿dos ·prolongados. Puede .. cxpcr:l.men.tar ._una 

exacarbaci6n aguda del proceso inflamat~rio y tran~formarse 

rápidamente en un absceso, evolucionando'~hacia una celulitis 

o estableciendo una fístula, no se conoce la causa de este 

empeoreci6n pero podría ser por la pérdida de la r'esistencia 

generalizada o local de los t~jidos. 

de 

Características histopatol6gicas. 

epitelio que suele ser de tipo escamoso 

Está compuesto 

estratificado y 
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alg.unas veces puede estar revestido de epitelio cilíndrico cilia­

do seudoestratificado o de tipo respirator~o, el epitelio 

escamoso común no suele presentar queratina, varía de grosor 

según los casos, con abundante proliferación de células hacia 

el tejido conectivo adyacente. Algunas veces se forman brotes 

epiteliales. El tejido conectivo que integra la pared del 

quiste periodontal apicnl, está integrado por haces paralelos 

de ·fibras de colágena que suelen estar comprimid,~s, también 

encontram~s fibroblastos y pequeños vasos sanguíneos. Existe 

infiltrado inflamatorio· en el· tejido conectivo que está com,-

puesto de linf·ocitos y plasmocitos con 

polimorfonucleares. 

lesión hay grupos 

En algunas ocas:i,ones 

algunos leucocitos 

en la pared de· la 

de espacios correspondientes 

asociados con células gigantes multinucleares. 

al colesterol, 

El colesterol 

puede erosionar al epitelio de revestimiento y extruirse hacia 

la luz del quiste, hay gr~pos de macrófagos de lÍpidos. 

Diagnóstico. Depende generalmente de. los rea u l tados· 

. de una intervensión quirúrgica·, nunca puede ser diagnosticado· 

sólo por el estudio radiológico, a menudo son verificados 

~nica~ente al exámen histopatológic6. 

Diagnóstico diferencial.· La diferenciación en.tre 

· un . ·quiste radicular, un s.ran,ul·oma o· un absceso· periapi.cal 

.es m~¿has veces difícil ya que no 'hay diferencias im~oitances 

entre los tres. 

Pronóstico. Favorable. 

Tratamiento·. Generalmente ·se indica la extra~ción . . 

d.el. diente causante seguida de la extirpación quirúrgica .del 

quiste. 
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b) QUISTES DEL DESARROLLO 

Se originan a partir de 1as células del epitelio 

de desarrollo em.br.ionar·io que, en forma de r.esiduos han queda­

do atrapados, estos Quistes se presentan en mandíbula y en 

maxilar y son cuatro: 

1) Quiste de la línea media del maxilar 

i) Quistes globulomaxilares 

3) Quiste del canal. incisivo 

4) Q~istes nasopalatinos 

1) Quiste de la Linea Media del Maxilar 

Ocurre en la línea media del maxi1ar, creciendo a 

·p·artir de los restos epite.liales· que se ·han quedado ahí atra­

padós. 

También se le 1lama q.uiste medio alveolar cuando 

se localiza en 

_p.a1atino medio 

media. 

1a parte lingual de1 incisivo medial y quiste 

cuando es mis posterior siguiendo la línea 

Características clínicas. Los qui.ates .más p,equeños 

son m°!lY .. :variables y algunos otros de tamaño moderado, pueden 

~er asin~om6ti¿os, no existiendo .agranda~ierito, asimetría 

y mucha~ veces. síntomas subjetivo_s. E,stos quistes generalmente 

s·e ·descubren de forma accidental durante una explorac.i6n radio-

16gica, habitual. 

Los quistes de mayor tamaño y los que se han infecta­

do de forma sec~ndaria se descubren por signos clínicos. 

Este quiste puede aparecer como una masa redondeada, con una 

superficie rosada y lisa, situada en cualquier lugar a lo 
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1argo de 1a 1ínea media de1 pa1adar. 

A 1a pa1paci6n puede mostrar una consiste~cia sem~só-
1ida, crepitación y cuando hay .una infección secundaria hay 

hiperestesia o ~o1or. En a1gunos casos se descub•e un conducto 

fístu1oso por 1o que se tiene un 1iquido seroso o puru1ento. 

Genera1mente se aprecia un desp1azamiento de 1os· 

incisivos central.es debido a 1a .. fuerza expansiva de1 quiste 

entre 1as raíces; desde· e1 punto de vista de 1a vital.idad 

de1 diente, el. quiste de 1a '1Ínea media no afecta a 1os :i.ncisi­

v9s centra1es. 

Características radiográficas. Estos quistes tienen 

una forma redonda ova1ada o elíptica, radiotransparente situada 

en e1 centro o en l.a 1ínea media de1 maxi1ar. Los bordes 

estan bié.n .delineados, pres.entando 

uniforme~ 1o cual es característico de 

tes ·centra1és. 

una radiotransparencia 

las variedades ~~ quia-

Características histopato16gicas~ Se observa que 

-e1 quiste. está cubierto por ep:l.tel:i.o es.carnoso o respiratorio; 

en· a.rabos casos e1 epite1io está rodeado por una capsu1a d'e 

tejido fibr~so. El espacio quí~tico sue1e. estar 1ibre dé 

e1ementé:>s inf1amatoii.os, pero cuando se desarrol.1a una . infec...;; 

ción secundaria, l.a histo16gía ~uestra un infi1trado infiamato~. 

río. 

Diagnóstico. Nos 1o sugiere muchas veces su 1oca1iza-

ción característica en 1a l.Ínea medía de1 maxi1ar, sus carac­

terísticas radiográficas de forma redonda ova1ada radiotrans­

parente y su característica c1Ínica como vita1idad normal. 

de 1os dientes próximos. 
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Tratamiento. Se realiza la extirpación quirúrgica 

del quiste evitando la lesión de los dientes próximos. 

2~ Quistes globulomaxilares 

Se encuentran sólo en el maxilar, en la fisura que 

dejan el glóbulo t la .apófisis maxilar entre las raíces de 

los incisivos laterales y caninos. 

Características 

pasar desapercibido y en 

clínicas. Es. J)IUY 

estos casos sólo 

v~riable, puede 

se descubre por 

medios radiológicos. Cuando son de tamaño grande o moderado 

se ob·serva como un bulbo rosado, de superficie lis·a, en la 

corteza labial entre y por encima de las raíces de los incisi­

vos laterales y caninos. La tumoración puede ser de consisten­

cia· ósea y asintomática, puede apreciarse una sensación de. 

crepitación que¡·hag¿ pensar en un adelgazamiento de la corteza 

labial. Cuando se desarrol.la una infección secundaria, puede 

haber' dolor a la palpación .de un conducto fistuloso que nos 

lleve.· a la cavidad quística. No está relacionado con una 

:1,nfec'ción odontogénica y no afecta u. la .vitali.<lttd de la pulpa 

de los dientes ·próximos. ·En a·lgunas ocasiones hay des.plaza...,. 

miento de las coronas de los incisivos laterales y caninos 

de sus posicio~es no~males. 

Cara~t~rísticas radiológicas. Se presenta muchas 

·veces como una zona radiotransparente· i'nvertida con una forma 

de p~ra entre las raíces de l~s incisivos lateraies y caninos. 

dando lugar a un despiazamientoi la. zona radiotransparente 

es homogéneamente oscura. La lámina dura de la cara distal 

de la ra'íz lateral y de la cara mesial de la raíz del canino 

suele faltar; el borde periférico del quiste no es'tá bien 

delimitado, es de un tamaño e·norme y puede extenderse por 

encima de los ápices de los caninos y de los incisivos latera-
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les y alc~nzar el ápice del incisiv~ central o primer premolar. 

Características histopa~ol6gicas. Este quiste consta 

de una membrana de tejido conectivo tapizado con epitelio 

escamoso estratificado. 

Diagn6stico. Se basa en la localización de la zona 

radiotrarisparente, en su sugestiva forma de pera. 

Tratamiento. Se ~ealiza la extirpación quir6rgica 

del quiste evitando la lesión de.los dientes próximos. 

3~ Quiste del Canal Incisivo 

Se forma en la parte anterior del maxilar·, general,­

mente entre los. ápices dé los incisivos centrales y crece 

a parti.r de los residuos inferi.ores y de la linea media del 

conducto nasopalatino, es un variante del nasopalatino. 

Características clínicas. Generalmente no da manifes-

taciones clínicas, descubriéndose 6nicamente por medios radio­

gráficos. 

Características radiográficas. Se observa una zona 

radiotransparente redondeada bien delimitada que no ·está en 

~~lación con la vitalidad de la ptilpa ~e los dientes. pr&.ximos; 

a ve'ces de forma ovalada . debido a la p·resencia· de las raíces· 

·~e los incisivos~ 

Características ~istopa~ológicas. Contienen· una 

gruesa membrana de tejido conectivb. 

Tratamiento. ~ulpect.omia del di.en.te afectado .Prev:l,a 

valoración radiográfica y enucleación quir6rgica del quiste. 
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4) Quistes nasopalatinos 

Este quiste se encuentra en la región anterior del. 

maxilar, inmediatamente detrás de los ápices de los incisivos 

centrales, crece a partir de los residuos epiteliales de los 

vestigios deL conducto nasopalatino. 

La localización y anatomía detallada de las estr.uc­

turas nasopalatinas embrionarias pueden .s-er bilaterales o estar 
en uno de 109 · doS' 18d.OS ··de i"~· - l··Í~ea media o juntar~e e·n 'ia'" · 

línea media ~~ndo lugar a un canal incisivo 6nico. 

Los residuos epiteliales de los que producen los 

quistes también tendran distintas localizaciones. Si se forma 

a partir de un resto 

los lados de la línea 

naso pala ti n.o un ila ter al 

los residuos de ambos 

epitelial 

media se 

y si el 

lados de 

embrionario en cualquiera de 

encontrará un quiste redondo 

quiste se forma a partir .de 

. la línea media, dai-á quistes 

nasopalatinos redondos bilaterales, y si se 'forma a partir 

de residuos en ambos lados, pero cerca de la líne~ media puede 

ser u~ quiste 6nic~. 

Característ:i.cas clínicas. No son frecuentes .• _ya 

que suelen ser de pcquefio ta~afio y local~zarse eri zorias profun­

das del maxilar .anterior •. es difícil descub_rirÍos ·Y sin embar_go 

los quistes de gran tamafio presentan caracter:!.sticS's C:línic-ás 

pa~ecidas a los qu~stes de .la línea media. 

Característ:i.cas radiológicas. 

se observa una zona radiotransparente 

Son muy 

redondeada, 

variables, 

6nica y 

unilateral, 

d:i.atamente 

de _ algunos 

por encima 

o muchos ~ilímetros de diámetro, inme-

del _ápice de un incisivo _central. En 

algunos casos se descubren zona·:s radiotrailsparentes 

parecidas pero bilaterales; a veces se encuentra 

quisticas 

la forma 
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radiotransparente acorazonada que es más característica. 

Características histopatol6gicas. Contiene una gruesa 

membrana de tejido conectivo, el recubrimiento de la luz· varia 

desdé el epitelio escamoso hasta el cilíndrico ciliado, a 

veces se encuentra una variedad columnar o seudoestratifica­

da. 

Diagn6stico. Se apoya en datos radiográficos y 

en· 'l'a ccmprqbac.i6n de que la zona radiotransparente no se 

relacioria con dientes sin vitaiidad. 

Tratamiento. Extirpaci6n quirúrgica del quiste. 

e) QUISTES NEOPLASICOS 

Los componentes de estos quistes pueden ser mal~gnos, 

de~arrollando un ameloblastoma. Así, en esta ~~tegoría puede 

colocarse el quiste primordial (folicular), y el· dentado y 

los quistes múltiples. 

1) Quiste primordial (folicular) 

Se loca1Íza principalmente e~ la zona de tercer molar 

de l~ mandíbu1a y pocas veces se presenta ~n otro lugar, aunque 

séhapr.esentado. en el maxilar: y en otros dientes. 

Gene~almente falta ~l tercer oi6lar, pero en ocasiorie~ 

el· quiste es más post·erior" al tercer molar existente y se 

cr~e que procede del epitelio primo·rdial de un cuarto molar 

s._upe·rnuoierar'io abortado. 

En los quistes primordiales, la regresi6n del retlcu­

·:i.o estrellado en ·el 6rgano del esmalte se produce antes que 
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haya formado estructura dentaria calcificada, es de' caracterís~ 

tices más simples y menos desarrolladas. 

Características clínicas. Pueden faltar todos los 

síntomas clínicos, sin que hayan señales de agrandamiento 

regional, crepitación del quiste, o síntomas subjetivos, en 

la mayor parte de estos casos el quiste es más peqbeño. 

Características radiográficas. Se observa una zona 

radiotranspa~ente Única, redondeada, ovalada o elíptica, puede 

presentarse también como una sombra la cual está rodeada por 

unos bordes bien delimitados. No es común alcanzar. un tamaño 

superior a los dos centímetros, y los 

de más tamaño d·an lugar a la expansión 

plazamiento de los dientes. 

quistes primordiales 

de la cortical y .des-

Características histopatológicas. Está tapizada 

por epitelio escamoso estratificado y puede ser uniiocular 

multilocular o múltiples. Los quistes odontogénicos, primor­

diales ·y dentígeros se forman del epitelio oral primitivo. 

Las células epiteliales tienen un potencial definido de trans­

formarse en una neoplasia. 

Diagnós·tÚ:o. Lo sugiere muchas veces los hallazgos 

.ra.diográficos, los quistes neoplásicos son ameloblastomas 

potenciales y algunas ocasiones tienen ciertos' elementos ámelo­

b'iastomosos dentro de· sus paredes, es importante la excisión 

quirúrgica, el ·estudio patológico como procedimiento necesa­

rio de diagnóstico. 

Pronó·stico. Favorable, no se conocen casos de resi-

diva~ 

Tratamiento. Extirpación quirúrgica, dependiendo 
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de la técnica especifica, del tamaño y la localización, elimi­

nación de toda la pared del quiste y no dejar restos que puedan 

contener elementos ameloblas€omosos. 

2 Quiste Dentado 

Es' el quiste intraóseo que se reconoce más 
generalmente el quiste 

a .la zona de esmalté 

par·ece estar adherido a 

fácilm.ente; 

la corona y 

encerrados dentro del. 

y cernen to, algunas 

espacio .quisti.co, 

veces pueden estar 

en algunos casos la 

lesión qufstica presenta un aspecto muy d~formado, puede exten­

derse por detrás de 1a corona encerrada; en otros casos el 

diente encerrado está desplazado de su posición habitual por 

la presión del. quiste. En raras ocasiones el espacio del· 

quiste dentado se halla totalmente ocupado por un odontoma. 

Características clínicas. Puede alcanzar un tamaño 

colosal, 

porci~nes 

extendiendose hacia 

de la rama y a su 

po'siciones normal.es., 

adentro y 

vez desplazar 

de.struyendo 

1os dientes 

grandes 

de sus 

..:C:.:a=r..:a=-c=t=-e"'. -=r'-'í=s-'t=-i=c..:a=s-.-r=-·"'ª"'d=-i=o~g=r..:á=-f=i=-c=-·-=ª--.s-· Se·. observa· u na zona 

radiotransparente bien delimitada, ~edonda u, oval, en su inte­

rior se encuentra l~ corona de un dienté que no ha e~ergido. 

mente 

ca la 

Características 

un lic¡uido seroso 

existencia .de una 

histopato16gicas. Con.tiene general-· 

o un liq·;¡ido seropuru1ento que iticÜ­

infección secundaria. La pared es 

de tejido fibroso recubierto por eITitelio escamoso estratifi-

cado, en a;L~unas ocasiones se encuentra 

p,equeños nidos de epitelio, sobre todo 

queratina y también 

en las pared7s · del 

quiste dentado, se acepta~ue son fuentes potenciales de amelo­

blastomas y se han transformado en neoplasias de pequeño ta...: 

maño. 

.·..:·. 
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Diagnóstico. Exploración quirúrgica y estudio histo­

patológico, también lo sugieren muchas veces las radiografías 

en fórma casual. 

Tratamiento. 

y la localización. 

Quirúrgico, dependiendo del tamaño 

III.4. CELULITIS O FLEKOM 

Como sabemos hay diversas vías por las cuales el 
pus 

de 

puede propagarse, si la .i..n.Eección tiene origen en el piso 
la boca, en la z:egi6~ submaxilar o espacio_s del cue11·0 

La infección puede alcanzar a la tráquea, laringe y .grandes 

vasos, aunque en realidad no es muy común que. se propague 

por estas vías per"o es importante tenerlas e'n cuenta. 

de la 

Existen 

infe.Cci6n, 

puede localizarse 

todo esto 

otros factores en la 

el pus que atraviesa 

propagación directa 

el hueso periapical 

con rapidez e indlca la superficie más acce­

depenJe también de la virulencia y carácte_r si ble, 

de los microorganisos y Ta reacción general y local del orga-

nismo, si hay_ una vir.u·lencia ei"ev~da y una respuesta deficien- · 

te,. se propagará más rápido la infección, de este modo, puede 

invadir espacios y planos faciales distantes' del purito de 

origen, parece ser que algunos estre'ptococos tiende·n a provocar· 

una extensi6~ rápida en forma de 'celulitis~ 

La celulitis o flemón es la inflamación difuso de 

los tejidos blandos, tiende a extenderse por los espacios 

entre los tejidos y a lo largo de ios planos faciales. Esta 

infección es causada por microorganismos que producen hialuro­

nidasa y fibrinolisinas. Los estreptococos y estafilococos 

producen hialuronidasa en cantidades considerables causando 

por este hecho la "Celulitis". 
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La "celulitis" es el resultado de una infección den­

tal sea como secuela de un absceso periapical, osteomielitis, 

extracción dental, la inyección realizada con aguja infectada 

o a través de una zona infectada o ·después de una fractura 

mandibular. 

Características clínicas.~ La celulitis se localiza 

alrededor de la cabeza y del cuello, se caracteriza por una 

tumefacción dolorosa e :Inmadura que afecta a zonas alejadas 

del foco de la infección inicial~ El pus se forma generalmen­

te. en niveles profundos y puede ser difícil de descubrir hasta 

que sube 'a la superficie. Generalmente la piel está inflama­

da y a veces hasta violácea, cuando están atacados los espa­

cios entre los tejidos superficiales. Si la extensión infla­

matoria de la infección se hace a lo largo de los planos de 

hendiduras más profundas, la piel. suprayacente puede ser de 

color normal. 

Signos y Síntomas.- El paciente presenta fiebre 

ele.vada, rubor .• tumor y la piel está édematizada, ocasional­

mente hay dolor. 

Características histopatológicas • ..:. Pr,esenta un : exu-

o las fibras musculares. .,_Presenta .. un cuadr.o. inespecí-. 

fico de .inflama~ión difusa. 

.Diagnóstico.- · Se dará por signos, síntomas y antece­

dentes infecciosos periapicales que el ~aciente refiera~ 

Pronóstico.­

miento adecuado. 

Favorable, si se lleva a cabo un trata-
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Tratamiento.- Se prescribe antibióticos y se reali-

za la evacuación quirúrgica del pus, para que reduzca la absor­

ción de los productos tóxicos. La· incisión quirúrgica y el 

drenaje se realiza cuando se diagnostica .la presencia del 

pus. 

nr.s. ANGINA DE LUDl!'IG 

en forma 

como la 

Los tipos intermedios. de inflamación se manifiestan 

de abscesos o 

forma extrema 

de celulitis, reacciones 

de invación infeccfosa 

no tan graves 

localizadá en 

el cuello como lo es la Angina de Ludwig., 

de .inf:ección extrema ha disminuido gracias 

aunque e.ate tipo· 

a la terapéutica 

antibiótica moderna pero no podemÓs decir que no sea. ocasional­

mente frecuente. 

Posteriormente hablaremos más detalladamente de la 

Angina de Lud~i*. 

Es una celulitis acentuada por lo· regular comienza 

en el . espacio submaxilar y afecta en forma secundaria a los 

espacios sublingual y submentoniano. La infe'cción se presenta 

P:t;incipalmente en molares inferiores, con lesiones. periapica­

lcs, en heridas pene_trables· <le: piso de. boca c'omó son: her.,id'á 

por bala o arma blanca, por osteomiel~tis o bien por una fra¿-· 

tura mandibular compuesta. 

Características clínicas.- Se manifiesta como una 

hiilcház.ón acartonada, .de desarrollo rápido, del piso de boca 

y la eievación de la lengua, La tumefacción.es firmei doloro­

sa o difusa sin signos de localización. Hay dificultad para 

cqmer, tragar y respirar. Los pacientes presentan fiebre 

elevada, pulso rápido y respiración acelerada. Cuando la 

enfermedad avanza la hinchazón abarca hasta el cuello y puede 

provocar edema y glositis, lo cual puede ocasionar la muerte 
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por asfixia. 

Carac ter'ísticas histopatol6gicas.- No existe un 
microorganismo asociarlo con la etiología de este padecimiento, 

es una infecci6n mixta inespecífica. 

Pron6stico.- Existe un índice de mortalidad eleva-

do, debido principalmenie a asfixia y sepsis grave. 

Tratamiento.- Prescripci6n de antibi6ticos y para 

el edema de glotis que llega a establecerse con rapidez re­

quiere de la traquetomía para evitar ia muerte por asfixia. 

IIl .«6 OSTEOl!IIELITIS 

Un absceso dental por diversas razones puede llegar 

a ·romperse dentro del .hueso apical circundante ·e infectarlo 

consecuencia de ello. Si la infecci6n es considerable'mente 

virulenta puede invadir los espacios medulares y alcanzar 

ramas de. ·1a arteri'a principal provocando una trombosis. 

Como. la má.ndÍbula tiene una colateral 

exigua, se produce una necrosis, que como consecuencia en 

:este lugar.: habrá con.diciones favorabies para el desarrollo' 

de una ost~oniielitis~ 

Hay casos en que la fístula permite' que esa zona 

sea infectada secundariamente se dice que se tiene una infec­

c;i6n mixta, si a esto agregamos o bien está asociada con una 

inalnu trici6n, diabetes no controlada, leucemia, 

tifoidea tendremos factores predisponentes para la 

de l.a osteomielitis ya que todos estos- factores 

l'a resistencia del. cuerpo contra. la infecc.iéÍn y 

irrigación sanguínea l~cal d~l hueso. 

sífilis o 

aparición 

disminuyen 

reducen la 
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La frecuencia de la osteomielitis de los maxilares 

es ·baja, cosa sorpren~ente ya que sabemos que las infecciones 

en forma de abscesos.en los ápices radiculares de los dientes 

es muy fréc uen te. 

Diversos autores han clasificado a la osteomielitis 

de diferentes formas, una de ellas es: 

a) Osteomielitis aguda intramedúlar 

b) ·Osteomielitis aguda subperi6stica 

c) Osteomielitis cr6nica intramedular 

d) Osteomielitis cr6nica subperióstica 

e) Osteomielitis del recién nacido,. etc. 

Cabe aclarar que en este trabajo sólo haremos referen­

cia de la osteomielitis aguda, ya que gracias a los antibió­

ticos ea raro qué esta enfermedad llegue al grado extremo. 

OSTEOMIELITIS 

Es una inflamación del hueso· y de la médula ósea, 

puede 

de· ·1as 

originarse en 

infecciones: 

los maxflares 

periapicales o 

cualquier 

infectada, 

in.tervenci6n quirúrgica,· 

por ad~inistraci6n 

·como consecuencia grave 

perfcoronarias 

por pu~ción 

P.revias a. 

con 

ósea·. 

aguja 

vuede 

presentarse: como una "infécci.ón bien localizada o abarcar un 

gran ,volumen de hueso o bien difun~i~·~e .. P<Ú; toda. la estructura 

medular de la ma~díbula o del maxilar, precedida de una in­
fecci6n .. aguda. 

La aparición de la osteomielitis aparentemente se 

asocia con la falta de resistencia del organismo del paciente 

a los microorganismos que invaden la estructura 6sea~ 
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El empleo de los antibi6ticos ha favorecido que ya 

no se presente tan frecuentemente la osteomielitis como s,ecue­

la post-operatoria, más sin embargo en ocasiones se presenta 

y.el uso de antibi6ticos surte poco efecto~ 

La infecci6n invade violentamente el hueso cortical 

y los tejidos bland6s aunque estos presentan 'resistencia, 

seguido a esto encontraremos l~ formaci6n de un ab•ceso. 

Características clínicas: Hay dolor profundo, per-

sistente, 

ten-te -del 

ocasionalmente se acompaña de 

labio. Generalmente presenta 

blandos acompañado de una periostitis. 

parestesia intermi­

edema de los tejidos 

El paciente refiere 

malestar ·general Y. elevaci6~ de la temperatura. En la destruc­

ci6n .. 6sea osteomielitica no localizada, los dientes de esa 

zona ~ueden presentar cierta mobilidad? sensibilidad.y puede 

observarse pus alrededor del cuello y espacio interproximal 

de los· dientes .• 

Se han encontrado tambi6n m61tiples perforaciones 

en los senos nasai"es que drenan pus 'ha'cia 'el vestibul.o bucal 

o hac:ia la mu~cU:latura de · recubrintien to y _:en el .. forámen apical 

abscesos: que si no drenan se rompen espontáneamente hacia' 

la superficie. cuando esto.s se ;llegan a romper producen' una: 

clcat:riz :tnderit::adade mal aspecto. 

Características Radiol6gicas: .Dar ~l diagn6stico 

de esta enfermedad- es dificil a6n radiográficamente, menciona­

remos las características comunes y bien def·inidas observa­

bles en la radiografía; el hueso cortical es denso y la des­

trucci6n puede avanzar antes de que se manifieste en la radio­

grafía, esto se debe a la superp0sic'i6n con -la cortical 6sea 

más densa. Aunque la destrucci6n 6sea no se observa completa­

mente, en los casos más agresivos se vuelve visible ~adiográfi­

·camente •. 
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En ·la radiografía se observa una zona radiolúcida¡ 

apariencia de"agusanada". Cuando 

hueso debido a la· re.sistencia de 

existe desvitaliza­

ias bacterias a los 

antibi6ticos o a la coalici6n de pus se dice que encontramos 

una isla de hueso muerto. El hueso muerto formado se transfor­

ma y crea precipitaci6n del calcio ionizado dando ia aparien­

cia radiográficamente como· una sombra :radiopaca, en algunas 

lesiones·, el hueso presenta una forma de "mosaico" cosa que 

.indica peri6dos repetidos de re~drci6n. 

Características hi.stopa tológicas ~ - Generalmen i:e 

en un cultiv¿ se encontrará que ~a infe~ci6n ~s cauaada.prin­

cipalmente por estafilococos aureus y albus, .como también 

v.arios estraptococos. El teji'do. blando entre las trabéculas 

·es fibroso y contiene fibroclastos proliferantes y algunos 

'capilares, como también grupos de linfocitos y plasmocitos. 

Los leucocito~ polimorfonucleares pueden ~xistir si la ·1esi6~ 

está pasando por una fase aguda. 

Diagnóstico.- Por las diferentes variaciones qüe 

pre~enta esta enfermedad es difícil. darlo aún radiográfica~en­

te. El proceso osteomi~lítico se origina denfr~.de las.estruc~ 
turas 6séas ·esponjosas y la de,,.tn:c.c:i.ón ·. de .. esta; se· pr.oduce' 

C()n .mucho menos resistenc·:i.a qu.e la de.i hueso cortical. 

Trata·mi'ento. - Es aconsejable la ~~rescri~~i6n. de 

anti bi.6ticos· ·'én al tas dÓsis y siÍnul táneamen te se .real iza un 
·cultivo el cual se manda al labo~atorio:' pars que ·este' nos 

r.emita el antibi6tico más eficaz. 

Se debe observar el edema y la induraci6n, para que 

en, f'.l ·momento .op'ortuno se realice una incisi'6n hasta la super­

ficie ósea· para que ·se libere el pus impidiendo así :que este 

eleve al periostio. Si la induraci6n se extiende después 
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de la incisión pare el drenaje primario d~berá extenderse 

esta también. 

Se mantendrá abierto por, un tiempo la zona de drenaje 

por medio de ap6sitos y antibioticoterapie, si el caso así 

lo requiere se realizará' una secuestrectomía, apoyándo~e en 

la delimitaci6n de la radi6grafia, el procedimiento es. el 

sigui'ente; se levantará suavemente el secuestro de su le'cho 

de tejidos blandos siempre y, cuando se haya cÓntrolado la 

infecci6n~ este lecho no se raspe ya que lo~ márgenes desbor­

dados del hueso cortical son devueltos por medio de la pinza 

gubia al hueso corti~al que ·descansa sob're el, 'hueso' medu,lar 

sano. 

Se detendrá el tratamiento en caso de que haya ci_ca-, 

trizaci,6n normal de lo contr,ar,io el entibi6tico deberá conti-, 

nuarse por 3 6 4 semanas posterior al drenaje., 

Si 'bay evidencia clínica y radiográfica de invación · 

de ·:la estructura medular del hueso y la' l:ámi.na"cortical no 

, h~ si.do perfo'rada por. el proces,o infeccioso,· puede.:r.ealiza.rse 

ori:ficios a través del borde inferio.r .de la· maÍuÍ.ibu1·a :pa_ra. 

p~rri'i:i_t:Í..r e_l : drenaje.: de la ... estructura· e_sponjosa ¡ aunque. esto 

d~·penderá del criterio · de'l cir.ujáno .y de. la evo1uci6n de ·1& 

enfermedad. 

Como gen.éralmente ha·y movilidad de los 'dien.tes . del 

·segmento .. : afectado no deber.á ·s.er motivo de pre'ócupaci6n ni 

·se deben extraer estos ya que experimentarán una reg~nera­

ci6n· favorable simultánea a· la evolución de la osteomiéliti.s, 

.desafortunadamente si la inici.aci6n de esta enfermedad fué 

un diente, este si deberá extraerse. 
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CAPITULO IY 
DISEHI•ACIO• DE IWFECCIO• PEltIAPICAL. 

La diseminación de 1a· :infección foca1 se pródu~e cuando 

1a barrera 1imitan,te · de1 foco séptico ais1ad.o se destruye 

en forma intermitente por reinfección, ·traumatismos~ a1tera­

t::1 ""'=8 neuromusculares .- : disemin:lci·6n de resist.encia C?rgánica • 

etc. Se canaliza .·por. ví·a. hemática· ·.y Órig:Í.na metástasis in°fla­

matoria infecciosa. en otros sectores ·del foco primiti'l(O. 

Una vez desencadenados 1os procesos reaccional~s~ la elimina­

ci~n de focos sépticos no tiene~ resu1tado in~ediato pero 

debe practicarse siempre que sign:Í.fique la Única manera de 

suprimir agentes.tóxicos. 

CARACTERISTICAS GENERALES DE LA PATOLOGIA PERIAPICAL 

El tejido. periodonta·l que •se desarrol1a, evoluciona 

y ~iferencia 1a funci~n,del d:Í.ente a~ í~ual qu~ e1 hueso alveo-

1ar en 'la encía, es una estructura .transitori.a que tiene par­

~i~ularidades bio1ógicas y reacci~ri - pato~ógicA; tomándose 
en cuenta esto para. haci~·f, el diág.nóst:ico ·de. sus .enfermedades. 

caracteiisticas básic~s .sefialadas anter~orm~~te y rec~rdar 
siempre que e1 tejido' periodontal s.obierna y r~~.ula l'á estabi-. 

lidad d~l diente en ~u alvaolo, producierido siempre el espesor 

para que rea1ice ~u función~ 

Mecánicamente la "función masticatoria mantien~ el 

equilibrio odontoparodonto. 

Estructuralmente se asocia 
- •· e 

fibrocolágeno 

al 

de 

carácter fundamental 

sostén. La actividad del tejido conjuntivo 

dinámica del sistema retfculo-endote1ial periodontal es 1a 
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diferenciadión de osteoblastos, cementoblasto~, mieloplaxas, 

macrófagos ,· histioci tos en evolucicSn fibrocolágena, neovascu­

lar y las con.tlnuas remósiones y ne.oformaciones de la superfi­

cie cortical . ósea alveolar y cemento de inserción para sus 

fibras tensoras. 

El t:i:ofismo se mantiene .por una· adecua~a :i,r~i.gac:Í.ón 
arterial venosa y linfática, su in~rvación sensitiva y motora 

,>asoc.iada con la .médúlá ósea interalveolar y la· fibromuco.sa 

gingival hace que. el tijid6 periodon~a~ reaccione~ a los estí­

mulos exagerados defendiéndose más eficázmente que el tejido 

pu:ipari su conformación anatomo-estructural 1 0 obliga a inten-

,tar 'el equilibrio funcional en las perturbaciones del apara­

to masticatorio que son generadós por diversas ~•usas. 

Mediante procesoé de adaptación formando nuevo alveo~ 

.lo, manten,:i:endo., y sosteni.endo. a1 'diente cuand.o la. atrofia 

al~eólár o las perio~ontopatía~ infiamatorias destrujen . la 
c~stflla ósea alveolar; o calcificando ncSdulos ~ p~ec~pi~acio­

:nes cálcicas ·amorfas, cuan.do sus:' fibras principales pier~en' 

·ins~rción; para .. asir~e a ellas. Pero lo habitual de su pato.lo­

gia .son las peri'odoñtitfs .. Pr.ofund::is., con.sec.uen·c·ia· princÍ:páJ..- · 

m'en.te ·.dé i~fecci.on~~ . ~ulpa~es ~ 

FAcroRES ETIOLOGICOS 

a) 

'jj} 

e>' 
d) 

e) 

f) 

Caus~s· mecánicas 

··Causas .. químicas· o medicamentósás 

Causas ~icrobianas· 

Ca'usa·s endógenas 
. .. 

Multicausas 

Causas in.dete.rminadas' 
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CLASIFICACION DE LAS PARODONTOP-ATIAS INFLAMATORIAS 

Los tipos anatomo-p~tol6gicos que integran este grupo 

de parodontopatias que se constituyen en focos sépticos son: 

que 

de 

l. Periodontitis aguda marginal. 

2. Periodontitis cró.nica marginal. 

3~ Per·iodontitis 

a · ~enudo se co*plica 

apical aguda 

con celulitis 

purulenta 

de mejillas 

·boca, y produce el flemón"de origen dentariQ). 

4.- Periodontitis apical crónica puruleita. 

(absceso 

·O piso 

Absceso 

.apical crónico regularizado elimina .periódicamente el conteni-

d
0

0 purUlento a 

dad bucal, ·o en 

través de fístulas, que desembocan 

la su.perf.icie cutlrnea· de: la cara. 

en la cavi-

5~- .Pe~iodontitis crónica hiperp1ásic~ circunscrita. 

Son hiper.plasias ,· gra.nulomatosas por reacciones iríflamator.iás 

crónic.as, este. proceso limita perturbando la limitación bio-' 

lógica. period~nta1. <1a masticación, ... y. se constituye en focos. 

sépticos de·· e:volución. progresiva:.·'ª expensas ·del hu~so maxi·,.,. 

. lar, q.ue. éuand;, no . han sido . eliminados ·permanecen como gran\J·,.: 

1omás ó quistes iesiduales. 

6.- · Per.iodohtitis. cr6nica .total. Compromete'. ·la 

totalidad de la estructura periódont~l con las si~uientes 

.. complicaci.ones: 

Disf unci6n masticatoiia 

Dolor a la presión y percusión 

Movilidád dentaria 
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7.- Periodontitis hiperp1ástica difusa. 

B.- Periodontitis por intoxicaci6n medicamentosa.· 

9.- N6dulos peri~d6nticos o cementícu1os. 

10.- Cementosis. 

S6lo se hará referencia de 1os puntos 3 0 4 0 5, 6. 

3) PARODONTITIS AGUDA APICAL (O ABSCESO AGUDO) 

Etio1ogía.- Por infecci6n pulpar. 

Síntomas.:- Do1or continuo irradiado que aumenta 

por la percusi6n vertica1. 

Anatomía pato16gica.- La hiperemia se nota ~~ ~xtraer 
1a pieza dentaria afee ta da; si se realiza un· exámen de la 

·raíz después de ser 1avadl;i con agua para extraer 1a· sangre, 

1as partes afectadas aparecen rojas por 1a ~i1atac~6ri vascu1a~ 

e inyecci6n sangu1n_e.a de1 tejido periodont~1. 

Histopato1ogía.~ 
0

ti6n capilar, apareciendo 

donto apica·1. y cavidades 

ci6n 0 edemS:. 

Hist~16gicamente repr~senta conges­

entre las.fib~as co1á.ena:~ ~el perio­

ocupadas por el exudádo.: 'inf1ama-. 

La hiperemia activa aumenta. se extiende y ·progresa 

hasta 1a encía·. 

A 1a. extidaci6n 1e. sigue 1a infiltraci6n 1eucocita­

ria formándose numerosos focos de supuraci6n. que separan 

1as fibras periodonta1es y acaban por destruir1as. Estos ~ocos 
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cuando se fusionan en un foco mayor forman el absceso que 

trata de abrirse paso a través del hueso y del periostio 6seo, 

y difícilmente a través del tejido periodontal, cuando esto 

ocurre l:a.periodontitis corresponderá al tipo de periodontitis 

aguda difusa. 

A causa de la destrucci6n de tejido periodontal por 

invaci6n purulenta, hay extrusi6n del diente, el_ paciente 

no puede masticar a causa del dolor agudo ~ue se ~ropaga hasta 

el hueso alveolar. 

CONSECUENCIAS OSEAS DEL ABSCESO APICAL AGUDO 

Al transformarse el proceso inflamatorio exudativo 

en supurativo el pus del absceso se propaga a través del hueso 

por •imple presi6n; entre la médula 6sea lleriando las trabécu­

las ·alveolares y se abre camino entre ellas hasta llegar al 

periostio 6seo, lo inflama y produce un segundo absceso eritr~ 
ºperiostio y hueso, formando el absceso subperiostico, o bien 

entre el· p_eriost.io y la submucosa formando el absceso o parulis 

gingival. 

Esta reaccicSn _al·· ex-tenderse. pro.duce reabsorci6n de 

den.tina, de. c_emento y de hueso_ alveolar. 

De_l lado dentario los osteoclastos reabsorben cemento 

y dentina, y del lado 6seo cuando apa~ece el pus en,, la médula,· 

los oste9clastos reabsorben el hueso para dar 'paso ai pus. 

Una vez abierto el absceso da salida a la colecci6n 

purulenta de 

en el tejido 

que contengan 

color amarillento, verdoso o pardusco, a su vez 

celular vecino, especialmente en las regiones 

más tej{do celular la~o, como es la mucosa yugal 

y párpados se edematiza, provocando tumef acci6n de la cara 
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que desaparece hasta las 24 6 48 hora~. 

4) PARODONTITIS APICAL CRONICA PURULENTA (absce~o .cr6nico) 

Este se produce cuando ha persistido ·ia causa que 

provocó la parodontitis apical aguda purulenta, (absceso cr6ni~ 

co), que habiendo pasado por las tres etapas del proceso infla""'." 

.níatorio; a) Si el agente· m6rbido actua en forma leve, la 

les:i6n, constituida por la herida que mótiv6 el trauma, .se. 

S:epara Sin cons~cuencia .• terminando el problema; b) . Si el 

age~te es más intenso, es más profunda la herida, infect•ndo-

. se e inflamánd9se; c) Si hay necrosis local de tejido, esta 

puede s•r eliminada por supuraci6n o enquistamiento, o conti­

nua, hay gangrena y muerte con restructuraci6n cicatriza! 

o sin ella, se ha absc.esado, y el pus franquea su salida al·· 

éxteri;;,r organizándose las fistulas (tejido de granulaci6n) 

hacía el vestí bulo bucal, regi6n ósea·. al:veolar pala tina, hacia. 

el seno maiilai o fosas nasales o hacia superficie cutánea, ~a­
fistula se mantiene· abierta mientras se evacua el pus, se 

cierra y vuelve abrirse cuando existe infecci6n. 

Las fistulas se consideran como ·1a pfime·ra. lesión 

api~al entendi•nd¿se ·por esta 

apical~ que se •vacua. p~r tres 

mente des.embocan 'en la cavidad 

de poc~ resistencia. 

como una c6lecci~~ purulenta 

vías principales que general-:­

oral pasando ¡ior estructu'ras 

Las vías .de···dreI]aje' más comunes so .. n: 

lo. Por medio de la fistula que drena el pus a tra­

vés de las fibras periodontales. 

2o. Fístula que drena· el pus por medio del conducto 

r.adícular. 
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3o. Fístula real, el pus atravieza el maxilar y 

tejidos.blandos. 

Existen diferentes tipos de ·fístulas recibiendo su 

nombre de acuerdo a el lugar donde se vayan a efectuar. 

a) Fístulas transp~rodontales 

b) Fístulas canaliculares 

c) Fistulas trans-maxilares 

d) Fistulas bucales 

e) Fístulas extra bucales 

f) Fistulas cutáneas 

LESIONES OSEAS 

El absceso cr6nico produce· lesiones irrita ti vas· en 

el h'uesci'. alveolar que provocan '.'reabsorci6n y • neoformaci6n. 

de este, alrededor del ápice radicuiar enfermo;, Las reabsor­

ciones sufridas por esta patolog:Í.a adelgaz.an progresivamente 

la esponja inter-alveolar~ que puede llegai hasta ias ~6rtica~ 

les externas; al mismo tiempo el ápic~ ~adicula~ que se encuen-. 

tra~.. dentro· del tejido ,·de granu'l.aci6n inflámat:orio, · s.iendo · 

. expuesto ª·.'la superficie vestibular' contrario a esto se :van 

deposita.ndo' laminillas 6seas. 

LESIONES DEL.APICE RADICULAR 

contacto 

La reacci6n inflamatoria en la que se encuentra en 

el ápice radicular, concretámente con ei pus produce 

nec'rosis,. de los corpúsculos cement'arios y fibras ·colágenas 

del tejido periodontal. 

Denudaci6n del ápice, reabsorciones que le dan aspec­

to rugoso caract.erístico en las primeras fases del proceso 
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inflamatorio periodontal. 

5) PARODONTITIS CRONICAS HIPERPLASICAS CIRCUNSCRITAS 

Estas l'eaiones se caracterizan porque aparecen general­

mente en el ápice de un tejido de nueva fo;rmaci6n·; su forma 

_puede.ser. esférica 11 ovalada, de taiJlaño variable del volumen 

de un garbanzo hasta el de una nuez, su consistencia es ·dura 

retinente· o blanda, tiene el aspee.to _de saco o b¡:>lsa, de pared 

más o m~nos espesa; cuando estas formaciones no tienen conte­

nido purúlcnto ¿ líquido en su interior se conocen· como granu­

lomas apicales; en cambio si el interior de la cavidad está 

revestida por epitelio, con contenido líquido o purulento 

se conocen como quistes radiculares. 

Estas lesiones son semejant~s desde el;punto d~ ~ista 

anatomo est~uct~ral. 

Ahora hablaremos específicamente de la ariatomía pato~ 

lógica del gran~loma apical. 

PERIDONTITIS HIPERPLASICA CIRCUNSCRITA. GRANULOMATOSA 
(Granulomá apicai) 

"Estás hiperplasias alc'anzan el' ·tamaño de ·una •hl,lba.,' 

son· ,;.6lidas sin cavid~.d ¡ las 'más pequeñas se hallan consti.tui.,­

das .. por 'éélúlaá re'dondas acumuladas' alrededor del foramen 

apical y separadas 

Las más voluminosas 

tivas, histio~itos 

del hueso sano por una. cápsula fibrosa. 

prese~tan, además, de ,las. células· inf:Í.l tra­

·en diferentes grados de diferenciac'i6n 

que llegan ~ evolucionar hasta formar células gigantes multinu­

cleadas. Estos elementos son en sí el tejido de · granulaci6n 

o inflamatorio y la barrera o cápsula aislante del foco. 

.1 
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La distribución 

de is siguiente manera: 
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de estos elementos se encuentran 

Cápsula.- Esta va a rodear el tejido de granulación, 

aislandolo y continuandose con· el periodonto sano y con el hueso 

vecino; es por ello que al hacerse la extracción dentaria 

sale adherido el hueso al ápice. La cápsula está constituida 

por. tejido f:ibroso campa.e to y maduro, pocas células, escasa 

vasc~larizsción y abundantes fibras colágenas. 

.Teiido de granulación.- Esta constituido por un 

armazón colágeno reticular; estroma, y el parénquima. 

Estroma. · Está· constituido por· fibras de r<¡!ticul:ina 

que forman una red que constituye el andamiaje que· sirve de 

sostén a los elementos celulares. Integran al estroma fibras 

colágenas, .. elementos vasculares y. lin.f.á.ticos. 

Parénguima.­

proliferativas, hay 

Es rico céiulas infiltrativas y 

abundantes linfocitos en especial los 

.plasmocitos, su· distribución. se encuentra espar~ida poz: todo 

el t_ejido . de granulación. Son tan abundan tes los plasmoci tos 

que liegan a .formar plasmonas; ·estas células, son caracterís­

ti.c~s. dÉ; las. inflamaciones crónicas e.special.mente de las lesio-. 

~es de l~mucosa bu¿al. 

En' general las per:¡_odontitis hiperplásicas granuloma­

tosas ·pasan inadvertidas para el paciente., mientras no sufran 

reinfecciones o alcancen tamaño grande, pero siempre son .focos 

sép_ticos latentes. 

Características histológicas comunes a los quistes 

residuales y a la periodontitis apical crónica o granuloma: 
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Tienen una envoltura conjuntiva fibrosa que en forma 

de cápsula separa el tejido granulomatoso .del 6seo que lo 

rodea, mezclándose las fibras de la cápsula con. los del tejido 

periodontal, si es que ha conservado sus conexiones en el 

foramen apical o solamente la cápsula se adhiere al hueso 

alveolar en constante reabsorci6n. 

Características diferenciales~- La periodontitis 

ap.ical cr6nicá está constituida por tejido inflamatorio·, y 

e1··. agregado de procesos .degenerativos diversos, predomi·nando 

los.leuco¿itos, cuando se agudizan p~oducen pus. Eri los Brani­

lo~as apicales no hay vestigios de epitelio, lo que al contra­

rio en las periodontitis hiperprásicas .quísticas tienen en 

su estructura además del tejido de · granulaci6n • epi'telio que 

'trasmite a la hiperplasia granulomatosa algunas variaciones 

evol~tivas que no ocurren en las granulomatosas simples. 

PERIODONTITIS HIPERPLASICAS GRANULOMATOSAS QUISTICAS 

Este tipo de altera'ciones se encuentra más frecu.Í.ii­

temente que las alteraciones anteriores descritas como .so·n;~:' 

er _· granu.l_oma' abscesos' et .. c. pert.ícul:::.r· 

·-de . eliitas alteraciones son; que al. obser".arlos al microscopio 

se encuentra en él. seno del tejido ·de .granulación tejido 

epiti:lial ·~ 

. . . 

Las. células· ·epiteliales· que¡ ·forman estas Eistructuras 

son parecidas a los· r.estos epi tel1.a.les ·de Mala·ssez, que ·al 

diferen.ciarse' 'toman las características. histol6gicas del ·epite­

lio de rev~stimiento. 

PERIODONTITIS HIPERPLASICA QUISTICA 

Cuando la periodontitis apical cr6nica evoluciona 
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forma el· quiste, existe una variedad de quistes con sus ·res­

pectivos subtipos. 

Al iniciarse el proceso quístico hay formaci6n hiper­

plásica inflamatoria# predominando e1 tej~ de granu1aci6n. 

El tejido que tapiza las cavidades formadas es de tipo pavimen~ 

toso estratificado el cual envía prolongaciones hacia el teji­

do de granulaci6n que rodea a la cápsula, estas cavidades 

contienen un liquidó eitrino, de contenido orgánico. 

Cuando la cavidad quística es grande . y regular, hay 

cristales de colesterina y la pared se haya. tapfzada de tejido 

epitelial, limitado por la cápsula, con escaso tejido de granu-

1aci6n, aunque ~arfa de acuerdo al.tamafio .de la cavidad quís~i­

ca. Si la formaci6n quística se ha desarrollado en maxilar, 

el epitelio de revestimiento puede ser cilíndrico. 

El quiste residual 

· hiperplásica cr6nica quística 

ló del diente infectado, o sea 

do en el seno del tejido 6seo. 

CONTENIDO QUISTICO 

Este ~ontenido, está 

es solamente la periodontitis 

que ha 

que el 

permane_ci'do en.- el' .a veo-· 

proceso ha sido reteni:_ 

córiatituído por un li"quidó de 

c'olor amarillo ámbar, ligeramente cl11;ró / g'en~ralmente . turbio·,'· 

de aspecto._. seroso, con restos. amorfos o detritos 'orgánicos'•• 

'escasos línfocitos y :abundantes leuco"citos, 'células epitelia-

·"les e~ Ílegeneraci6n hÚr6p:ica, ca"rpúsculos hialinos de. Russel, 

cría.tales de ·co'iester·i·na, células g·igantes, gotas de grasa, 

~- á ~eces restos hemáticos. 

Los histiocitos que forman parte del contenido se 

encuentran tumefactos; -su medio es hipercromático· y libera 
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su ~onteni~orque se mezc1a con e1 de1 quiste. 

Es frecuente encontrar macr6fagos fusionados, forman­

do cé1u1as gigantes; en 1os ángu1os agudos de 1os crista1es 

de cGlesterina; estas céltilas gigantes fagocitan a los crista­

ies de colesterina como cuerpo extrafio. 

El epitelio que limita al contenido quistico presenta 

al ter~ciones en sus capas superficia1es como; vacuolizaci6n, · 

pérdida de su c~pacidad ~e regeneraci6n e infiltraci6i leuco­

citaria que perturba sensiblemente su integr:idad estr"'tictural. 

MECANISMO DE FORMACION DE LA CAVIDAD QUISTICA 

Cuando la degeneraci6n y muerte de las. células epite­

liales de un isl_ote epite1ial de cierto grado de prolifera'­

ci6n ha avanzado, forma la cavidad quística. _Esta degenera- .. 

ci6n se efectúa por disgregati6n de una cé1u1a en un·· dendri­

ta granuloso o por degeneraci6n hidr6pica: formación intrace-

1ular de vacuolas. Las cé1ulas degeneradas .se encuentran 

Attmeritadas de ·.vo1umen, su contenido 1íquid0 es 

·claro: .y de ·aspecto mucoso. Cu.ando ha .avanzado ·esta.: forinacicSn:: 

las eéiulas pierderi su membrana y desaparecen deja~do un_ hue~ 
co, que :es el. principio de 1a ·.formación ·de la cavidad. quisti::-

ca. Cuando los qu.istes .·se. encuentran .en ·co.muniC:aci6n con: 

el <for.amen apic_a1. es f"ácil· encontrar· microorganismos· en ellos 

y· en aquel1as cuya 1uz está separada ·de1 ápice· se produce. 

e.n conductos laterales que aparecen en si ti.os alejad-os de1. ·. 

ápice r~dicular o en el espacio int~rradicular. 

La evoluci6n de la formaci6n de 1a cavidad 11uistica 

es 1enta y benigna, pero puede marchar hacia la supuración 

o hacia neoplasias malignas. 
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La presencia de microorganismos y de neocapilares 

sanguíneos de la cápsula hacen suponer la facilidad con que 

las toxinas y microorganismos que se siguen generando en el 

interior del quiste y del granuÍoma pueden diseminarse e·inva­

dir el organismo provocando metástasis infecciosas o focos 

sépticos. 

CELULITIS Y FLEMON 

Una vez formado· el absceso, la .colección 

que contienen busca sali.da a las . cavidades naturales o 

exterior, por medio de las fístula·s, ·~i' antes eT ·C. n.· no .produ-" 

ce el drenaje. La mayoría de los abscesos localizados en 

la mucosa bucal son formados por agentes piÓgenos que se inter­

ponen en el tejido medular o haces· del tejido conjuntivo, 

muscuiar o celular subcutáneo produciendo en este un exudado, 

abundante infi1traci6n 1euco.-linfocita_ria dé· generaci6n turbia, 

supuración, necrosis dé los elementos.· preexistentes, formaci6n 

de una cavidad pequeña que al toca;:lo se ·siente un poco de" 

resistencia y al soltarlo se hace más grande, hay una fluctua­

ci6n, se dice que en este momento el absceso está maduro. 

'Si el pus. es :poco .y neutraliz.ado·, 'se puede reabá'ór...;; 

ber" y haber uria. cicatrizaci6n, p'ero :si 'aumenta la supura.ción'_. 

se p'uede propagar .. '. ... por planos musculares .Y las aponeurosi'is 

de la regi6n temporal, p:lso de boca,· disenÍináridóse el 

y: sus . toxinas, .. vol viendoáe ·en un ·pro ce.so . f1 emo.noso. ·o·. pr.ovocar 

una septicemia. 

Cuando se presenta una ne.crosis ,o gangrena 

seguida de una periodontitis apical supurativa. el 

salir a través del hueso alveolar por medio· de una 

y produce una. co1ecci6n purulenta ~pical provocando el 

flemonoso. 
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Hay tumefacción en la cara, dolor conti-

nuo intenso e irradiado, fiebre, trismo, adenitis, astenia, 

estado de intoxicación general; estrucción dentaria, impasibi­

lidad masticatoria, dolor a la presión, la mucoda se encuentra 

cubierta de saburra, hay aumento de la sepsis oral. 

Si el drenaje sigue .evolucionando 11 liega· al peri'os­

tio _óseo, éste reacciona como tejido conjuntivo inflamándo.se, 

se infiltra,. y supura, es decir, se repite el mismo proceso -· --··------
·'·_::'.~:'l. l_~ __ misma secuencia en la pulpa que en el ápice radicu-

lar; el absceso agudo que se hace superiostico con aumento 

de volumen que borra el surco gingivo geniano o labial, ¡¡re-· 

sen ta' ; la mucosa roja y dolorosa al tacto, que se hace reni­

tente, cuando se ·establece la colección purulenta has.t_a que 

el pus destruye a su nivel el periostio, diseminándose. en 

los iejidos de la ~ucos~ yugal, y como la estrtictura de esta 

.es. _laxa, el. exudado -inflamatorio de respuesta a la infección 

inunda los tejidos de la mejilla determinando· una m·arcada 

tumefacción ·de ia cara :que es caracteristica ·del flemón; 

si se sigue difuridiendo, tambi6n .edematizard al párp~do o 

también pueá·é hacerlo hácia er piso -ue boca :o. hacia les . lados 

del cuello; co:n _la tumefacción, empieza a: bajar la sintomátoro­

gia clinic~ ian pronto como se localice la coleccióri. purulen­

ta 'remanente,· después de haber drenado; en el. curso: de 4 a· 

5 días dé- haber comenzado el proceso flemonoso,.-· queda en el 

ápice radi¿ul~r el abs¿eso crónico con su ~istula. 

La irifecció.n de las periodontitis agudas o· crónicas 

hiperplásic~s circunscritas, puede desencadenar ~n tipo espe­

cial de proceso flemonoso localizado en el piso de boca, ac~ 

tualmente gracias al uso de los antibióticos se ha podido 

frenar estos procesos infecciosos de origen dentario como 

es -el caso de la "Angina de Ludwig" que a continuación se 

desc.ribe. 
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ANGINA DE LUDWIG 

Este proceso flemonoso 

individuales del 

es de evoluci6n rápida, . las 

condiciones 

activa, cuando es poca la 

terreno tienen 
reacci6n d.efensiva 

participaci6n 

por p_arte de 

los tejidos comp.rometidos, hacen que no se produzca la colec­

ci6n purulenta. Generalment~ en este tipo ºde infecciones 

que evoluci.ona hacia l.a gangrena y necrosis, intervienen los 

microorganismos del género de los clost~idiÜm. 

Las características anatomo pato16gicas de la Angina 

de Ludwig son: 

Indura.ci6n · difusa del piso de b.oca", a menudo ex­

tensa, interesando l• parte anterior del cuello y extendiéndo~ 

se hasta la epiglotis. 

T~~e~ac~i6ri del piso de ·boca con aumento d~ vol~­

men, trismo marcado que dificulta la apertura b~c~l y la ~asti­

cacÜn. 

Dol·or. 

Fiebre alta.· 

·La ·piel del . cuello' es - más ._bif'._ri '•roja__. 

q'!e . l.a facies e.a amarillenta, in.dice d.;;;1. :gr~do de·: 

.:=--:icSn :general -provocado por. el proceso~ 

Hay fetidez 
0

de aliento. 

intoxica-

Asfixia que causa la muerte. debido __ por. el· edema 

de glotis. 
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COKCLUSIORES 

Es indispensable que cuando el Cir.uj.ano Dent.ista 

asista por primera vez al paciente le realice u.na explora¿i6n 

c'ompleta tanto clínica como escrita, por medio de la Histo'r.:la 

ClÍ.nica de la cavidad·· oral, ya que de esta manera se pÓdrá 

·dar cuenta del grado .de evoluci.6n que tiene alguna patología 

a tratar, si es que la hay. 

Por otra parte al realizar 1a exploraci6n oral es 

recomendable interrogar 

10· mismo que el estado 

al paci'ente 

clínico que 

ya que sus 

encon tr.emos ,· 

respuestas 

nos darán 

18 pauta para diferenciar las variadas y. frecuentes alteracio­

nes periapicales y n~s llevará a dar un acertado diagn6stico. 

habrá sido 

Cuando 

causado 

encontremos alg6n 

por una pu1pi.t.is o 

absceso, seguramente 

necrosis pulpar o bie~ 
por reinfecciones proven·ientes del ápice radicular o· tratamien­

tos iardíos (~ti'lpas ~aniren;sas o pu~pi~is5; ~roduc~~ndo ab~c~~ 
~so,o quiste supuraa~. ~on fístu1~s o sin ellas. 

Si .la e'xcitac:i.6n· persiste durante un absces·o, 

con. a.Iteraciones 6seas, ·.·alveo1a.res, · con párti'lis.· y fístu.las: . . . . . .. 

~o sin ellas. Provodarán foccis s'p~icos, con invasi6n stiptir~-

tiva del· seno.m'axi1ar,:· .seno paranasal¡. fosa o'rbitaria, et.e.".·: 

Si 1a excitaci~n persiste durante un tiempo (re~c­
ci6n inmunol6gica), el proceso de l.as periodontitis hiperplá~i­
cas es c'rítico, y a.caba persistiendo como absceso que evacua 

·peri6dicamente el contenido purulento por 1as fístulas. 

La irritaci6n débil y circunscrita, 
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periodontitis cr6nica que se hace granulomatosa, y marcha 

hacia la periodontitis hiperplásica la cual, si no tiene el 

tratamiento adecuado existirá un foco séptico latente. 

Si se trata 

si6n del próceso agudo, 

loma ·o . quiste, llegando 

co~venientemente, puede, como conclu­

intentarse 1acic~rrizaci6n del granu­

como último recurso a la· eliminaci6n 

quir.úrgica parcial o total. 

Cuando nos ·encontremos conc los casos _extremos 

de ·Angina de .Ludwig, Celulitis o Flem6n y Osteomielitis,. la 

tera.péutica indicada será ,por medio "de· la ádministraci6n in­

mediáta de antibi6ticos principalmente, a61~ con 1a interven­

ci¿p quirúrgica se eliminará la causa tót~l~e~te de estas 

infecciones. 
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