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RESUMEN

La evolucion de caries dental por descuidgdelente en la higiene oral, tratamiento
odontolégico inadecuado o traumatismos por divetsasas, dan lugar al deterioro del
organo dental pasando por distintas fases destEmadion, pulpitis hasta necrosis
pulpar, dando lugar a una serie de patologias ésicé#tor tal motivo, la presente
investigacion, propone conocer la complejidad e oiigmcia de la incidencia de
patologias como granulomas bucales y la postevimiueion en pacientes atendidos en
el sub-centro de salud “La Inmaculada” N° 20 det@ein el periodo Noviembre 2013 -
Abril 2014. Se desarrollard una investigacion ge bibliografica y descriptiva, que se
encuentra orientada fundamentalmente a definiynrdemanera detallada los sintomas,
caracteristicas y tratamiento del Granuloma defslun estudio prospectivo, porque
posee una caracteristica fundamental, que es laidar con la demostracion de una
supuesta causa o variable independiente (CariemdBetitis, Trauma), para luego
seguir a través del tiempo determinando o no, larieipn del efecto (Granuloma
dental).Las patologias frecuentes que dan origerGranuloma dental fueron: 8
pacientes presentaron periodontitis, el 23 % teeseptes se iniciaron por caries y el
dos pacientes fueron por traumas. Las causas mésgefrtes en la aparicion de
granulomas dentales, fueron la periodontitis coé2eto, el 23 % caries y el 15 % por
traumas en la poblacion. EI método adecuado parateimiento de Granuloma dental
es: Profilaxis, cobertura antibiotica, endodon@ag(in condiciones del paciente) y

Apicectomia o Exodoncia.
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ABSTRACT

The progression of dental caries is due to patients’ neglect oral hygiene, inadequate dental
treatment or trauma for various reasons, resulting in the deterioration of the dental organ
through different phases from inflammation, acute pulpitis to pulp necrosis, leading to a
number of oral cavity pathologies. Therefore, this research aims to identify the complexity
and importance of abnormal pathologies like oral granulomas and subsequent outcome in
patients treated at the sub-health center "La Inmaculada" No. 20 in Quito from November
2013 to April 2014. This research was bibliographic and descriptive, which is primarily
aimed at defining in a detailed way the symptoms, characteristics and treatment of dental
granuloma. Since it has a key feature that is starting to show a supposed cause or
independent variable (caries, periodontitis, Trauma), and then followed through time
determining whether or not the occurrence of the effect (dental granuloma). The common
conditions that increase dental granuloma were on eight patients that had periodontitis that
means 62%, three patients started with decay, representing 23%, two patients were for
trauma representing 15%; 62%, of the most common causes in the occurrence of dental
granulomas were periodontitis , 23% decay and 15% by trauma on 120 assisted patients.
The proper method for treating dental granuloma is prophylaxis, antibiotic coverage,

endodontics (according to the conditions of patient) and apicoectomy or tooth extraction.
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INTRODUCCION

La evolucién de caries dental por descuielopdciente en la higiene oral, tratamiento
odontolégico inadecuado o traumatismos por divecsasas, dan lugar al deterioro del
organo dental pasando por distintas fases dedaenadion, hasta necrosis pulpar. Dando

lugar a una serie de patologias bucales.

Los dientes no son soélo la porcion blancapgriada que vemos cuando sonreimos,
sino que poseen compleja estructura formada pointis capas que se extienden por
debajo de la superficie de las encias (tejido mshihndo y humedo que los rodea) y que

se incrustan en los huesos de craneo y mandibabelames superior e inferigiBHASKAR,
S.N. 1995)

Asi, la parte superior y mas conocida de imos caninos y molares es la corona,
misma que se encuentra protegida por una capaydutante, el esmalte, en tanto que la
parte profunda y no visible es la raiz, cuya resist superficie se denomina cemento. Al
interior de cada pieza, por debajo de corona y n&mnédiay una sustancia parecida al
hueso, la dentina, y aln mas adentro se ubicalfe,pgue es donde se alojan los vasos
sanguineos y terminaciones nerviosas que, respawivte, nutren al diente y lo mantienen

comunicado.

En la parte inferior de todo el conjunto seal@a el foramen apical, una pequeiia
abertura por la que pasan las vias sanguineavipsigue llegan a la pulpa, a la vez que,
alrededor de toda la raiz, se localiza el ligam@ettodontal o periodonto, una membrana
fibrosa y resistente que sujetan los dientes anfagilares y que también sirve para

amortiguar la presion que se genera al masticar.

Esta descripcion también nos ayuda a enteqaedas enfermedades dentales no solo
son aquellas que observamos en la superficie, giropueden localizarse en la dentina,

pulpa y periodonto, incluso en la parte mas lej@deda superficie.dOHEN, STEPHEN et al.
2008).



Precisamente en esta region, llamada apicade formarse un absceso, nédulo o
granuloma, es decir, un conjunto pus (bacterigisiotenuerto y células de defensa), como

consecuencia de otros problemas que no han reabast@ion adecuada.

Su gravedad es considerable porque, en oessitos gérmenes pueden extenderse a
tejidos cercanos y huesos maxilares, asi comoaa@oy pulmones y cerebro, ocasionando

peligrosas infeccionesASKAR, S.N. 1995

Las alteraciones bucales tales como la capekitis necrosis pulpar periodontitis,
osteitis causa granuloma a nivel dental en pasesiendidos en el Sub centro de Salud
No0.20 La Inmaculada de Quito. La presente invesitigaconsta de capitulos a saber:

CAPITULO | que detalla toda la problematizagidormulacién del problema, los

objetivos y la respectiva justificacion.

CAPITULO I indica toda la fundamentacion tieér plasmada a través de todo el
trabajo bibliografico. De la misma manera se idieatn las respectivas variables y su

operacionalizacion, el planteamiento de la hipétdsila investigacion.

CAPITULO Ill se refiere al marco metodologicdpnde se halla los métodos
empleados, el tipo y disefio de la investigaciompadialacion con su respectiva muestra, las
técnicas e instrumentos de recoleccion de datoslasytécnicas para el andlisis e

interpretacion de los resultados.
CAPITULO IV esta indicando sobre el analisisterpretacion de los resultados.

CAPITULO V se detallan las conclusiones y taspectivas recomendaciones del

presente trabajo investigativo.



CAPITULO |

1. PROBLEMATIZACION.
1.1 PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA.

El Granuloma dental constituye una de laslpgtas mas frecuentes en la cavidad oral,
siendo necesario el tratamiento odontolégico paraekolucion de este proceso. En la
mayoria de casos constituye una lesion residualrde periodontitis supurada, que ha
involucionado. En otras ocasiones se trata de enadontitis apical serosa sub-agudas con
escasa sintomatologia y larga evolucién que abenama lesion granulomatosa. De entre
los procesos patologico apicales, el granulomaapie@l es el mas frecuente. La maxima
frecuencia se da en el maxilar superior, concreténen los incisivos laterales. En los
incisivos inferiores, la etiologia suele ser tratiogda diferencia del resto de dientes, cuya
causa suele ser infecciosa. En edad avanzada edochay mayor incidencia de padecer
esta lesidon En un Granuloma periapical un 50% spaede a infiltrado inflamatorio y un
50% a células no inflamatorias de tejido conectivmo fibroblastos el endotelio vascular

epitelio en proliferacion los osteoblastos y Ideg/osteoclasto$BHASKAR, S.N. (1995)

1.2 FORMULACION DEL PROBLEMA.

¢ CUALES SON LAS ALTERACIONES BUCALES CAUSADAS PORRABNULOMAS
DENTALES EN PACIENTES ATENDIDOS EN EL SUBCENTRO DEALUD NO.20
LA INMACULADA DE QUITO EN EL PERIODO NOVIEMBRE 2013ABRIL 20147?

1.30BJETIVOS.
1.3.1.1 OBJETIVO GENERAL.

» Investigar las alteraciones bucales causadas paulgimas dentales en pacientes
atendidos en el Sub centro de Salud NO.20 La Inladaude Quito, para poder

prevenir y mejorar la calidad de vida de los pates.



1.3.2 OBJETIVOS ESPECIFICOS
» Explicar las alteraciones bucales causadas poulgnaas dentales para establecer
un adecuado plan de tratamiento y evitar futuraspticaciones.
» Analizar las posibles causas por los cuales aparg@nulomas dentales.
> Aplicar los métodos pertinentes para evitar atferees bucales causadas por

granulomas dentales.

1.4  JUSTIFICACION.

La presente investigacion esta plenament#igasta, puesto que lo he realizado en vista
gue es una problematica no muy profundizada respacios granulomas dentales,
existiendo una escueta informacion bibliografimatii que radica en una tematica de gran
relevancia para quienes directa e indirectamengames involucrados dentro de la carrera

de Odontologia.

El problema al que se va dar cierto grado de siuen primera instancia radica en la
preservacion de las respectivas piezas dentalélslggoente afectadas por el Granuloma

dental.

Con el presente trabajo de investigacion me p#rroinocer la importancia de las
diversas infecciones odontégenas, luego deterroiivao éstas influyen en la presencia de
los diferentes tipos de granulomas, con el propadit brindar un modesto apoyo en la

prevencién de sus complicaciones y secuelas.

Justificando abordar este tipo de lesiébn por skdey la necesidad de profundizar en el
conocimiento, en el diagndstico y las medidas tartpas en estas afecciones de la cavidad
bucal. La insercion de esta investigacion dentiopdegrama de salud permitird que los
resultados sirvan en el futuro para elaborar egjfias de intervencion y programen

acciones para el mejoramiento de la salud bucal.

La boca constituye un importante enlace entredVituo y el medio ambiente. Con este

estudio pretendemos contribuir a la mejora dedestiz salud bucal.



CAPITULO Il

2.- MARCO TEORICO.

2.1POSICIONAMIENTO PERSONAL.

El tejido granulomatoso se desarrolla comanacanismo de aislamiento del contenido
del conducto radicular, ya sean bacterias o produd¢ la necrosis pulpar o medicamentos
irritantes que se comportan como aptenos en umaié@aantigeno-anticuerpo, todos ellos
actuando de forma persistente. En el caso de daita inflamatoria periapical
cronificada, entra en juego la segunda linea deendef celular compuesta por los
macrofagos, linfocitos plasmocitos y fibroblastasj el proceso queda limitado por una
reaccion fibrosa que puede llegar a formar unadmgpsula y las consecuencias propias

de la patologia, que el profesional odontélogo delmcer, diagnosticar y tratar.

2.2FUNDAMENTACION TEORICA.
Un trabajo similar se realizd en el afio 2006, 2007 el titulo: alteraciones pulpares
inflamatorias Area 1.cienfuegos en el Instituto &igr de Ciencias Médicas de Villa

Clara, en la facultad de Ciencias Médicas “Dr. Rzaiticos Torrado”.

2.2.1 Evolucion de la enfermedad odontégena.

La microbiota de la cavidad oral es mixtadomainando los estreptococos y anaerobios;
el estudio bacterioldgico de las infecciones odgen@s es de muy dificil realizacion por la
contaminacion del medio, pero se han identificadaeebios obligados en un 94 %,

aerobios en un 55 %, y mixtas en un 52 %; siendme88 % polimicrobianas.

Los gérmenes mas frecuentemente encontradestas infecciones son: Estreptococo
alfa y beta hemolitico, Estafilococo, Peptoestrepto, Fusobacterium Melaninogenicus,

Bacterioides Oralis, Veillonella, Actynomices, Esggjueta, Elkenella Corrodens.



Los focos odontdbgenos mas importantes sonirifaccion pulpar, la infeccion

periodontal y la infeccidén peri coronal.

Infeccion pulpar: La carie dental destruye el esmalte y la dentkppr’iendo la pulpa a
los gérmenes, produciendo necrosis de la mismastdemanera se produce una infeccién
periapical, pudiendo presentar en la evolucién icedrgranulomas apicales, quistes

radiculares o extenderse hacia las regiones vecinas

Infeccién periodontal: Vulgarmente conocida como “piorrea”. Es una enétad
progresiva y destructiva que afecta los tejidossdstén del diente (encia, ligamento
periodontal y hueso alveolar); es una enfermedadica que puede producir un empuje
agudo. Por tener drenaje espontdneo generalmerdeunre la agudizacion, pero cuando
este se bloquea por diferentes motivos, se extiahdeea apical comportandose como el

cuadro anterior.

Infeccién pericoronal:Se debe al atrapamiento de microorganismos yogest
alimentarios bajo los tejidos blandos que reculp@cialmente la corona de un diente no
erupcionado totalmente. Se establece una supordGfp estos tejidos que cuando no

drena espontaneamente se expande por los difeepasios.

2.2.2 Caries.

La caries es una enfermedad multifactorial sgiearacteriza por la destruccién de los
tejidos del diente como consecuencia de la desalimacion provocada por los acidos que
genera la placa bacteriana. Las bacterias fabrésan acido a partir de los restos de

alimentos de la dieta que se les quedan expuestos.

La destruccién quimica dental se asociairglesta de azucares y acidos contenidos en
bebidas y alimentos. La caries dental se asocibiéma errores en las técnicas de higiene
asi como pastas dentales inadecuadas, falta diéadepilental, o no saber usar bien los
movimientos del lavado bucal, ausencia de hiloaleati como también con una etiologia
genética. Se ha comprobado asimismo la influeneigo#l de la saliva en relacién a la

caries.



Tras la destruccibn delesmalte ataca a Hérdey alcanza la pulpa
dentaria produciendo su inflamacion, pulpitis, ysteoior necrosis (muerte pulpar). Si el
diente no es tratado puede llevar posteriormente inflamacion del area que rodea el
apice (extremo de la raiz) produciéndose una pemiits apical, y pudiendo llegar a

ocasionar un absceso dental, una celulitis o inams angina de Ludwig.

Algunas bacterias que forman parte de laflmacteriana de la boca se alimentan del
azlcar que permanece como residuo de nuestra #ioeny la transforman en acidos que
corroen al esmalte dental. Cuando éste se debditaasiado, distintos microorganismos
destruyen la corona y llegan al centro (dentinaulapde la pieza afectada. Si no hay
atencion de un odontélogo, la infeccion puede aaahasta la parte inferior de la raiz
dental. Los diferentes tejidos dentales son el Bsma dentina, y el cemento radicular.
El esmalte dental es un tejido duro, a celular (pdanto no es capaz de sentir estimulos),

que cubre la superficie de la corona del dient& E@smpuesto por:

» Un 96% de materia inorganica (cristales de hid uadida),

» Un 2 % de materia organica,

» Un 2% de agua.

La dentina es un tejido duro y con cierta tedatad, de color blanco amarillento, no
vascularizado, que esta inmediatamente por deledjpsthalte. Es un tejido que en su parte
mas interna contiene los procesos de una céluf@ada odontoblasto localizada en la
pulpa. Estd compuesta por:

» 70 % de tejido inorganico compuesto por cristakehidroxiapatita.
> 18% formado por materia organica (proteinas coldgjemesponsables de esa
elasticidad.
» 12% de agua.
El cemento radicular es un tejido duro, paleeil hueso, que rodea la superficie externa
de la raiz. Est4 en intimo contacto con unas filtmasadas ligamento periodontal que une
este tejido al hueso. La composicion del cemenge@dlistintos factores que modifican

esta composicién, normalmente:



» En el adulto consiste en alrededor de 45-50% darstias inorganicas (fosfatos de
calcio).
» 50-55% de material organico (colageno y mucopddigdos) y agua.
La caries dental es una enfermedad multifedfdo que significa que deben concurrir
varios factores para que se desarrolle. Hasta elento las investigaciones han logrado

determinar cuatro factores fundamentales:

Anatomia dental: La composicion de su superficie y su localizadiéoe que los dientes
retengan mas o menos placa dental. Por ejemplodilrstes posteriores (molares y
premolares), son mas susceptibles a la caries gasgunorfologia es mas anfractuosa y
ademas presentan una cara oclusal donde abundaurtmss, fosas, puntos vy fisuras, y
la lengua no limpia tan facilmente su superfics; tonas que pueden ser limpiadas por las

mucosas y por la lengua se denomina zona de aisocli

Ademas es necesario nombrar el rol del hospeglauna mayor o menor incidencia,
debido a una susceptibilidad genética heredadee por problemas socioeconémicos,
culturales y relacionados al estilo de vida (esfittimos condicionaran sus habitos

dietéticos y de higiene oral).

Tiempo: La placa dental es capaz de producir caries debidocapacidad acido génica y
acidurica que poseen los microorganismos que lanaan, de tal forma que los
carbohidratos fermentables en la dieta no sonieofies, sino que ademas éstos deben
actuar durante un tiempo prolongado para mantemgyHiécido constante a nivel de la
interface placa - esmalte. De esta forma el elemgempo forma parte primordial en la

etiologia de la caries.

Un érgano dental es capaz de resistir 2 idfde desmineralizacion sin sufrir lesién
en su esmalte, la saliva tiene un componente boffanortiguador en este fendmeno pero
el cepillado dental proporciona esta protecciéndedsr, 20 min posterior a la ingesta de
alimentos el 6rgano dental tiene aun desmineradima(segun la curva de Stephan), la

presencia de azUcar en la dieta produce 18 h deimkslizacién posterior al cepillado



dental asociado como destruccion quimica dentajieddientemente de la presencia de un

cepillado de calidad en el paciente.

Dieta: La presencia de carbohidratos fermentables eriela dondiciona la aparicién de
caries, sin embargo los almidones no la producemo s necesario aclarar que el
metabolismo de los hidratos de carbono se prodaceipa enzima presente en la saliva
denominada alfa amilasa salival o ptialina, esta capaz de degradar el almidon
hasta maltosa y de acuerdo al tiempo que permarmdimdo en la boca podria escindirla
hasta glucosa, esto produce una disminucion enHehfival que favorece la
desmineralizacion del esmalte. Un proceso similaede a nivel de la placa dental, donde
los microorganismos que la colonizan empiezan sswoir dichos carbohidratos y el
resultado de esta metabolizacion produce acidosdigrainuyen el pH a nivel de la

interface placa - esmalte.

La persistencia de un pH inferior a 7 evemtgaite produce la desmineralizacion del
esmalte. Ademas la presencia de hidratos de carhones tan importante cuando la
frecuencia con la que el individuo consume se éimaitcuatro momentos de azucar como
maximo, de esta manera la disminucion brusca dgdymtie restablecerse por la accién de
los sistemas amortiguadores salivales que son ipaintente el &cido

carbonico/bicarbonato y el sistema del fosfato.

Bacterias: Aquellas capaces de adherirse a la pelicula adgyiormada por proteinas que
precipitaron sobre la superficie del esmalte) y gregarse formando un "biofilm"
(comunidad cooperativa) de esta manera evaderisiesnsis de defensa del huésped que
consisten principalmente en la remocién de bastedgrofitas y/o patdgenas no adheridas

por la saliva siendo estas posteriormente degkitida

Inicialmente en el biofilm se encuentra unangcantidad de bacterias Gram positivas
con poca capacidad de formar acidos organicos igguodlridos extracelulares, pero estas
posteriormente, debido a las condiciones de anmsislde las capas mas profundas son
reemplazadas por un predominio de bacterias Graatinas y es en este momento cuando

se denominada a la placa "cariogénica" es decazcdp producir caries dental.



2.2.3 Las bacterias se adhieren entre si pero es nexasai colonizacion primaria a
cargo del Estreptococos sanguis pertenecientdamitia de los mutans ademas se
encuentran Lactobacillus acidophilus, Actinomyces aestundii, Actinomyces
viscosus, etc.

2.2.4 Pulpitis.

Pulpitis es la inflamacion de la pulpa demtatiovocada por estimulos nocivos de

variada indole, dentro de los cuales estan:

» Los agentes bacterianos que pueden tener una viacclso coronario (caries,

anomalias dentarias: como dens in dente, evagmaditvaginacion)

» La via de acceso radicular (lesiones endoperiotb®ta caries
radicular); traumaticos: trauma agudo (fracturaonaria y radicular, luxacién) y
cronico (atricion, abfraccion, erosion); quimicosavés del uso de materiales de
obturacién (resinas - cementos) antisépticos, deses (alcohol - cloroformo) y
desmineralizantes; iatrogénicos calor de fresadbd@y de fraguado, exposicion

pulpar, y, finalmente, idiopaticos.
2.3.1.1Pulpitis reversible

Es una enfermedad inflamatoria suave a modedadla pulpa causada por diversos
estimulos, en la cual la pulpa es capaz de rege¢ssstado no inflamatorio después de

retirado el estimulo.

Los cambios inflamatorios que ocurren son:oddatacion, congestion, ectasia,
trombosis, aglomeracion de leucocitos dentro devés®s sanguineos, edema, ruptura de
los vasos y hemorragia local. Se caracteriza pousedolor no localizado, agudo y que
cede después de aplicar un estimulo doloroso. Ear@s conocida como hiperemia dental.

La hiperemia puede aparecer después de ummimtto odontoldgico (obturacion,
microfiltracién por mal sellado, preparacién panmatesis fija, ajuste oclusal, tubulos
dentinarios expuestos, maniobras iatrogénicasypudEs de un traumatismo dentario. Si la

hiperemia se mantiene en el tiempo puede derivanarpulpitis irreversible.
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2.3.1.2Pulpitis irreversible.

Es una enfermedad inflamatoria persistenta gelpa, la cual se encuentra vital, pero
sin capacidad de recuperacion, aun cuando se lgdiyainado los estimulos externos que
provocan el estado inflamatorio. Generalmente samd@s a una pulpitis reversible no
tratada. Se caracteriza también por la apariciodaer de forma espontanea, sin haber
aplicado ningun estimulo sobre el diente. La régcaiicial de la pulpa es la liberacion de

mediadores quimicos de la inflamacion.

Se forma entonces un edema intersticial qua Vrecrementar la presion intrapulpar,
comprimiendo las fibras nerviosas, y dando luganadolor muy intenso, espontaneo y
provocado. En las formas serosas prevalece el dguidflamatorio, mientras que en las
formas purulentas hay aumento de pus, debidoladescitos que han llegado a resolver la

inflamacion.

La pulpitis irreversible debera ser tratadangire, ya que no se puede recuperar, bien
haciendo una endodoncia o tratamiento de conduoctossi el diente es insalvable,

una extraccion.

2.3.1.3Cuadro clinico.

Segun el grado de afectacién del tejido pulpade la afectacibn o no del tejido

periapical, presentara diferente sintomatologia:

1° Pulpitis Crénica: Dolor mads o menos intenso, localizado, principalii@eaparece al
contactar con el diente afectado en la mastica@dngue también responde de forma
intensa al frio o al calor. Es menos frecuente lpgsedos siguientes tipos de pulpitis

irreversible.

2° Pulpitis Aguda Serosa:Se caracteriza por un dolor agudo, localizado,rfqueede tras
la aplicacion de un estimulo doloroso, principalteesl frio, aunque el calor o el contacto
con determinados alimentos también pueden prodobor.
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3° Pulpitis Aguda Purulenta: Ademas de inflamacién existe un contenido purolent
dentro de la pulpa. El dolor es muy intenso al caplicalor, y suele aliviarse

momentaneamente al aplicar frio.

4° Necrosis (gangrena) pulparia inflamacién del tejido pulpar en el interior digente
impide que el riego sanguineo sea viable, con éajuejido empieza a degradarse y sufre
una degeneracion o necrosis. El diente se vuelgengible al frio o al calor, pero
extremadamente doloroso al tacto, puesto que stu@Eouna salida de pus y bacterias
hacia el periapice. Se entiende por necrosis puipanuerte de la pulpa por irritacion
guimica, bacteriana o traumatica (fracturas deadaruerzas Ortodoncicas, sobrecarga

oclusal)

2.3.2 Necrosis pulpar.

Es la muerte de la pulpa. Puede ser totatagdalependiendo de que sea toda la pulpa
0 una parte la que esté involucrada. Aunque laoseces una secuela de la inflamacion,
puede también ocurrir por traumatismos, donde lpges destruida antes de que se
desarrolle una reaccién inflamatoria. Como resoltad produce un infarto isquémico y

causar una pulpa necrética gangrenosa seca.

Figura N° 1.2.- Necrosis Ipar.

Fuente: http://wwateicala.unam.mx
Elaborado por: Hftpww.iztacala.unam.mx
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Las pulpitis agudas, asi como los estados ndggtvos, dependiendo de algunos
factores intrinsecos, pueden avanzar rapida onemte hacia la muerte pulpar, lo que

implicaria el cese de los procesos metabdlicostied@gano(eonardo, 62)

2.3.2.1Tipos.

Por coagulacion. La porcion soluble del tejg#o precipita o se convierte en material
sélido. La caseificacion es una forma de necrosiscpagulacion en la que el tejido se
convierte en una masa de aspecto de queso cotsigemproteinas coaguladas, grasas y

agua(Grossman, 11th.ed. pag. 75).

Figuras N° 2.2.- Necrogier coagulacion.

Fuente: http://wwateicala.unam.mx
Fuente: http://wwateicala.unam.mx

Por licuefaccién. Las enzimas proteoliticasvierten el tejido en liquido. Ya que la
pulpa estd encerrada en paredes rigidas, no tiendacién sanguinea colateral y sus
vénulas y linfaticos se colapsan si la presionldisaumenta. Asi es que la pulpitis

irreversible lleva a la necrosis por licuefaccion.

Cuando el exudado que se produce puede dyenaitgun lugar, ya sea la exposicion en
cavidad oral o por la caries, la pulpa puede peet@mintacta mayor tiempo, pero si la
pulpa esta inflamada y cerrada se llega mas rapitimtalmente a la necrosis pulpar.

También puede haber necrosis por isquemiigon, 54).
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Figura N° 3.2.- Nedis por isquemia.

Fuentephiftvww .iztacala.unam.mx
Elaboradwphttp://www.iztacala.unam.mx

2.3.2.2Causas.

Cualquier dafio a la pulpa, tal como bactariass toxinas, trauma o irritacion quimica.
Clinicamente no importa el tipo de necrosis.

2.3.2.3Histopatologia.

El tejido pulpar necrotico tiene debris celuabacterias en la cavidad pulpar. Puede

empezar la inflamacion periapical.

La descomposicibn de las proteinas por las tebas anaerdbicas es

denominada putrefaccion.

Algunos de los productos nocivos intermediogeaninales encontrados en estas

proteinas descompuestas (necroticas) e infectsoi@a@yeine, 5th ed, 158).

» Productos proteoliticos intermedios, que emiteheator desagradable,

» Indol y escatol, producidos por la des-aminaciotrigéofano (esto es, la pérdida de
moléculas de amina de un aminoacido),

» Putrescina y cadaverina (también conocidos comogtms), de la des-
carboxilacion (pérdida de moléculas carboxilos deminoacido),

» Indican, derivado del Indol (sulfato de indoxil-asico),

» Productos terminales, tales como sulfato hidrogenachoniaco, agua, dioxido de
carbono y acidos grasos,

» Exotoxinas, que son secreciones bacterianas,
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» Endotoxinas, que son liberadas cuando las bactaradestruidas y,

» Proteinas bacterias extrafias.

2.3.2.4Sintomas

Asintomatico, puede presentarse decoloracémliente. El aspecto opaco de la corona
puede deberse a falta de transparencia. Otras gedente presenta francamente un color

grisaceo o café y perder el brillo normal.

Si la necrosis es parcial puede responderdigente a los estimulos térmicos, debido a
la presencia de terminaciones nerviosas vitalegjitis vecinos inflamados. El acceso a

camara es indoloro y es reconocible la fetidez.

2.3.2.5Diagnéstico.

Historia de dolor severo que cesé despuésedfionde a pruebas térmicas o eléctricas o
tallado dentinario. La radiografia generalmente strae una cavidad amplia o
restauraciones, y aumento en el grosor del ligamnepriodontal. Los dientes
necréticos son casi siempre asintomaticos, naoresgm al frio ni a las pruebas eléctricas,
pero algunas veces responden al calor, pero est® aibuye a la expansion del aire

contenido en el conduct@vatton, 57)

2.3.2.6 Tratamiento.

Pulpectomia no vital y obturacion de los conductaiculares. No se cuenta con ningun
preparado que disuelva con seguridad el tejidoatieor pero de todos los disponibles, los
agentes oxidantes han demostrado ser eficaces yrosegomo auxiliares de la

instrumentacion. El hipoclorito de sodio, el pedixde hidrogeno, urea al 30 %, glioxido

y urea en 50-50, han demostrado resultados cliexoslented uks, 103)

Con respecto a su tratamiento, el tipo deasesno tiene significacion clinica. Esto es,
su tratamiento es el mismo sin importar su tiponBstico favorable para el diente, si se
aplica la terapia endododntica adecuada. Con respesul tratamiento, el tipo de necrosis no

tiene significacion clinica.
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2.3.2.7 Microbiologia.

En un alto porcentaje el conducto radiculacroico contiene una flora bacteriana

mixta, tanto anaerobios como aerobios.

La accion de las bacterias sobre el tejidgpauhecrotico provoca la gangrena, por
descomposicién de las proteinas y su putrefacadn,la que intervienen productos
intermedios que, como el Indol, escatol, cadaveyirRutrescina, son responsables del

penetrante y desagradable olor de muchas gangrelipesesMmaisto, 11).

Figura N° 4.2.- Bacterias sobre el tejido pulpar.

Fuente: htipvv.iztacala.unam.mx
Elaborado duttp://www.iztacala.unam.mx

2.3.3 Periodontitis.

La periodontitis, denominada cominmente p&res una enfermedad que inicialmente
puede cursar con gingivitis, para luego prosegoir gha pérdida de insercidon colagena,
recesion gingival, e incluso la pérdida de huesoglecaso de no ser tratada, dejar sin
soporte 6seo al diente. La pérdida de dicho sojioféica la pérdida irreparable del diente
mismo. La etiologia bacteriana que afecta al pental (el tejido de sostén de los dientes,
constituido por la encia, el hueso alveolar, ele®im radicular y el ligamento periodontal)
se manifiesta mas comunmente en adultos mayoré&5 dgios, pero puede iniciarse en

edades mas tempranas.
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La periodontitis termina con una infeccioneaat biofilm microbiano, seguido por una
destruccion tisular mediada por leucocitos hipéradbs o cebados y la red de citosinas,
eicosanoides, y metaloproteinasas de matriz (MMBe8)causan clinicamente significativa
destruccion de hueso y tejidos conectivos. La atagién bacteriana en los dientes es

determinante para el inicio y progresion de laquemntitis.

Aunque las bacterias son esenciales paracs ide la periodontitis, la gravedad de la
enfermedad y respuesta al tratamiento es el resulide factores modificadores
(tabaquismo), contribuyentes (diabetes) o predispm@s(carga genética).Ademas de
la placa bacteriana o biofilm microbiano, existdro® factores locales y sistémicos que
modifican la respuesta del huésped ante la invasiditorial, facilitando o por el contrario
retardando el proceso infeccioso, por ejemplo taisatp, diabetes mellitus, déficits
de neutréfilos (Sindrome de Down, de Papillon-Ledewvde Marfan), etc. La enfermedad
en su forma agresiva (periodontitis agresiva) puagarecer en edades tempranas,
evolucionando de manera rapida, lo que provoc&ldiga de piezas dentales en personas
jovenes.

Se ha observado que las bacterias presentesteetipo de infecciones migran desde la
boca hasta la circulacion sanguinea, lo que producelafio directo en el endotelio
(componente principal de la pared arterial) corcdasecuente formacion de ateromas

(engrosamiento de la pared arterial debido al depds colesterol) y trombos.

Incluso, en pacientes fallecidos, se hanizadb biopsias de ateromas, y se han
encontrado bacterias periodontales, patbgenosqgu@e las encias. Los factores de riesgo
genéticos pueden influir en la historia natural lde enfermedades periodontales y
sistémicas. La presencia del factor de riesgo gena@timenta la probabilidad de desarrollo
de algun tipo de enfermedad periodontal cuandoxpene a complejos microbianos

organizados en un biofilm.

La investigacion gendmica y proteOmica, ha a&mado recientemente que la
susceptibilidad se debe a mdultiples polimorfismesum solo nucledtido (SNPs) en la
region no codificante del cromosoma 21 para laogerititis agresiva, y que puede

compartir un gen con la enfermedad coronaria, le gugiere que los mecanismos
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patogénicos inflamatorios cuando son comunes, puedatribuir en la aparicion y

progresion de ambas enfermedades.

2.3.3.1 Periodontitis simple.

Es la forma més prevalente. Se hace clinicerggnificativa sobre los treinta afios de
edad y suele estar precedida de una gingivitispdr@ida de soporte se produce en los
periodos activos de la enfermedad. Sin embargoresencia de Porphyromonasgingivalis
indica una alta probabilidad de periodontitis ectwe si no trata a tiempo puede traer

irreversibles consecuencias.
2.3.3.2 Periodontitis agresiva (de inicio precoz).

Aparece a los veinte afios de edad o anteenBupproximadamente, entre un 10 y un
15% de todas las periodontitis. En la presentaci@sica de la periodontitis juvenil
localizada, la pérdida ésea esté localizada ariasepos molares y a los incisivos inferiores

definitivos.

2.3.3.3 Periodontitis agresiva localizada.

Afecta principalmente a los primeros molareg@sivos, probablemente porque ya
estan erupcionados al iniciarse la enfermedad. P pasgresar a la forma generalizada o,
posteriormente, a la periodontitis de evoluciondapTanto la forma localizada como la
generalizada tienen la misma etiologia, pero ssgotacion depende de la efectividad de la
respuesta defensiva del huésped. Existen unadeefactores asociados que son: el déficit
en la quimiotaxis de los leucocitos, el nimero oidlu de quimiorreceptores superficiales

y la cantidad anormal de glicoproteinas en la digiede los neutrofilos.

2.3.3.4 Periodontitis de inicio precoz generalizada.

Puede generarse desde una forma localizada o delsiit&e distingue de la periodontitis
de evolucién rapida en funcion del tiempo de indgola enfermedad. Sin embargo, la edad
no puede precisarse, pues el tiempo del diagndésticaoincide con el inicio de la
enfermedad. Se relaciona con la presencia de una se bacterias como son

.aggregatibacter actynomicetemcomitans o la moniima gingivalis.
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2.3.35 Periodontitis de inicio precoz relacionada con enfenedades
sistémicas.

Afecta tanto a denticiones temporales comdaniXNo suele tener un buen prondstico a
medio y largo plazo, y supone la pérdida precozcipho total) de los dientes. Las
enfermedades asociadas son: déficit de adherenaiaditaria, hipofosfatasia, neutropenia

clinica, leucemias, sida, diabetes mellitus del tjgrisomia 21, etc.

2.3.3.6Periodontitis agravada por factores sistémicos

Enfermedades como la diabetes mellitus, larevédad de Addison, la enfermedad de
Crohn, un tipo raro de sindrome de Ehlers-Danlofrmedades hematoldgicas o el sida
provocan una progresion mas rapida de la peridigntion diferentes manifestaciones

clinicas

2.3.4 Diagnostico.

El sondeo periodontal es la primera opcidbnapbr evaluacion de los tejidos
periodontales. Los cambios de coloracion, tamafogonsistencia de la encia son
importantes referencias de alteracion gingivakdfigrado espontaneo o el cepillado es una
sefial de alerta cuando la enfermedad esté prekanteovilidad y migracion dental, el mal
aliento, dolor al masticar, abscesos 0 sangradasdaintes son caracteristicas que pueden

aparecer en estados avanzados de periodontitis.

La periodontitis no se contagia por dar urobesr beber del mismo vaso o por medio
de la saliva. Al principio puede manifestarse poa Uigera inflamacién gingival, con
sangrado discreto de las encias al cepillarseiéoged y un cierto grado de tumefaccion y

enrojecimiento de las encias.

Su diagndstico precoz contribuye a un mejon@stico ya que es condicién necesaria
para frenar su evolucidon cuanto antes. El signocjpral, es la formacién de una bolsa
periodontal por pérdida de insercion, y la formandedir es por medio de la sonda

periodontal.
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Este procedimiento de periodontologia se llasnadaje periodontal y con él los
dentistas obtienen la profundidad de sondaje gwe giara medir la afectacién que la
enfermedad periodontal y la destruccion de hueso egia ha provocado. Los valores
obtenidos con el sondaje de diagndstico periodoméaliran de referencia en los
mantenimientos periodontales que se deberan realiada 3 a 4 meses por el

periodontdlogo o periodoncista.

Fumar es uno de los factores de riesgo masisagivos relacionados con el desarrollo
de la periodontitis. Por otra parte el habito dmdn o usar productos de tabaco puede
disminuir el efecto de algunos tratamientos, adedegaenmascarar la enfermedad ya que

disminuye el sangrado.

2.3.5 Prevencion.

Es muy importante consultar al Odontélogo ahor sintoma o signo de inflamacién y
presencia de "sarro" ya que ahi facilmente se pelgiafilm microbiano que es una colonia
de microorganismos sobre la cual se depositaralas de calcio y forman nuevos calculos
dentarios (tartaro o sarro). El Periodontdlogo lesspecialista que tiene la preparacion,

habilidades y el equipo para tratar y controlaelafermedades periodontales.

Controlar el biofilm microbiano y quitar ellcélo dentario frecuentemente es la manera
correcta de prevenir una enfermedad que terminafmar los dientes, aunque aparenten

estar sanos.

El sangrado de la encia, aunque solo sea t@uehrcepillado, no se debe considerar
como algo normal, indica enfermedad periodontaladgingivitis o periodontitis). Dejar
de cepillarse no soluciona el problema sino quagl@ava, se debe utilizar un cepillo de

dureza media. Si le suelen sangrar las encias ¢elm@on el odontélogo.

2.3.6 Accidentes y golpes

Son fuertes impactos en las piezas llegan a gesarauptura, de modo que, como en el
caso de la caries, se forman aberturas que perglifgaso de bacterias al centro y raiz del

diente.
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2.3.7 Granuloma.

Es un crecimiento de tejido granulomatoso inoatdo con el ligamento periodontal
resultante de la muerte pulpar. Contiene tejidgrdaulacion y tejido inflamatorio crénico.
Es una reaccion lenta y defensiva del hueso alvesmite la irritacion del conducto

radicular (BHASKAR, S.N. 1995)

El granuloma apical es la forma histopatolagicds comuan de las periodontitis apicales.
Bhaskar examiné el impresionante nimero de 2,380res periapicales y encontrd que el

48 % eran granulomas, 42 % eran quistes y el 18s¥amte eran otras formas patoldgicas.

Nair evalué 256 lesiones periapicales y reportdé qué0 % eran granulomas, 35 %
abscesos y 15 % quistes. Las consecuencias sonielde pulpar seguida de irritacion o
infeccién suave del tejido periapical. En algunasos es precedida de un absceso alveolar

crénico.

La primera reaccion del cuerpo a cualquieraudecuerpo extrafio o a la infeccion
interna, es la expulsion. Si esto no fuera pogikeleido a la ubicacién y/o las dimensiones
del objeto extrafio, el cuerpo comienza a lucharlpareacion de un bloque de células

inmunitarias con el fin de aislar.

La formacién es lo que da como resultado,rangoma. En la mayoria de los casos, el
granuloma debe ser quirirgicamente eliminado, gaitar la infecciébn adicional. La
formacién del granuloma puede considerarse un nwnarde defensa del organismo, que
reacciona de esta forma frente a la presenciameegé&s nocivos procedentes de la pulpa,

dentina o periodonto.
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Figura N° 5.2.- Granulomapical.

Fuente: www.iztcunam.mx
Elaborado por: wyztacala.unam.mx

2.3.8 Sintomas
Aunque en ocasiones el granuloma dental nsi@ta molestia alguna, son mucho mas
frecuentes los casos en que se acompafia de digémsmmas:
Dolor severo y casi siempre pulsatil en un diente.
Malestar al masticar o al ejercer presion en lagafectada.
Sensibilidad del diente al calor o frio.
Sabor amargo en la boca.
Mal aliento (halitosis).

En algunas ocasiones puede observarse inflamagiforea de bulto en la base del
diente afectado.

También llega a manifestarse elevacion de la testyier e inflamacion de los ganglios en
el cuello.

Malestar general

La presencia de estas manifestaciones exige laidtepor parte de un odontdlogo, quien
establecera el diagndstico al realizar un histomiédlico, supervision fisica de la boca y la
toma de una radiografia centrada fundamentalmeni r@iz del diente afectado.
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2.3.8.1 Histopatologia.

El tejido periapical es estéril. Un granulonm es un sitio donde las bacterias vivan,
sino que son destruidas. Red capilar rica, fibsibky linfocitos y células plasméticas.

Macrofagos y células giganteBHASKAR, S.N. 1995).

2.3.8.2 Zonas esquematicas de un granuloma periapical
» Zona de infeccion,
» Contaminacion,
> lIrritacion y,
» Estimulacion
Un granuloma se desarrolla cuando los mecassnmunoldgicos tratan de contener

un agente dafino que es dificil o imposible erradic

En varios sitios corporales, es caracterizaolouna participacion fuerte de respuesta
celular inmun&coHEN, STEPHEN et al. 2008 producen una variedad de mediadores quimicos
en los tejidos perirradiculares inflamados en resfau a la infeccion bacteriana del
conducto radicular. Cytokinas, quimokinas y prolstaginas son moléculas bioactivas con
gran importancia inductoras de la inflamacion yre®n 6sea. El tejido granulomatoso en
la periferia de un granuloma esta separado delbhp@suna capsula fibrosa basicamente
compuesta de colagena. Las células inflamatoriaesmonden al 50% de los componentes
de la lesion. Macréfagos, linfocitos y células plasicas predominan y células
polimorfonucleares pueden ser observadas en adyasentes a los portales de salida de
bacterias (forAmenes apicales y laterales. Mastdémbién pueden ser localizados).

(BHASKAR, S.N. 1995).

El granuloma periapical es generalmente asiatico y su diagndstico muchas veces
obedece a un hallazgo casual tras un examen rgitiol@&! diente en ocasiones puede ser
sensible a la percusion y a la palpacion a nivegee, incluso puede tener movilidad,
pero generalmente estos elementos aparecen culgnidz@so se encuentra en una fase de

reagudizacion. No existe fistula, que es tipicdadperiodontitis apical crénica supurada
(COHEN, STEPHEN et al. 2008).
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Figura N° 6.2.- Radiografia quauestra un granuloma apical.

Fuente:wiztacala.unam.mx
Elaborgutr: www.iztacala.unam.mx

Puede encontrarse una imagen radiograficald®r@m, dependiendo de la agresividad
y la duracion del proceso. La imagen radiograficaesponde a una zona de rarefaccion
0sea mas 0 menos circunscrita, de contorno nitidmgo radiotransparente, generalmente

ovalado, que envuelve el 4pice y que puede estendn de una linea radiopaca.

No obstante el contorno de la lesion puedeli§eso o bien limitado; en el primer caso
se trataria de lesiones de reciente formacion;l esegundo caso, se trataria de lesiones
antiguas. Segun la situacion del granuloma perdpia imagen radiografica puede

alterarse:

» Granuloma en posicién mesial o distal, se obsedsmitidamente,
» Lesion en vestibulo o lingual; imagen mas difusa sgperposicion del apice,
» Granuloma cercano a la cortical externa y por tami@ds lejos de la placa
radiogréfica; nos dara unos contornos mas difusos.
La densidad del hueso y otros factores pudugeer variar el grado de radio-
transparencia y en la zona donde estd el granuttenastructuras anatémicas, pueden
confundirnos con: agujero mentoniano, conducto tp@laanterior, conducto dentario

inferior, ceno maxilar, etgBHASKAR, S.N. 1995).
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2.3.9 TRATAMIENTO

2.3.10 Apicectomia

Se entiende por apicectomia la reseccionrfadion) quirdrgica, por via transmaxilar
(atravesando la maxila), de un foco (parte infextqubriapical (zona que rodea la raiz del

diente) y del apice dentario (la raiz del diente).

Es decir, es la extirpacién quirargica de dé rde la pieza dental y de los tejidos
proximos que estén infectados. El tratamiento qgicd de los focos apicales es un tema
gue ha interesado a los cirujanos bucales de todgsaises y es una operacion que debe
ser de recurso practico general. Para llevar a eatsoperacién con éxito se requiere del
cumplimiento de una serie de detalles quirdrgie@terés, sin la realizacion de los cuales
el tratamiento no alcanzaria el fin que la intecik@m se propone. La apicectomia esta
indicada en dientes con procesos periapicales, pseengue se den las siguientes

circunstancias:

El fracaso del tratamiento radicular,
En dientes con dilaceraciones que hagan inaccedifgice radicular,

En dientes que presentan falsos conductos,

Y V V VY

En dientes cuyos conductos se han fracturado yadwojun instrumento de
endodonciay,

» En dientes portadores de pivots, jacket-crowns rtasotobturaciones que
imposibilitan la extraccion de las mismas para tefac un nuevo tratamiento
radicular; en ese caso, debera realizarse la apiéx y la obturacion retrograda
del conducto con amalgama.

2.3.10.1 Contraindicaciones de la apicectomia

La intervencidén esta contraindicada en prosemgudos debido a que la congestion
impide la anemia necesaria para que la sangre ntesteoal acto operatorio; la
anestesia local, en estos casos, es siempre iestdic No se recomienda en dientes
portadores de procesos apicales, que han destlinoeso, hasta las proximidades de la

mitad de su raiz.
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En paradentosis avanzadas, con destrucciéa ldasta su tercio radicular o en las
lesiones paradenciales y apicales combinadas. gndesadestruccion masiva de la porcion

radicular y si existe proximidad peligrosa conexie maxilar.

2.3.10.2 Examen radiografico preoperatorio.

Antes de proceder a la realizacion de la apiceia es conveniente realizar un examen

radiogréfico preoperatorio. Dicho estudio se basare serie de puntos de interés que son:

> EIl proceso periapical. Bajo este titulo deben derarse: la clase y extension del
proceso; las relaciones con las fosas nasales]osodientes vecinos y con los
conductos u orificios 0seos. Se debe realizar c@tigion el diagnéstico del
proceso periapical, para saber de antemano la diadesion que encontraremos
después de trepanar el hueso.

> El estado de la raiz. El diente puede estar atapadaaries que han destruido
grandes proporciones de la raiz o ésta puede sekarormemente ensanchada por
tratamientos previos que dan a la raiz gran ficayili

» Es menester conocer con precision la existenciemsteumentos rotos dentro del

conducto y las obturaciones o pivots.

2.3.10.3 La anestesia

La anestesia es de capital importancia paradhzacion con éxito de la apicectomia.
Un alto porcentaje de los fracasos se producetapdtilizacion de anestesias insuficientes
gue no permiten realizar con pulcritud los tiemppsratorios. La anestesia tiene que reunir
dos condiciones: debe ser anestesia y ha de darestd anemia del campo operatorio
como para poder realizar una operacion en blansto; & consigue usando soluciones

anestésicas con adrenalina.

2.3.10.4 Laincision.
De las mudltiples incisiones preconizadas py tiversos autores destacan las de

Wassmund y la de Elkan-Neumann:

La incision de Wassmund permite lograr lostylaglos que para la incision preconizan

los maestros en cirugia bucal: facil ejecucion; lanpsion del campo operatorio; queda lo
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suficientemente alejada de la brecha 6sea comoquardos bordes de la herida no sean
traumatizados y lesionados durante la operaciqrersnite, una vez terminada ésta, que la
coaptacion de los labios de la herida con suturaa&e sobre hueso sano. Esta incision se

puede aplicar con éxito para realizar las apiceizsm®@n los dientes del maxilar superior.

Se realiza de la siguiente manera: con unrige hoja corta se empieza la incision a
nivel del surco vestibulary desde el 4pice dehtdievecino al que vamos a intervenir,
llevando profundamente este instrumento hastaeddjpara seccionar mucosa y periostio.
La incision desciende hasta medio centimetro deldbgingival y de ahi, evitando hacer
angulos agudos, corre paralela a la arcada deytagaemonta nuevamente hasta el surco

vestibular, terminando a nivel del apice del diesteino del otro lado.

No disponiendo de ayudante (y aun en casoederld), se facilita la maniobra
mencionada sosteniendo y separando el labio supsmivlos dedos indice y medio de la
mano izquierda, de esta manera, la encia queda yeekbisturi cumple su recorrido sin

interrupciones.

En caso de apicectomias de dos o mas diesetesnpliara el largo de la rama horizontal
de la incisién en la medida necesaria. Si hay gakzar la de los dos incisivos centrales, se
secciona sin inconvenientes el frenillo; la sutde colgajo restituird los tejidos a sus
relaciones normales. Para evitar la profusa hemiarrque dan los vasos del frenillo,
pasaremos un hilo de sutura en el punto mas algblpp con el que ligaremos

temporalmente estos vasos.

La incisibn de Neumann es analoga a la quadsica en el tratamiento quirdrgico de
la paradentosis. Podemos decir que es la incisignsg elige en la mayor parte de los
casos, a excepcion de las apicectomias en dieatesdpres de jacket-crown. Se realiza
desde el surco gingival hasta el borde libre, fesaodo los cuellos de los dientes y
seccionando las lengletas gingivales. Las incisiovexticales deben terminar en los
espacios interdentarios. Esta incisién no se deimear en aquellos casos en que el diente
a operar es portador de una corona de porcelatra tigp de protesis porque la retraccion

gingival puede dejar al descubierto la raiz, caclansiguientes trastornos estéticos.
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2.3.10.5 Desprendimiento del colgajo.

Una vez realizada la incision se ha de separarucosa y el periostio subyacente. El
ayudante lo sostendra con un separador de Farateelgngebeck o Mead, o simplemente
con un instrumento romo. El sostenimiento del golga fundamental porque la visién del
campo operatorio ha de ser perfecta y no ha derhatposicion en las maniobras
operatorias. Ademas, si el colgajo no esta fijoogtenido puede lesionarse durante la

operacion, la consecuencia de ello sera una @aeibn y un posoperatorio anormales.

La ostectomia puede realizarse con un escoplma fresa (no recordaré aqui las

multiples controversias desencadenadas sobrdilmaitbn de uno u otro instrumento).

La eleccién del lugar donde se ha de inigardtectomia es muy importante. Cuando el
hueso esta destruido, no hay nada mas sencillagmaadar la perforacién con una fresa
redonda, con escoplo a presién manual o con ura ginbia de bocados finos. Si el hueso
no esta perforado es menester ubicar el apiceuladien cuyas vecindades se ha de iniciar
la ostectomia. El lugar del apice se determinaeggamen radiogréafico previo, gracias al

cual determinaremos la longitud de la raiz.

Algunos autores mencionan unos aparatos llam#atalizadores que también sirven
para determinar el lugar de ubicacion del apice. rétodo sencillo consiste en la
introduccion de un alambre con forma de U, dengbatnducto, aplicando el extremo

libre sobre la superficie 6sea; dicho extremo raya th colocacion del apice.

2.3.10.6 Amputacion del &pice radicular.

Una vez hecha la osteotomia hay que introducirsamala por el conducto radicular que
nos permitird fijar la posicion del apice. Por gieate, el examen radiografico ya nos dara
esa ubicacion. Antes del raspaje se ha de hasectdn radicular periapical porque la raiz
dificulta estas maniobras. En estos momentos seplamsearan nuevos problemas en la

intervencion: ¢Hasta qué altura se ha de secdamnaiz dentaria? ¢Con qué instrumentos?

En lineas generales los diferentes autoreopizan que debe cortarse la raiz a nivel del
hueso sano porque el raspaje retro reticular éutfédo por un mufién que emerge en la

cavidad 6sea. Sin embargo, si se adquiere cigitdiga en raspar las granulaciones que se
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extienden detras de la raiz, no hay inconveniemtgegar un trozo grande de mufién sin la
suficiente proteccion 6sea (nunca mas de un teadicular). El hueso de nueva formacion

lo englobara y cuanta mas raiz queda, mayor fijpd&be tener el diente apicectomizado.

La seccion de la raiz ha de efectuarse confresa de fisura N° 558, el corte ha de
dirigirse con un relativo bisel a expensas de ta aaterior. La fresa debe introducirse en la
cavidad a una profundidad suficiente para queiasteumento seccione en su totalidad el
apice y no solo la parte anterior de éste. Haytgoer mucho cuidado con la presion que se
ejerce sobre la fresa y con el &ngulo en que @adstp instrumento, el motivo es que hay

gue evitar su fractura, accidente que suele proskicbn bastante frecuencia.

Si esto ocurre, ha de suspenderse inmediatani@rintervencion, posteriormente se
aspira la sangre, después se busca la fresa rbtealspnente se extrae. EI empleo del
escoplo puede ser peligroso ya que es posible cagome fracturas longitudinales de las
raices o biseles erréneos. Si se procede a szaatiin, es menester sostener el diente entre

dos dedos para evitar la fractura o el movimiertgerado del mismo.

Seccionada la raiz y con el apice en nuesteE®s para asegurarnos de que lo hemos
seccionado total y perfectamente, debemos dedsarabservar el mufidén radicular, que
nunca debe actuar como un cuerpo irritante, pdotas necesario pulirlo y biselar las

aristas con cinceles o con fresas redondas.

2.3.10.7 Raspado del proceso periapical

Para efectuar el raspado vamos a utilizaranltds medianas y filosas (las cucharillas
pequefias pueden perforar el piso de los 6rganasogc Con pequefios movimientos
vamos a elevar de la cavidad Osea el tejido enfeEnoprimer lugar realizaremos una
limpieza de la cavidad para detenernos, posterioenen aquellos puntos en que puedan
guedar tejidos de granulacién o trozos de membfestas lugares pueden ser la porcién
retrorradicular, el espacio entre la raiz del diegrt tratamiento y la de los vecinos, y la
zona adherida a la fibromucosa palatina en casbhatter desaparecido el hueso a este

nivel).
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Para estas zonas si utilizaremos cucharillagugfias, que maniobraremos con
movimientos enérgicos, para eliminar los trozosegjidos patologicos. A esta altura de la
operacion, lavamos la cavidad ésea con un sueddfigco tibio, que se proyecta por
medio del atomizador o con una simple jeringa deanaespués secamos la cavidad
cuidadosamente con una gasa y con el aspiradosamus a la obturacion del conducto

radicular.

Para evitar la salida de sangre, que puededecer el conducto radicular, obturaremos
por breves instantes la cavidad 6sea con taponegasie Posteriormente se retira el

separador y se desciende provisionalmente el aolgaj

2.3.10.8 El tratamiento radicular .

El conducto radicular debe ser ensanchado y ésseld convenientemente para evitar
ensanchamientos insuficientes y esterilizaciongdfitientes que supondrian el fracaso de
la operacion. El ensanchamiento se realiza por gsediecénicos, a través de los
ensanchadores o escariadores, o quimicamente @ f@nolsulfénico. La esterilizacion

se obtiene por los métodos que dispone la Endoaonci

Para la obturacion se emplean indistintamkseonos de gutapercha y los conos de
plata. Se lava el conducto con mechas impregnatag@a oxigenada; se deshidrata con
alcohol y aire caliente. Llenado el conducto, sed@| cono de plata o de gutapercha y se
introduce con fuerza, tratando de que salga porifedio superior del conducto. Se esperan
unos minutos para el fraguado del cemento. Se guellevantar el colgajo, se coloca el
separador y se retiran con cuidado las gasas; \@vseros como el cono de cemento
emerge de la cavidad 6sea, ha de ser fracturadorcsnave golpe de escoplo. Después se
bruiie el cono con objeto de sellar perfectamentoretiucto radicular (si el cono es de
plata cortaremos el exceso con una fresa). Alguderes aconsejan, a continuacion,
pincelar la superficie del mufidn radicular conaidrde plata amoniacal para esterilizar la

salida de los conductillos radiculares.

La sutura del colgajo es el ultimo de los pesde esta operacion. Haremos la sutura
con pequefias agujas atraumaticas que manejaremdsdmg por porta-agujas. Como

material de sutura empleamos hilo, seda o nylotes\de comenzar la sutura es necesario
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raspar ligeramente los bordes y el fondo de ladeavipara evitar que ésta se llene de

sangre.

Los cuidados posoperatorios son fundamentsdeseducen a compresas frias, bolsas de
hielo, enjuagues suaves con una solucion de agah {,0s puntos se retiraran al cuarto o

quinto dia quedando, por lo general, una cicatiénagerfecta.

2.3.10.9 Accidentes y complicaciones de la apicectomia
» Insuficiente reseccién del apice radicular,

Insuficiente reseccidn del proceso periapical,

Lesion de los dientes vecinos,

Lesion de 6rganos o cavidades vecinas,

Perforacion del piso de las fosas nasales,

Perforacion del seno maxilar,

Lesion de los vasos y nervios palatinos anteriores,

vV V V V V V V

Lesion de los vasos y nervios mentoniano

Figura N°7.2.- Apicectomia.

Fuente: http://www.iztacala.unam.mx
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2.3.10.1Exodoncia

Si el diente no tiene posibilidad de recuperaaidnestra una cronificacion del proceso o
el estado del paciente asi como la gravedad ddlel@arequieren .Dentro de las
alteraciones iniciales tenemos la Osteitis

2.3.10.1Dsteitis.

La osteitis es un término general para la inflagradie hueso. Mas especificamente, puede

referirse a una de las siguientes condiciones:

» Osteitis fibrosa quistica (Osteitis fibrosa, o emtdad de Von Recklinghausen una
complicacién del hiperparatiroidismo en la cual lagsos se tornan blandos y se
deforman.

» Osteitis deformante o enfermedad de Paget.

» Osteitis por radiacion: descenso en la densidaa ése un desarrollo posterior de
areas con una apariencia esclerdtica.

> Osteitis condensante o esclerosante.

» Osteitis condensante del iliaco

» Osteitis pubica: Inflamacién dolorosa del perigstigeso, cartilago y ligamentos de
las estructuras de la cintura pélvica anterior yrescomplicacion pos-operatoria.

La osteitis fibrosa, también conocida comeitist fibrosa quistica es un trastorno

esquelético causado por un exceso de hormona rpatat por funcion aumentada de
las glandulas paratiroides. Este excedente estilawdatividad de osteoclastos, las células

gue descomponen el hueso, en un proceso conoaiaio lecresorcion 0sea osteoclastica.

El exceso de actividad de las glandulas paidés, o hiperparatiroidismo, puede ser
desencadenado por un adenoma paratiroideo, fadtereditarios, carcinoma de
paratiroides, u osteodistrofiarenal. Actualmentedteitis fibrosa es detectada a través de

una combinacién de pruebas de sangre, rayos Xpgiaie.

La osteitis deformante o enfermedad de Pageatna enfermedad inflamatoria del tejido

0seo0 no metabdlica de causa desconocida, aunqueessa que puede representar
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una neoplasia benigna de las células formadorabuwedo que conlleva un alto riesgo de

generar un osteosarcoma agresivo.

También se ha sugerido una causa viral quelupe un exceso de destruccién y
restauracion 6sea a la que se asocian deformigqautgsie la restauracion se realiza de
forma desordenada. Mas del 3 por ciento de lasopassmayores de 50 afios presentan
lesiones aisladas, aunque la enfermedad clinicenm@anportante es mucho menos
frecuente. La posibilidad de que la enfermedadassepte varias veces en la misma familia
es alta. Esta enfermedad fue descrita por primem en 1876 en una reunion de la
Sociedad Médico Quirdrgica, en Inglaterra, porlimes Paget, cirujano britanico muy
reconocido. Conocida como enfermedad de Paget, eskarmedad é6sea no debe
confundirse con la enfermedad de Paget extra mamaron la enfermedad de Paget de

seno, que son dos padecimientos malignos que tartié@n el nombre de este médico.

2.4DEFINICION DE TERMINOS BASICOS.
Apicectomia: Extirpacion quirtrgica de la raiz de la pieza deptde los tejidos proximos
gue estén infectados.

Fibroblastos: Célula residente del tejido conectivo propiamenthal ya que nace y

muere alli.

Gingivitis: Enfermedad bucal generalmente bacteriana que gmovnflamacion y

sangrado en las encias.

Hapteno: Sustancia quimica de pequefio peso molecular quadugce por si misma la
formacion de anticuerpos pero al unirse a unafmate transportadoracomo

la albumina estimula una respuesta inmunitaria.

Macréfagos: Células del sistema inmunitario que se localizariosrtejidos. Proceden de
células precursoras de lamédula Oseaque se wividendo monocitos (un tipo
de leucocito), que tras atravesar las paredes deajularesy penetrar en el tejido

conjuntivo se convierten en macrofagos.
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Necrosis pulpar: Es la muerte de la pulpa. Puede ser total o padeglendiendo

de que sea toda la pulpa o una parte la que estifignada.

Plasmocitos:Los plasmocitos derivan de la transformacion dditdecitos B estimulados
ante la presencia de antigenos. A su vez, losciilof® B penetran al tejido conectivo desde
la sangre.Los plasmocitos producen inmunoglobul{aasicuerpos) contra los antigenos,
son los principales efectores de la llamada respuesmoral. Se hallan en todos las
regiones corporales. Sin embargo, son muy abunglantéreas susceptibles a la entrada de
bacterias.

Quistes: Los quistes son lesiones frecuentes y clinicamempertantes ya que a menudo
son destructivos, provocando sintomas y signosifisigtivos, especialmente al hacerse

grandes o cuando se infectan.

2.5 HIPOTESIS Y VARIABLES.
2.5.1 Hipotesis.
Hi: ¢ Las alteraciones bucales son causadas por la prasdm los diferentes granulomas

dentales en los pacientes atendidos en el Subcdati®alud N° 20 La Inmaculada de

Quito?

Ho: Los granulomas no son causantes de alteracioneslels en los pacientes del

Subcentro de Salud °20 La Inmaculada de Quito.

2.5.2 Variables.

2.5.2.1variable Independiente
» Alteraciones Bucales.
2.5.2.2Variable Dependiente

> Granulomas Dentales.
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2.5.- OPERACIONALIZACION DE VARIABLES

VARIABLES DEFINICION CATEGORIAS INDICADORES TECNICAS E

CONCEPTUAL INST.

Independiente

Dolor
. Son patologias que ¢
Alteraciones ; ratamient
Bucales produce por tratamient Caries Inflamacion Observacion
odontoldgico inadecuado
traumas de diversas causi i N ) 5
) Periodontitis Edema Radiografia
dando lugar al deterioro d¢
6rgano dental pasando p
una  inflamacién  hast: Traumas Halitosis Analisis intraoral
llegar a una necrosi
pulpar. Dando lugar a un
serie de patologias bucale
Dependiente
Es un crecimiento de tejido Agudas Vitalidad negativa Observacion
Granulomas )
granulomatoso continuado
Dentales - - .
Cronicas Movilidad dental | Andlisis intraoral

con el ligamento
periodontal resultante de la Radiografias

muerte pulpar

Fuente: Investigacion propia.
Elaborado por: Cristhian F. Ofia M.
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CAPITULO 1lI
3 MARCO METODOLOGICO.
3.1METODO.

Los métodos que se utilizd en esta investigacion so

» Cientifico.

v Descriptivo.

v Analitico- Sintético
Método Cientifico.- Se ha utilizado el presente método puesto que traidx toda la
informacién de libros, enciclopedias, textos, dtc,cual me ha permitido realizar la
respectiva fundamentacion teorica, respecto altasaeiones bucales y los granulomas

dentales, motivo de mi investigacion.

Descriptivo: Por medio de este método se discernird en el téaméepdo detallando las
caracteristicas de las diferentes alteraciones tddenas conllevando mediante ellas

posiblemente a la presencia de los granulomasdsical

Analitico — Sintético.-Puesto que mediante éste, efectuamos el analitas déieraciones,
identificando su etiologia, evolucion, diagnéstipara llegar al respectivo plan de

tratamiento.

3.1.1 TIPO DE INVESTIGACION.

Exploratoria.- Radica en exploracion de tejidos adyacentes devalad bucal de cada
uno de los pacientes que acudieron al SubcentBaldel N° 20 La Inmaculada de Quito.
Descriptiva.- Se encuentra orientada fundamentalmente a defmigna manera detallada
los sintomas, caracteristicas y tratamiento deligeema dental. También conocida como la
investigacion estadistica, describen los datogey dabe tener un impacto en la vida de los

pacientes.
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Explicativa.- Puesto que sobre la base de procedimientos deddaniacion recopilada
mediante toda la bibliografia, se llegd a estableaasas y consecuencias de las diferentes

alteraciones bucales y su incidencia en la preaelecgranulomas dentales.

3.1.2 DISENO DE LA INVESTIGACION.
Bibliografica: Para que una investigacion tenga un contenidoifienes indispensable

partir de un analisis critico y doctrinario de ftenbibliogréaficas.

De campo.-La presente investigacion se realizd en el misngarude los hechos o
acontecimientos, en el caso particular nuestro,elerbubcentro de Salud N° 20 la
Inmaculada de Quito.

3.1.3 TIPO DE ESTUDIO.

Es un estudio prospectivo y transversal, porquegosa caracteristica fundamental, que
es la de iniciar con la demostracién de una supuwestsa o variable independiente (Caries,
Periodontitis, Trauma), para luego seguir a tragébk tiempo determinando o no, la
aparicion del efecto (Granuloma dental). Transversajue tiene inicio y tiene final

3.2 POBLACION Y MUESTRA.
3.2.1 POBLACION.

La investigacion planteada, fue realizada elototal de 120 pacientes atendidos en el
Subcentro de Salud NO.20 La Inmaculada de Quitelgreriodo Noviembre 2013-Abril
2014.

3.2.2 MUESTRA.

La muestra extraida para la investigacion, fuerenld pacientes, los cuales presentaban estas

patologias.
Para esta muestra se tomé en cuenta:

CRITERIO DE EXCLUSION.- Aquellos pacientes que presentaban otro tipo dequgas, razon

por la cual no fueron involucrados en este prodesiavestigacion.
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CRITERIO DE INCLUSION.- Todos los pacientes que acudieron al Subcentroatlel § que

naturalmente presentaban signos y sintomas de [Gnaaaental.

3.3 TECNICAS E INSTRUMENTOS PARA LA RECOLECCION DE
DATOS.

La técnica a utilizarse para este proyecto de tigason es la observacion intraoral,

transcribir los datos y las conclusiones sobredesltados obtenidos.

Para este fin se disefiara un formato general ematke colocara de forma clara y sencilla
los datos necesarios para la investigacion, y umdto especifico para cada variable
independiente.

Rayos(Rx)

3.4 TECNICAS PARA EL ANALISIS E INTERPRETACION DE LOS
RESULTADOS.

Luego de observar los resultados, se utilizard étodo estadistico, el
cual es una ciencia formal que estudia la recaaca@nalisis e interpretacion de datos de
una muestra representativa, ya sea para ayuda temé de decisiones o para explicar
condiciones regulares o irregulares de algun feménoeestudio aplicado, de ocurrencia en

forma aleatoria o condicional.
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CAPITULO IV

4.1 ANALISIS E INTERPRETACION DE LOS RESULTADOS.

Tabla N° 1.4.-: Poblacién objeto del astio.

ADULTOS 10 T71%
ADOLESCENTES 3 23 %
TOTAL 13 100 %

Figura N° 8.4.- Poblacion objeto Hestudio.

B ADULTOS ® ADOLESCENTES

Fuente: Investigacion propia.
Elaborado por: Cristhian Ofa.

Andlisis e interpretacion De la poblacion objeto, se pudo determinar qué7e%o (10
pacientes) presentaron granulomas dentales y, qu8 €6 (3 individuos), también

presentaron esta patologia, fruto de traumas vidatles sociales.
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Tabla N° 2.4: Patologias encontradas esslpacientes.

Periodontitis 8 62 %
Caries 3 23 %
Trauma 2 15 %
Total 13 100%

Graficos N° 9.4.- Patologias encontradas los pacientes.

M Periodontitis M Caries ™ Trauma

Fuente: Investigacion propia.
Elaborado por: Cristhian Ofa.

Andlisis e interpretacion: De la poblacion estudiada, se pudo observar qupdtlogias
frecuentes que dan origen al granuloma dental, 221%6 (8 pacientes) presentaron
periodontitis, el 23 % (3 pacientes) se iniciaram paries y el 15 % (2 pacientes) fueron
por traumas.
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Tabla N° 3.4: Procedimiento odontoldgp para granulomas dentales.

PROFILAXIS

COBERTURA ANTIBIOTICA
ENDODONCIA (Segun condiciones del pacient

APICEPTOMIA 0 EXODONCIA

Fuente: Investigacion peopi
Elaborado por: CristhiangOf

Andlisis e interpretacion: Luego de los procedimientos realizados a los ptaEserse

definid el protocolo adecuado expresado en la tdba
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Tabla N° 4.4: Grupos por Género

Grupo de Femeninc Masculino Porcentajes
edades

16- 18 1 2 3 23%
35-45 1 2 3 23%

60 2 5 7 54%

Gréficos N° 10.4.- Grupos por género.

Grupo por Género

Nl R N3

Fuente: Investigacion propia.
Elaborado por: Cristhian Ofa.

Andlisis e interpretacién: Una vez estructurado la tabla de datos se puedblesér que

la prevalencia de granulomas dentales es mayan &srabres mayores de 60 afios con un
porcentaje de 54% en 7 pacientes y 23% con una mecidencia tanto en hombres y
mujeres de edades comprendidas entre los 16-§Bumb de adolescentes y 35-45 afios en
adultos.
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CAPITULO V

5. CONCLUSIONES Y RECOMENDACIONES.
5.1 CONCLUSIONES.

» Las patologias frecuentes que dan origen al gramuldental fueron: 8 pacientes
presentaron periodontitis, el 23 % 3 pacientesagaron por caries y el 15 % 2

pacientes fueron por traumas.

» Las causas mas frecuentes en la aparicion de graasl dentales, fueron la

periodontitis con el 62 %, el 23 % caries y el 1p@btraumas en la poblacion.

» El método adecuado para el tratamiento de granulderdal es: Profilaxis,
cobertura antibiética, endodoncia (segun condicate paciente) y apicectomia o

exodoncia.
5.2RECOMENDACIONES.

> A los profesionales odontoélogos, incluir la toma rdeiografias, al presentarse
pacientes con periodontitis avanzadas, cariesratalias y/o traumas en pacientes.

» Reconocer que la periodontitis puede ser una dedasantes de los granulomas

dentales en los pacientes.

» Utilizar el tratamiento adecuado enunciado en daglcisiones.

43



BIBLIOGRAFIA

Bhaskar, S.N. INTERPRETACION RADIOGRAFICA PARA ELD®DNTOLOGO. Ed.
Mundi. Buenos Aires. 1975. 238 pp.

CanaldaSanhli, Carlos, Brau Aguadé, Esteban. ENDROIB. Técnicas clinicas y bases
cientificas. 2 Ed. Masson. Barcelona 2001.

Castellucci, Arnaldo. ENDODONTICS.EdizioniOdontmieheilTridente. 2nd Ed. 370 pp.
Cohen, Stephen & Hargreaves, Kennetth M. VIAS DERULPA. 92, Edicién. Editorial
ElsevierMosby. Madrid.2008.

Grossman, Louis. ENDODONTIC PRACTICE.11th.ed. Lefeekiger Editor.Philadelphia.
1998. 194 pp.

@rstavik, Dag, Ford, Thomas Pitt, ESSENTIAL ENDODOGS. Blackwell Science
Ltd. London. 1999. 410 pp.

Siqueira, José F.Jr. TREATMENT OF ENDODONTIC INFHONS.Quintessence
Publishing. Berlin. 2011. 403 pp.

44



ANEXOS.

FOTOGRAFIAS DE LA INVESTIGACION.

Exodoncia Pz dental #26

Exodoncia Pz dental #36
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Area del Subcentro

Departamento médico

la Inmaculada
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Paciente con granuloma de la pieza 45

Granuloma Periapical
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Radiografia de granuloma de la pieza # 11

Radiografia de granuloma de la pieza #45
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Radiografia de granuloma de la pieza #12

Radiografia de granuloma de la pieza #46
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Radiografia de granuloma de la pieza #12
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Radiografia de granuloma de la pieza # 46

Radiografia de granuloma de la pieza # 26
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Ministerio de Salud Piblica
AREA DE SALUD N° 20 CHILLOGALLO
SUB CENTRO DE SALUD “LA INMACULADA”

Quito 4 de Junio 2014

SRA. DECANA KATY LLORY

OFIC015-2014L1

DECANA FACULTAD ODONTOLOGIA CIENCIAS DE LA SALUD

PRESENTE.-

De mis consideraciones:

Yo Dra.Mery Andrade Orozco Odontdloga del SCSLa Inmaculada ubicado en el Camal Metropolitano de la
Ciudad de Quito perteneciente al Distrito 17 D07, certifico que el Sr. Cristhian Fernando Ofia Marcillo con
C:l. No. 1711949766 realizo practicas correspondientes de su Tema Tesina cuyo Tema es “ALTERACIONES
BUCALESCAUSADAS POR GRANULOMAS DENTALES EN PACIENTES ATENDIDOS EN ESTA UNIDAD DE

SALUD”

En el tiempo comprendido de enero-abril 2014 .

Es todo cuanto puedo dar fe de lo actuado, particular que comunico para fines legales pertinentes

ATENTAMENTE

DRA. MERY ANDRADE

ODONTOLOGA SCS LA INMACULADA

417 £325 - No.8Y
1520.06-00-N:011

Scslainmaculada20@hotmail.com
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