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INTRODUCCION

Cansidersndo las loslones pulpares y perispicales en un alto nivel den-
tro de la e=cala da importancia, en las afeccionea patnlééicas de la ca

vidad orsl. Se ha dapspertadoc en neaatroe un interes per la prafundiza-

cibn y comprensién ce dichas lesiones.

Las dificultades diagndsticas de la potclBgla puipur y periuvpical y las
dudan que eatas condiciones cresn, para lo aplicuelidn de una terapeuti-
ca correctz, cantribuyen con frecuencia a gque el udontalogo desista dz

18 conservacidn de la pleza afectsda y opte por su eliminocidn y remala
2o protécica.

Sin embargoc numercsas investigacicnes parmiten indicar en la actusli-
dxd metndpa~bqécuaunéfdu~tratamientos que sunque relativaments corgle-

3jos rinden un alsvado porcentaje de exitos..

En ciertos espectus, el estudio de la patolegia neriapical es une expe
riencia més grata que la tarea de analizar las cnfermedades pulpares,
el temafioc y la ublicecidn de lo pulpa tlenden a frustrar los esfuerzos
del odontologu pars basar el trataniento scbre un dingnfstico exacto.
Fuera del diente, empero, la escena camtilo, entre otras cosas, porgue
el pericdonto es un compo Ao amplio que lao pulpa, olli nos aﬁcuntra-
mos con un complejo mis variasdo de tejidos.

Los lawiones sdquieren un
mayor tamafio.

La relacién entre la pdtolngiu pulpar y la apical cs myy estrechs cani

sicrpre, la lesién pulpar y la epical es precurscea. for 1o tanto, -~
nueatro exémen de la patologi{n perispical en una continuscibn légica -

del estudio de ls potologfa pulpsr. Amboas comparten la inflamacibn y

sus secuelon.



-1 -

DIAGNOSTICO

EY diagnéstico es la determinacifn de la naturaleza de una enfermedad mediante

la observacifn de los signos clinicos que presenta el paciente y la recopilacidn
de datos sobre su estado actual.

£1 método clinico tiene por objeto la recoleccidn de datos precisos relacfona-
dos con todas las onformedades a las que estan sujetos lot seres humanos, €3 de--

cir todos los trastornos que *limitan las energfas, 10s goces y la duracifn de la

vida®., Pero para hacer un buen diagndstico se necesita mucho mis. Cada dato de-

be interpretarse a la luz de los hechos conocidos de anatomfa, fisiologfa y quimi

ca. La sintesis de estas interpretaciones proporciona informaciln scbre el Grga-

no 6 sistema afectado.

Después con los conocimientos adquiridos por el diagnGstico -anatémico, debemos
analizar otros dates, tales como 1a manera en que se 1nic16 la enfermedad y su -~
,evo]ucién clfnicn ¥s por ﬁltimo, recurrir 2 1os resultados de as pruehas de Jabo [
ratorio para defintr 1a naturaleza’ y grado de trastorno fisioibgico y descubrir -
12 causa de 13 enfermedad.

E1 método cifnico procede siempre por medio de uns serie de pasos légitos. En

Ambos e

piezan recogiendo, a través de la observaci6n, datos que sugieren varias hipbte--
+

sis.

contraremos similitudes entre el método ¢linico y el método cientifico.

Estas se ponen a prueba a la luz de observaciones posteriores, algunas cli-

nicas, otras que implican procedimientos de laboratorfo. Por Gitimo se 1lega a -

una conclusifn, a 12 que en cienctia se 1iama teorfa y en medicina 1leva el nombre

de diagnfstico de presuncifn. La manera de operar del m8todo clinico, como la --

del método cientffico, no puede reductirse 2 un solo principio 6 a un solo tipo de

razonamiento inductivo 6 deductivo. Incluye tanto el anflisis comp 1a sintesis,

6 sea, las partes de 1a 18gica cartesiana. HNo principfamos con 12 mente abierta,

tampoco 1o hace el cientifica, sino con 1a mente perjuiciada por el conocimiento

de casos recientes, y las primeras declaraciones del paciente dirigen su pensa---
miento hacia ciertos patrones.



Debemos luchar constantanente con el fin de evitar desviaciones que pueden ser

ocasionadas por su propfa actftud, su estado de &nimo, su 1rr1!;ab11*ldah ¥y Su pro-
pic interés.

Es principalmente en el estudio de los pacientes m&s diffciles donde se puede

observar con mayor claridad el orden 18gico del método cifnico. Es aquf, en par-

ticular, donde debemos tomar nota de todos los problemas que sefalan las quejas
del pacfente vy los hallazgos del exdmen fisico y las pruebas de laboratorio, y =~-

buscar respuestas para cada uno, E1 diagnfstico anat&mico generalmente precede -

al diagnéstico etiolfgico. Rara vez logra uno doterminar 1a causa y el mecanismo

de unz enfermedad antes de conocer que §rgano ests afectado.
es el diagndstico sindrémico.

E1 paso intermedio
Muchas veces tratamos, conciente § inconcientemen-

te, de amoldar un problema a una serie de sfndrcmes. El sTndrome es en esencia,

un gruyo de sTntomas y signos que revelan 1a alteracian de unu func16n scm&tica.

ra‘lac-onados unos con otros por medio de a‘lguna pecuHaridad anatdmica, f1 sio?ﬁ-

gica 6 bioquimica del organismo. ImpHca una hipStesis sobre el transtorno fun-

cional de un 6rgand, un sistema orgdnico 6 un tejido.
E1 diagnéstico sindrSmico generalmente no revela la causa precisa de una en--

fermedad, pero reduce mucho el nimero de posibilidades y, por lo tanto sugiere -

1a necesidad de otros estudios cifnicos y de laboratorio. El dfagndstico se sim

plifica mucho cuando un problema cifnico dado se ajusta claramente a un sindrome

bien definido. la fnvestigacifn de Ya causa que no se ajusta a un sfndrome es -

mucho mds diffcil, pues hay que tumar en consideraciSn un nimero incontable de -

enfermedades. Sin embargo, el principio es siempre el mismo; del sintoma al sig

no, del signo al sindrome y del sfndrome a la enfermedad.
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OBTENCION DE LOS DATOS CLINICOS

La historia clfnica es el docimento central en el ekpediénte del enfermo. De

su buena elaboracidén depende el éxjto‘é el fracaso por parte nuestra en conseguir

el mayor provecho para nuestro paciente. €s la blugraffa del individuo en rela--

c16n 'a sus padecimientos fisicos 6 mentales y por supuesto, incluye todos los da-

tos antecedentes y actuales que puedan estar vinculados con ellos: su medio am-

bientn, sus hibitos, sus costumbres, sus caracterfsticas antropoléqgicas y los -

factores concernientes a su herencia. De su exactitud & integracifn dependen no

solo el dtagndstico, el pronﬁsiﬁco ¥ la teraputica del entermo, sina también el
conocimiento del ambiente en que se desenvuelve, de su pensamiento, de sus ale--
grfas y angustias, en fin, de todo aquello que nos permite ayudario mds y parti-
cipar con mejores armas en las actividades de salud de la comunidad

Recufrdess que el paciente aﬂude a nosotros porque nos necesity y nuestra ac-
titud estS sujeta al tipo de padecimiento que sufre. actuaremos distinto anfe -

una enfermedad aguda que ante una crénica 6 znte 1a necesidad de unu revisién

periédica de salud' su estilo verborreico 6 retrafdo y su preparac(dn pobre- € am

plia. Debemos ‘tener paciencia, debemos saber escuchar al enfermo, no solo oirlo,

sino comprenderlo. Al enfermo, el relato de ciertos aspectos importantes de su

vida puede 1lenarle de ansiedad, angustia, inquietud; & por el contrario de ale-

grfa, satisfaccidén § tranquilidad. Por &stas y muchas otras razones, es practi-

camente imposible determinar un mecanismo especifico en el método de estudio del

paciente., Algunas veces conviene infciarse con el interrogatorio y otras hacién

dolo en paralelo con la exploracidn f¥sica. En ocasiones éscucharemos primero -

la informacifn de Tos familiares; en otras s6lo0 podremos practicar el exdmen Y-
sico y ayudarnos con la informacifn de terceros.

Pero alin cuando no sea posible establecer en general la disposticidn en que ha
de encauzarse el estudio clfnico del enfermo, sY e3 posible analizar los diferep

tes capftulos que 1o comprenden en un deturminado orden que estd sancionado por
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1a 16gica y 1a costumbre: Interrogatorio, exploracién fisica y estudios complemen-
tarios.

t1 interrogatorio consta de varies secciones y depende de cada-caso, por cual ha
de infciarse. Generalmente se inicia con 1a investigaciGn del padecimiento actual,

dejando que el paciente relate su problema, el que usualmente expresa en su propio

lenguaje y si 1o escuchamos con atencidn, interés, paciencia y simpatfa ganaremos -

faciimente su confianza. A este acto suele Vlamarse "tribuna libre". al que debe -

dirsele un tiempo razonablemente limitado que permita organizar mentalmente nuestro
interrcgatorio y formuliar las preguntas en base a los datos expuestos por el mismo;
a est2 se le llama "interrogatorio dirigido" y debemos preocuparnos por que cada -

prégunta tenga un objeto concreta, que reporte provechsc en la investigacidn que se

hace, no debemos caer en el error de obligar al enfermo a dar una respuesta falsa,

equivocad; G,ﬁoco clzra, que lo 1ntencion§do,d§ 1a péégunta no,11¢gqe a sugerir 1a

res_pimsfa, que no se salga de Yos 1fmites de 1a &'is_crecfén’y la conventencia que -

tesione al paciante‘e impida su tbnfianza. es dec{r.conbtacto.

PADECIMIENTO ACTUAL.- En general, en la investigacidn de &ste, ¢l interrogato-

rio dirigido se va llevando a cabo al mismo tiempo que el paciente relata su pro--
blema, asi podemos conducirlo por un cauce 18gico con respecto a sus caracteristi-
cas: el sitio anat&nico de la enfermedad, el modo de aparicibn insistiendo en acla
rar las circunstancias medfatas & inmediatas que condicionaron Ya infciacifn del -
padecimiento y nn nlvidando la importancia de averiguar la causa a la que el enfer
mo atribuye su mal.

La evolucidn que ha tenido hasta el momento del ex@men: su duraci6n, intensidad,
constancia, relaciSn con las funciones fisiolfgicas, varfacifn en ¢l tiempo, curso
y progreso, efectos sobre el estado ffsico yAmental.

Alteraciones de) estado general, sintcmas que acompafan a la manifestacidn prin
cipal, investigSndolos de la misma manera que los sfntomas principales, los carac-
teres gue el padecimiento tiene en el acto del exSmen y por supuesto, la terapéut]

ca empleada hasta el momento,
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- ANTECEDENTES PERSONALES.~ En este capftulo deberd investigarse la historia pa-

sada del enfermo-en relacién con su salud y sus enfermedades. Su salud en gene--

ral, -su paso habitual y variaciones, sus hibitos alimentarios, higi&nicos y habi-
tacionales. El1 estado socioeconfmico, ocupacional y educacional; sus problemas -
de ajuste familfar y el ambiente fY¥sico y social. Las caracteristicas de sus ac-

tividades laborales, deportivas y sociales. Sus antecedentes de imnunizaciones -

rutinarias 'y especiales; 1a éxposicifn a téxicos, "sus deficiencias constituciona
les", las enfermedades que ha padecido, las intervencfones quirirgicas que le han
practicado, su historia marital y en general, deben Investigarse todos aquellos -
antecedentes que, aun siendo negativos, pueden tener gran importancia para el mo-
mento actual.

ANTECEDENTES FAMILIARES.- La historia familiar debe ser fnvestigada con aten--
cidn. E] modo de-vida y el estado de salud de: los padres, clnyuge, hermanos, hi-
Jos; causasfdé'ﬁnérte;” frécuenéia fjmiliar de énfehuédades'transmis%bies, de en-
;ermedades neopldsicas, metabSlicas, alergfas, cardiopatfas, hiperténsién, epilep

sia, padecimientos neuroldgicos, artropatias, desnutricisn. En general, todas -

aquellas circunstancias que en un momento dado pueden tener relacifn con el pade-
cimiento

INTERROGATORIO POR APARATOS Y SISTEMAS.- EY orden en que &ste se lleva a efec~
to no puede establecerse desde luego; depende por supuesto del trastorno princi--
pal y se iniciarf generalmente investigando los aparatos 6 sistemas mds relaciona
dos con el proceso patalégico, para despuds continuar en orden decreciente de re-
1acidn con otros aparatos, hasta 1levar é;gérmino el interrogatoric completo.

LA EXPLORACION FISICA.- En éste capftuio requerimos de la agudizacidn de nues-
tros sentidos; necesitamos practicar con ellos, usarlos continuamente para obte--
ner mayor habflidad y los mejores beneficios de la exploracidn de nuestro pacien-

te. E1 ejercicio y 1a observacifn constante nos dardn nuestras mejores armas.
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Los métodos de exploracifn clfnica san diversos: LA INSPECCION se lleva a

efecto a través. del sentido de 1a vista: puede ser directa & fnstrumental por’

medio de algdn aparato como lentes de aumento; fluoroscopiv, etc., l1a inspec--
cién da 12 nocibn de movimiento, simetrfa, forma, volumen, estado de la super-
ficie, color, situacidn, actitud, postura, marcha, integridad y conformacidn

LA PALPACION permite confirmar algunos de los datos suministrado por 1a ing
peccidn y otros mis de su dominio exclusivo como son temperatura, sensibilidad
movilidad, consistencia y calidad de los tejidos.

LA PERCUSION es un método exploratorio que combina la palpacidn, la inspec-
cidn y la auscultacifn es decir, al percutir {golpear) una regi6n determinada,
podemos obtener fenfmenos aclsticos, producir mevimieatos que se paipan & se -
observan y localizar puntos de sensibi?idad dolorosa.

LA AUSCULTACION es el método exploratario que se lIeva a efecto por medio -
de! ofdo. Esta puedg ser a. distancia 6 puede ser directa st 3e apoya la creja
sobre la re916n por explorar, 6 1nd{recta. cuando se utiliza un ins trumento pa

ra el efecto (estetoscopio).

La auscultacidn a distancia es un método que se integra a la inspeccién gene-~
ral. La auscultacidn directa, tambi&n llamada irmediata, ya no se utiliza en
1a cifnica, ha sido relevada por el uso del estetoscopio.

La auscultacibn s&lo se aplica a los 8rganos dindnmicos y su utilidad es mani--
fiesta en la exploracidn de los aparatos respiratorio y circulatorio y en algy

nos casos ¢n que se requiere explorar la motilidad del tubo digestivo.
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HISTORIA MEDICA

Ro es neresaric decir que 1a historia médica es absolutamente indispensable -

para descubrir datos sobre enfermedades generales, y que ayudar8 a la elaboracitn

del diagnéstico. Es necesarioc emplear una forma para historia mddica disefiady p

ra obtener la mayor cantidad posible de datos de la manera mis sencilla, si el py
clente wanffiesta antecedentes de alguna enfermedad general especffica, debemos -
anotar estos datos para su posible correlacifn con cualquier trastorno pulpar.

Ser& necesario suplementar los datos proporcionados por el paciente en la forma .

especial mediante preguntas bien dirigidas. En ocasiones, el paciente se niega »

informarnos por 1o que deberemos ser suficientemente sagsces para obtener de &1 -
estos datos. En ocasfones, el dentista descubrird algo que el paciente omitis en
12 historia médica y deberd preguntar por qué el paciente dej6 de informarie so--
bre a1 particular.

Debms eoncar por guf es necesnrin saber. todo 1o~ posﬂne acerca de su salud,
umm bucﬂ como generu. ]
La rsponsabi'l idad més gr-ande del dentista con algunos pacientes serS determinar
con todo cuidado y decisivamente si existen § no condiciones dentales patalbgices,
med{ante a2 cuidadnsa y concienzuda consideracidn el dentista suele poder conducir
al paciente hasta lograr la solucitn adecuada de un problema no dental.
Por ejemplo, se han descubierto numerosos casos de angina de pecho con dolor irra-

diado al maxilar inferior mediante 12 eliminacifn de las extructuras dentarias co-

mo fuente del dolor. También existen casos no publicados sobre angina de pecho -

que irradia dolor hacfa los molares superiores, Las extracciones y los tratamien

tos endodénticos innecesarios camo rjesu’ltado de un mal diagndstico pueden ocasio-
nar un retraso y provocar consecuencias criticas.

E1 dentista por sT solo debers tratar de establecer un diagn8stico médico basa-
do unicamente en la historia, e informar incorrecta § prematuramente al paciente
S{ sospechamos la existencia de alguna enfermedad general desconocida para el pa-

ciente, § que prefiera no manifestarla consultemos primero con el médico del pa--
c1unta:
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La historia estd formada por preguntas escritas y orales, exfmen visual radio
grafias y, cuando sean necesqrin%. andlisis especiales de laboratorio., Un exami
nador concienzudo realtzard sistemdticamente toda su labor para gbtener un per--

{1 adecuado de la salud gengral del pacfente, Como las pruebas habftuales sue-

len ser de escaso valor en casos de enfermedades generales, serf necesaric con--

fiar con frecuencia en 1os signos 6 sfntomas. Una vez que se hay establecido -

qua existe alguna anfermedad general, el dentista deberd anotar en la hoja la -

mxistencia & no de ciertas afecciones, para referencia futura.
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LA ENFERMEDAD GENERAL Y EL CLINICO DENTAL.

En diversos trastornos hereditarios y generales se producen, {ndudablemente,

cambios en los tejidos pulpares. La mayor parte de estas interrelaciones no -

suelen ser observadas: no porgue nos encontremos demasiado ocupados & temerosos
sino porque pueden ser subliminales, latentes § irreconocibles en e} momento de
vealizar el diagnSstico. Stanley afirma que las enfermedades generales no sue-

len indicar que existia una afeccibn pulpar definida. o que sean resultado -de -

esa enfermedad general particular. Algunos pacientes padecen infecciones bactg

rianas recurrentescausadas frecuentemente por microorganismos no patSgenas para

la mayoria. Gheraskin enunera 200 6 mas enfermedades generales que se manifies

tan con signos, sintomas & ambos, dentro de la cavidad bucal. Bhaskar y otros

han presentado dates similares. Large publicd que las enfermedadas bucales nun
¢a, 6 casi nunca, se encuentran campletamente desligadas de Tas enfermedades ge
nerales, y una enfermedad génerai suele causar lesibnes bucales 8§ ejerce su in-

fluencia sobre las enfermedades bucales. Por lo tanto, existe 1a posiblidad de

que una enfermedad general ejerza una influencia sobre ia pulpa sin manifestar

sintomas ¢1fnicos. Tampoco ha sido determinado si ciertas condiciones genera--

les puedan afectar localmente a 1a pulpa, por cambios ambientales especificos.

Afortunadamente, los posibles problemas endodénticos causados por esta enfer

medad son pocos. Sin embargo, este fenSmeno no deber§ ser una excusa para pa--

sar por alto § adjudicar menor significado a esta relacién que pudiera provecar

afaceibn pulpar 5 contribuir a un problema endodfintico.

Se ha notado que, al progresar la tecnologia dental, se ha adoptado una fray

mentaria cada vez mis pronunciada respecto al diagnfstico de la mayoria de los

pacientes. Qesgraciadamente ésto permite que algunas afecciones pasen inarver-

tidas en perjuicio del paciente.
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Los dentistas tienden a apoyarse considerablemente en 1a interpretacidn ra-
dingré&fica para su dfagnSstico definitivo, aunque el paciente 1lene una forma
especial para sy diagndstico, la historfa clfn}ca no suele ser completa, y el
dentista no sfempre hace preguntas adicionales,

Si la radfograffa revela algn cambio poco comin en las estructuras densas,
el dentista fijar§ su atencién en este fendmeno, si se encuentra en el &rea ~
© apical § cerca de las mismas. sospechard de la pulpa.

Ltas zonas periapicales radiolucidas pueden ser resuitado de algin factor -

irritante local § de alguna enfermedad general. Bender observé que los dentis

tas, con radiografias sistemiticas de pacientes, se encuentran en immejorabie
situaciSn para descubrir los trastornos generales que se manifiestan en los -
maxilares. Con frecuencia detectarf algdn trastorno general 6 local en la ~
im&gen dsea Freed]and affrma que la presencia de una enfenmedad general suele.
modificar el prncedimiento 4§ el trataniento. informa sobre ‘un caso de d15p1a-
sia fibrasa afirmando que esta enfermedad general suele modificar el procedi-
miento 6 causar pgtologfa pulpar,

Por el contrario, existen diversas afecciones que pueden semajar enfermedad

periapical causada por muerte pulpar. El1 tratamiento venturoso.y adecuado de

estas afecciones en estos pacientes exige el empleo de todas las técnicas de -
diagnéstico exfistentes, adem&s de toda la capacidad, y atencidn del clinico.
Por ejemplo, cuaiquicra de las fasas de fibroma osificante 6 cementoma, puede
ser interpretada errfneamente conduciendo a tratamicnto endodéntico tnnecesa--
rio y aun a la extraccifn.

Los quistes foliculares y muchos neoplasmas pueden ser mal {nterpretados si
no se realiza el exdmen.detallado, ademis, muchas de estas afeccinnes exigen -
intervencidn médica decisiva para eltratamiento de los tunores, no tiempo mal-
gastado en tratamiento endodfntico 6 extraccibn y el perfodo en espera normal

para la cicatrizacién. Oebemos mencionar también en este momento que la mayor
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parte de las enfermedades generales retrasarin Ja cicatrizaci6n, por 1o que las
aesperanzas de un 1lenado Gseo radidgr&fico en un plazo de seis meses a un afo ~
deberin ser ajustadas para un perfodo mayor. Si se sospecha que alguna enferme
dad general contribuye 2 una Tesibn atfpica 6 a una zona radiolucida solitaria

y localizada, deberd considerarse un estudic radiogr&fico de toda la boca para
ayudar a tomar la determinaci6n final.
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TESTS PARA EL DIAGNOSTICO CLXNtCO.

Conviene tener presente que {os tests para el diagndstico clfnico, son sdlo

auxiliares y que pueden establecerse un diagndstico presuntivo basdndose unica

mente en los sfntomas subjetivos y/u objetfivos, Debe orestarse cuidadosa aten

cidn a l1a descripcidn de los sf¥ntomas que nos formula el paciente. Es preciso

interrogario para obtener el miximo de informacibn que nos conduciri al diag~-

néstico. Tombi&n debe adquirirse el hibito de descubrir diferencias en la tras

lucidez & coloracifn de los dientes e {dentificar los dientes sometidos a un -

trauma. Muchas veces con un simple tests, como la percusidn 6 la palpacidn, -

puede establecerse un diagnéstico preliminar que luego se confirmard con test -
adicionales clfnicos 6 de laboratorio.

EXAMEN VISUAL.

Es importante examinar los dientes'y los tejidos blandos en las mejores con-
dichnes.'cbn buena iui y secandqviafzdna-a examinar.. El ei&men»visugl'debe -
abarcar‘los tejidos‘bIandos adyﬁcentés ;1 diente afectadoxpgra 1nﬁé§tigar Ja -
presencia de una tumefaccibn u otras lesiones. Asimismo séiéxamfnar& la corona

para determinar sf ella podrif reconstruirse satisfactorfamente una vez realiza-

do el tratamiento. S1 bien 1a inspeccifn visual es un test simple, no se debe

menospreciar su importancia para llegar al diagndstico.
PERCUSION.

La percusifn es un método de diagnlstico que consiste en dar un golpe rdpido
y suave sobre 1a corona de un diente con la punta del dedo 6 con un instrumento.
Se determina asf si ol diente estd sensible, es decir, 51 tiene perodontitis.

La percusién debe de realizarse con cuidado golpeando suavemente para no provo-

car dolor exagerado en un diente ya sensible., Mecjor alin es presionarlo ligera-

mente con el dedo antes de proceder a la percusifn; si no hubiera sensibilidad,

se le podrd efectuar sin riesgos. Muchas veces el diente no acusa sensibilidad

al ser qgolpeado en una direccibn pero en cambhio 1a manffiesta cuando se modifi-
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ca § invierte la direccifn del golpe, en alqunos casos, en lugar de percutir un
diente con un instrumento & con la punta del dedo, puede tomirselo entre el pul
gar y el Tndi;e. moviéndolo lateralmente hacfa uno y otro lado, un diente puede
estar sensible s@lo cuando se Ye percute 6 mueve en una direccifn determinada,

PALPACION

Consiste en determinar la consistencia de los tejidos presionando ligeramente

con 103 dedos. Se emplea para averiguar la existencia de una tumefaccidn, si e}

telido afectado se presenta duro 6 blando, dspero 6 1iso. Se le utiliza genera}

mente cuando se sospecha la presencia de un abcesoy en tal caso, se aplica una -
ligera presidn con 1a punta de los dedos sobre 1a encfa § mucosa a nivel del Ipi
ce del diente afectado y se observa si existe una tumefaccidn § los tejidos biap
dos se muestran dolorcsoz a 1a presidn.

También puede emplearse la palpacién para deteminar st los ganglics linfSti-
coside 1a znn& eﬁiﬁh 1nfar£ades; La palpacifn es: importante para deteimih;r la
conveniericia de hacer una incisi6n, se efectuard una incisi6n unicemente cuando

1a tumefaccion ha alcanzado el grado de madurez suficiente y es blanda.
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INFLAMACION

ta inflamacidn puede definfree como la sucesifn reactiva de fenfmenos marfo-

16gicos y bloquimicos que afectan vasos y células y ocurren en tejidos vivientes

alrededor de un sftfo de lesi6n. La inflamacidn de un teiido & de un érganc se

denota con el sufijo itis, de donde los nombres de miocarditis, apendicitis, pe-
ritonitis y faringitis, por ejemplo,

Los fenGmenos inflamatorios suelen tener resultade Gtfl, pues sirven para deg

truir & eliminar agentes nocivos. Ademis, tienden a tabicar el sitio dafiado, a

eliminar células muertas y deshechos y a preparar 1a zona para la reparacidn.
Sin embargo en algunos casos 1a inflamacidn es perjudicial, como ocurre cuando -
se destruyen cantidades cada vez mayores de tejidos en las dreas siempre crecien
tes de necrosis caseosa producida por propagacifn de la tuberculosis, la inflama
cifn en ocasisnes es mortal.. Una rea,cgiﬁnl inflamatoria general de hipersensibi-
‘11dagd, que puede ser des:encaden‘ad’aﬂ'po'r‘.l"age'htes muy fnocuos como 1a'ﬁéh_‘l'ci'\ina en
el sujeto sensibiiizady, puede producir enfermedad gravé faciuso muerte. A pe--
sar de estos peligros, la respuesta inflamatoria es ua mecanizmo importante de -
defensa y, por este cardcter, es fundamental para la supervivencia del organismo

Los cambins de la reaccidn inflamatoria siguen una sucesifn uniforme y ordeng
da.

Sin embargo, la cronologfa de estas modificacfones y la intensidad de la -

reaccibn dependen de la gravedad 'y caricter del dafio, tejido espec§fico atacado

y capacidad de reaceibn del huésped. La respuesta de breve duracidn a una lesidn

pasajers aislada se 1lama inflamacidn aguda; la reaccifn continuada a un estimulo

lesivo persistente se 1lama inflamacién crénica.
Los signos fundamentales de la inflamaci6n son: enrojecimiento (rubor),tume--
facci6n (tumor), dolor, calor y disminucifn de la funcién {functio laesa).

Los caracteres microsclpicos vasculares y celulares principales de la reaccidn
inflamatoria son:

1) Dilatacibn arteriolar; 2) dilataciSn de venulas y capilares; 3) Aumento de la

rapidez del flujo sangulneo por arteriolas; capilares y vénulas;
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4) congestifn ulterior y retardo del fjﬁjo de sangre en capilares y vénulas; -
5) escape deblfquido (exudado & trasudédoj ﬁor‘Ia pared de vasos sangufneos ha
cia los tejidos adyacentes; 6) desorganizacifn del flujo laminar normal en vény
las y capilares con una orientacidn periférica de leucocitos (pavimeniacién), y
7) migracién de lescocitos hacia el foco inflamatorio.

El trasudado es un 1Tquidc pobre en protefnas, {1a que se presenta es practi
camente solo albdmina), con densidad inferior a 1,012 que se filtra del plasma

sangufneo, generalmente por aumento de la presion hidrostitica. El exudado es

1fquido extravascular inflamatorio que escapa del vaso solo cuondo hay aumento

notable de la permeabilidad. E1 exudado posee concentracifn variable de protel

nas plasmiticas (albimina, globulina, fibrinSgens, lipoproteinas), segiin el ta-
mafio de los sitios vasculares de escape y el volimen de las moléculas de protef’
nas; a causa de la concentracifn de protefnas, suele tener densidad alta, que -
eXcede_de:I.le.ﬁa meanovpré?gnta:}éucocitos.bias partfculas maslva!uminosas -
que escapan. ' ‘

£l enrojecimiento y el calor debenden del mayor volimen de sangre en el fo-

co. la tumefaccibn es producida en parte, por dilatacién vasculer y edema celu

lar, pero en mayor medida por la trasudacifn y exudacibn de ifquidos, no hay --
certidunbre acerca del mecanismo del dolor, primero se atribuy8 a presifn por -
edema sobre nervios sensitivos en 13 regifin tumefacta, también a cambios en el

pH del 1fquido extracelular § aumento en el potasio extracelular, se supone que

los mediadores quifmicos pueden contribuir a producir el dolor. La disminucidn

de 1a funcibn tambifén se conoce mal, aunque la immovilizacién voluntaria puede
explicarse como intento para disminuir el dolor, ello ni explica 1a pérdida de

la funcidn nue se observa en el hfgado inflamado.
Cuando se frota energicamente la piel con un instrumente romo, camo la punta

de un 14piz § el borde de una regla, en aproximadamente un minuto aparece una -

1fnca rojo mate que corresponde a 1a 1fnea de compresiGn. En breve, un hale ro

jo brillante 6 eritema rodea al sitio de frotamients, lo cual va seguido de ap
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ricidn de roncha edematosa siguiendo 1a 1inea del dafio original; 1o cual se co-

noce como 1a “triple reSpuesta'dé Lewis". tewis'postulé que se 1iberaba alguna

substancia qufmica, como 1a histamina, que producfa l1a marca roja original al -

causar dilataeidh vascular, Sugirid que el'eritqﬂa circundante era neurdgeno,

posiblemente mediado por inhibicién refleja local.

La roncha (edema) se atriby
y6 a accifn mas lenta de la histamina,

COMPONENTE DE LA REACCION INFLAMATORIA:

Los principales componentes son: 1) cambios hemodindmicos, 2) alteraciones

en la permeabilidad de los vasos y, 3) modificacitnes en los leucocitos. Los -

mediadores qufmicos, son los agentes activos principales de estos componentes.
HMediadores quimicos de la reaccifn infiamatoria:

1.- Amtnas (histamina y 5~h1droxitriptamina -5 HT - o serotonina, quizi com

binadas o inactivaciﬁ de adrenalina 6 o renaIina ‘

z - Pruteasas ¥y polipéptidos (piasmina,~ca1itreina, proteasas Iisosfmicas,

~bradic1n1na, calidina y factor globulina de permeabi!idad de Miles).

3.~ Diversos {leucotaxina de_Henk!n. factor de permeabilidad de ganglios iin

fiticos, pirfdenos, esterasas de complemento y 1isolecitinas)

La histamina parece ser activa principalmente durante la etapa temprana de la
respuesta inflamatoria, cuando produce dilatacidn arteriolar y la primera oleada
de aumento da l1a permeabilidad que sigue a la lesifin, y afecta principaimente ilas
vénulas. La serotonina (5-hidroxitriptamiva) ha sido diffcil encontrarlia en la -
respuesta tnflamatoria del hombre posiblemente porqua sea metabolizada rapidamen-
te 0 que se presente en cantidades insignificantes, en la ratd se ha comprobado -

que aumenta 1a permeabilidad vascular.

La inactivacién de adrenalina y noradrenalina pudiera ser factor importante en

T1a evolucién de 1a reaccién inflamatoria vascular., La adrenalina y la noradrena-

1ina son vasoconstrictoras y disminuyen la permeabllidad vascular.
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th proteasas y los polip8ptidos (cininas) son mediadores importantes, se han

{dentificado varias cininas vasoactivas (lis{lbradicinina & calidina y bradicini

na). Se cuentan entre los vasodilatadores mas potentes conocidos; tieren 1a ca-

pacidad de causar aumento notabie de 1a permeabiiidad de vénulas y capilares, y
en este sentido, son mas potentes que la histamina. €n concentracicones baias, -

la bradicinina no refinada produce dolor. Ademfs, se ha comprobado que las cini

nas atraen leucocitos y, por ello, por sf solas pueden desencadenar todas las ma
nifastaciones fundamentales de la inflamacidn.

Se puede resumir que todos los mediadores quimices tienen actividad en la reac

cidn inicial a excepcién de la 1isolecitina es el dnico mediador satisfactoriameg
te comprobado de 1a reaccién tardfa.

t

Cambios hemodin&micos:

vezo despuds de la lesidn aguda aparece dilatacifn arterial y artericlar, tras
L 1hten_r;ﬂd‘mu,vf,bfe»vg’c‘!e_, vasoconstriccibn. Aumenta m@bﬁmté‘ el flujo sanguf-
neo. incluso se duplica. €1 aumento de riego sangufneo abre los esfinteres preca
nilares, se abréﬁn” xixuchos m‘as;j‘conductos capilares y de vénulas, que no eran paten~
tes antes de la reaccibn infiématoria. En etapa inicial, se presenta el flujo la

minar normal con una zona plasmitica clara adyacente a la pared vas{:ular. en tan-

to que Tas células estdn circunscritas a la coiumna axfil central.

En témino de 10 a 15 minutos se tornan patentes, disminucifn de la rapidez del

flujo sangufnco, incluso estancamiento (éstasis). Esta fase puede ser bloqueada -

en gran medida por anthistamfnicos. SimultSneamente con la lentitud del flujo san

guineo, aumenta la permeabilidad de la microcirculacidn. con trasudacién de 1fqui-

dos por las paredes vasculares. Con la estasis, los eritrocitos comienzan a con--

glomerar en la corriente ax{l central, y se desorganiza el flujo laminar. Los -

leucocitos experimentan desplazamiento hacia la zona plasm&tica clara perisférica,

donde parecen adherirse a la superficie endotelial, solo para ser empujadas por la

corriente periférica de movimicnto Yenta. Por (l1timo se adhieren firmemente y - -

practicamente forman una capa sobre 12 superficie endotelial. Este fenlmeno se -



- 18 -

1lama margihacwn § pavimentacifn. En esta dltima etapa, aumenta el exudado de -

11quidos y protefnas y los leuco;:itos comienzan a atravesar las paredes de vénulas
y capilares para llegar a lo's‘ tejidos perivasculares, fenfmanos 1lamado migracifn.
En las v8nulas se advierte por primera vez la trasudacidn y comjenza la migracibn
de leucocitos, solo ulteriomente 6 en las lesiones mas graves, act(Gan de manera

plena los capilares,

Cambios de la permeabilidad.

El aumento de la permeabilidad vascular con los fenémenos consiguientes de la

tunefaccidn tisular y edema es cardcter importante de todas las reacciones infla-

matorias. Comienza en las vénulas pero rapidamente abarca los capilares y expli-

ca la pérdida del agua plasmitica y los solutos que pesee, entre ellos protefnas.

También facilita el escape de leucoc*ltos y erftrocitos. MHo se conoce a fondo -

los mcanismos que conducen a este ament:o de la pemeabﬂfdsd, fnduso la permea’
bilidad microvascmar noma1 se conoce mal de esta Gltina 3¢ puede explicar 1o
sigufente :

Transporte pasivo: La permeabiliidad, en el sentidn Liolfgico, denota 1a rapi-

dez de penetracidn de una substancfa a través de una barrera. Se aplica por igual

a agua y electrolitos, perc en la reaccidn inflamatoria es de {nterfs miximo el es
cape de particulas mucho mayores, las moléculas de pratefnas plasmiticas,

La microcirculacién consiste, en conductos continuos revestidos de endotelfo -

que se ramifican y anastomosan., En las arteriolas, 1a pared incluye elementos mus

culares, en tanto que en los capilares solo hay pericitos dispersos. Las vénulas

differen poco de los capilares, excepto por cuanto poseen capa muscular escasamen

te desarrollada. La capa de c&lulas endoteliales estd rodeada por una membrana -

hasal continua; falta esta membrana en Yos sinusoides hepiticos y es muy delgada -

en los pulmones. La célula endotelial su porcién central e¢s gruesa y es la que ro

dea al nGcleo, de 1a cual se extiende una caopa delgada en todas direcciones.
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L2 superficie estf hundida y festoneada por muchas invaginaciones (caveolae intra-
cellulares), en muchas ocasiones, pequefas vesiculas fntracelulares fermadas por -
1a separacifén de las invaginaciones estdn unidas a 1a membrana plasmdtica.

El1 revestimiento endotelfal de laos capilares adopta uno de tres cuadros princi~

pales: El primero se 1lama continuo, sin soluciones de continuidad, quizd con hun

dimientos y que posee vesfculas. E1 sequndo cuadro llamado fenestrado, la membra-

na 'y el citoplasma estdn perforados por poros, probablemente cubiertos por diafrag

mas dalfcados. E1 tercer cuadro llamado discontinuno, que presenta uniones interce

Julares amplfas y posiblemente también fenestraciones mas extensas, que brindan --
brecha para el pasc faciimente protefnas y células.

Las uniones intercelulares endoteliales se consideran sitios posibles para el -

escape de 1fquido. Las m1crcgraffas muestran que, aunque las células endote]iale'

pueden estar muy cerca entre sf y tocarse en algunos puntos. no hay fusibn.‘ Tam--
bién se considera que la membrana basal es 1a’ “barrera principal para 1a filtracisn.
Dado que no se ha 1dentif1cado en esta membrana defectos ni conductos visibles, es
ura incSgnita el mecanismo por virtud del cual atraviesa las molficulas voluminosas
de protefnas y los leucocitos, aunque puede comprobarse, en definitiva que, estas
partfculas voluninosas y c6lulas, despuls de un perfodo pasajero de detencidn, atra
viesan la barrera y 1legan a los tejidos adyacentes.

Transporte activo: Se atribuye este transporte a la formacién de vesfculas mi-~

cropinociticas que captan substancias en la superficie de 1a membrana basal, este -
mecanisno no participa en el mecanismo indiscriminado de 1Yquido y su contenido, -

sin embargo las partfculas voluminosas como las protefnas pudieran ser transporta--
das por estas vesfculas,

Cambios en los leucocitos:

Los leucocitos que participan principaimente son los polimorfonucleares, son las

cdiulas principales que participan en l1a reancidn activa a 1a inflamacibn aquda.




-~ 20 -

Son muy mdviles y fagocitarios. E1 Yinfocito tiene papel escaso § nulo en la -

etapa aguda de la inflamacidn, pero es aportacién principal a las reacciones en

los procesos inflamatorios duraderos y crénicos, particulamente Yos de orfgen
imnunalégico.

Pavimentavifn: Poco despuds, que los leucocitos adoptan posicidn periféricé.
parecen pavimentar las superficies endotelfales de los microvasos lesionados.
Tambi&n pueden adherirse plaquetas y eritrocitos, pero al ocurrir lo anterior -
suele formarse un coSguilo que‘ocluye por completo el vaso. Esta disposicidn en

cape de los Teucocitos puede observarse en vasol con sangre que fluye activamen
te en la columna central.

MigraciSn: Cuando se han adherido, 10s leucocitos auigran por un fendmeno -

de fluir entre las c&lulas endoteliales. Poco después, por alguns vfa descono-

cidat escapan a la barrera de‘membrapa basal y 1legan a los espacios tisulares.
Se h;.cumprobado’qﬁe el sitio principal de migracién de} 1euéqc1t¢ién‘etapa ten
prana de la reaccibn es la vénula, en las uniones interceiulares menos compac--
tas.

De cuando en cuando, unp tanto de eritrocitos pueden pasar por la pared vascu
lar detris del leucocito que previamente la atravesS este movimiento de eritro-~
citos Tiamado diapédesis, se considera pasivo y resultante de la presién hidrog
titica que {mpuisa Yos revestimientos delgados por un defecto pequefio, la diapé
desis ocurre unicamente en los estados inflamatorios mas graves, en tanto que -

puede observarse migracifn en vasos que han sufrido cambios mfnimos.

Quimftaxis: Una vez en 1os tejidos, los leucocitoz emigran hacia el sitio -

exacto de lesifn, 1o cual es mas patente en lesiones en que participan substan-
cias en partfculas, de 1a {ndoie de bacterias, carbono G complejos immunitarios
Se discute si tal migracidn representa movimiento dirigido y encaminado a un --
propbsito (quimiotaxis) estimulado por el agente iesiva, o si reprasenta movi--

miento al azar con immovilizacifn solamente de las células que se ponen en fnti
ma cercanfa con 1a zona de lesi6n.
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Recientemente se ha tornado patente que‘a1guna'fiacc1ones\de1 complemento sor in~

tensamente quimiotdcticas, particularmente en reacciones inmunolégicas en las cua

les se acumulan complejos antfgeno-anticuerpo, el'complemento pudieté Tlevar a --
comprender la migraciSn de leucocitos en las reacciones immunitarias, pero no es

Gt1l para delucidar 1a acumulacién de gl6bulos blancos alrededor de una astilla -
de madera 6 un pedazo de vidrio.

Despuds de llevar al sitio del trastorno, las células polimorfonucleares y los
nmonocitos engloban (fagocitan) partfculas, de la Tndole de bacterias, camplejos -
tmmunol16gicos, otros cuerpos microscdpicos extrafos & restos. La acumulaci&n de

leucocitos en und 2oni de 18596n puede ser muy intense y es uno de los datos his-
toldgicos caracterfsticos de la respuesta inflamatoria.

Corrglomeracifin de leucocitos: La conglomeraciln de leucocitos en el sitio del

fendmeno inflamatorio sigue una sucesibn que puede predecirse en gran medidal En
la,re;ccjag;agudq;v}q; pﬁuner§s cé]§1a$YQuefaparecen en gl'sftin'de Jesitn son -
ldf'nedifﬁfildsf Eilo:se aplica en paftfcﬁlaﬁ a‘las.iﬁfeccionés b#cterfanaﬁ ca-~
racter{zadés»po;'fonnacfﬁn de exudados que poseen abundantes leucacitos (pugf.

Ulteriormente los monocitos exceden en nimero de los polimorfonucleares, y mas --

tarde ain pueden aparecer 1infocitos. Se supone en geneval, que los neutrSfilos

y Yos monocitos salen de los vasos aproximadamente en el mismo tiespo. Dado que

los poiimorfonucleares representan la porciln mas importante de la poblacifin de -

leucocitos de la sangre, predominan en el &xodo. Ademis, Yos estados inflamato--

rios a2 menudo causan reaccién hematoldgica gencral, parte de la cual consiste en

mayor produccién‘por 1a médula 6sea de leucocitos, por estimulos que aln se desco

nocen. El nimero de Yeucocitos en la sangre periférica pueden aumentar a 20,000

6 30,000/mn cdbico, § mas. Esta leucocitosis {nflamatoria depende, principalmen-

te, de mayor produccifn de neutrdfilos.

S{ el foco inflamatorio persiste dfas 0 semanas, desaparecen los polimorfonu--

cleares, pero quedan los monocitos. Se sabe gue los primeros tienen vida muy bre

ve (de ynas horas a cuatro dfas) a diferencia de los monocitos, que viven semanas
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También estd camprdbado que los polimbrfoncucleares son mas susceptibles a la -

acumulacién de &cido 14ctico en el foco inflamatorio, lo cual quizd apresure su

muerte. Los monocitos son células sangufneas origirsdas en la médula sea y -~

los macréfagos {histriocitos, clasmatocitos) provienen de precursores mesenqui-
matoeses.

No se ha dilucidado el papel de 1linfocitos y células plasmiticas en las zo--

nas de inflamactfn. Estas c&lulas aparecen en el perfodo crénico avanzado de -

1a mayer parte de las inflamaciones, y son particularmente notables en tubercu-

losis, sifilis y otras reacciones granulomatosas y en algunas infecciones por -

virus y rickettsias., La mayor parte de los linfocitos circulantas tienen vida

que se mide en témino de muchos meses, posiblemente incluso afins. No son fago

citar:os. por 1o menos para bacterfas. Si bien son mdviles, 1o son menos que -

fos leucocitos polimorfonucleares y los monocitos. Estﬁ pIEﬁamente conprobada

:la capacidad de algunos Iinfoc1tos para transformarse eq cé)ulas plasmitfcas
gor estfmuio ant1génico.

Fagocitosis: La fagocitosis'es el beneficto dltimo que se obtiene de la reac

cién inflamatoria en muchas formas de lesién. "Fagocitar" sifqnifica literaimen-

te “comer cflulas®. S1i el agente lesivo extrafic se presenta en forma de particu

las, es eliminado de los tejidos al ser englobado por fagocitos.

La cflula parece fluir parcialmente alrededor de las partfculas, para crear -

en realidad una boisa profunda. La menbrana plasmitica de la célula adn estd In

tegra . Por Gltimo, la boca del saco se cierra para atrapar a la"victima® en un

saco revestido de membrana. Este es un fenSmeno activo. que .exige gasto importan

te de energfa, la cual proviene principalmente del metabolismo glucolftico. La

actividad fagocitaria de los leucocitos puede ser modificada por muchos factores;

el mas importante es la presencifa de anticuerpos 6 fracciones de complemento que

rectben el nombre genérico de posaninas. Hay opsoninas en estado normal on el --

suero, pero se presentan en mayor concentracién en reacciones tmmunitarias espect
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ficas. Las opsoninas revisten bacterias y las tornan susceptibles a Ta fagocito-

sis. Tienen importancia particular en la fagocitosis de algunos microorganismos

virulentos. Por ejemplo: 1los leucocitos polimorfonucleares no pueden englobar -

neumgcocos virulentos si no hay suero immunitario.

Ho se ha dilucidado como actda
1a opsonina.

Puede modificar 1a superficie de la bacteria, inactivar substancias
téxicas 6 sencillamente servir como colcide que facilite la adherencia del fagoci
to y el cuerpo extraiioc. Algunos factores inespecificos faciiitan 1a fagocitosis;

incluyen neutralizaciSn de las cargas electronegativas en 1a superficie de la ma-

yor parte de las bacterias. Tienzn actividad en este sentido algunas protefnas -

bdsicas y cationes, especialmente el calcio. Las supérficies contra las cuales -

pueden ser acorraladas las bacterias 6 1os cuerpos extrafios, por asY decirlo faci-
T1tan 1a fagocitosis. En consecuencia, se ha comprobado que las bridas de fibrina
ayudan a la fago;itosis. Este fenfmeno, tiene particular 1mbort;nc1a en iosvpulmg
nes, donde los espacios ;1véo1arés‘gfdndgs.pdgdgh pénuitjr ﬁuéiﬂas'bactériés.f1c--‘
ten hasta que son atrapadas en.fibrina y dé:éiié'manéra’se tornin Qbsceptib!es 3 -

ser englobadas. La fagocitosis se eleva pof aumento de 1a temperatura y por hipo-
tonfa.

La importancia de la fagocitosis como-defensa de las infecciones bacterianas se

demuestra en pacientes de deficiencifa de leucocitos en la circulacién. Los suje--

tos que sufren trastornos de 1a méduls S3ea, de la Indole de agranulocitosis 6 leu
cemia, que entrafan disminucifn de 1a produccidn normal de granulocitos,son parti-

cularmente sutceptibles a las infecciones bacterianas. Muchos de los mitodos ters

péuticos actualmente smpleados para inhibir la reacciSn immunitaria en sujetos que

reciben trasplantes de tejidos producen granulocitopenia. Estos paciertes también

se tornan particularmente sensible a las infecciones, y en clerta medida 1a suscep
tibilidad es atribuirie a Ya pfrdida de cé&lulas fagocitarias.

Sin onbargo 1a fagocitosis no siempre es bteneficiosa. Muchas bacterias pueden

sobrevivir dentro de la cflula y, en realidad, en este sitio pueden estar protegi-

das contra la accifn bactericida de antibifticos y anticuerpos.




- 28 .

Dadb que‘lbs Teucocitos que coptiénen las bacterias puedén 1legar a ganglios lihf§
ticos adyacentes, la 1nfeccidﬁ puede diseminarse a causa de la fagocitosis misma,

un ejemplo serfan 1os bacilos de 1a lepra, microorganismos que pueden sobrevivir «
en la fagocitosis, y de esta manera propagarse.

Se conocen muy poco los factores que rigen st las bacterfas englobadas morirdn

dentro de las prisiones limitadas por membrana § s{ sobrevivirin. Los palimorfony

cleares que engloban bacterias presentan aumento de la actividad metab&lica, carac
terizado por aumento de la captaciSn de oxfgeno, mayor glucdlisis, aumento de la -
producci6n del &cido l4ctico y disminucidn del pH del medio, se supone que esta ~-

acidez activa enzimas dentro de los lisosomas del neutréfilo. Los fenGmenos por -

virtud de los cuales los lisosoras vierten su contenido hacia fa vacuola fagocita-

ria son los siguientes: Las dos vacuolas se ponen en contacte y se fusionan, lo -

cual hace que el contenido de Jos lisosomas se vacfe en el saco en el cual.estd. se
cuestrada 1a-bacteria.’ Durante este fanbmeno, el nédtréfiioiprﬁsedta~AQQtaﬁiehto
progresivo de los granulos Yisosbmicas. Oe esta manera las enzimas actian directa

mante sobre 1a$ bacterias. En ocasiones no se modifica Ta viabilidad del neutréfi

1o, pero algunos de ellos hacen el “supremo sacrificico”, No est§ plenamente com—

probado que las enzimas proteolfticas s{losSmicas corrientes sean la causa de la -

digesti6n bacteriana. Quiz&, al expulsar los lisosomas su contenido hacia la va--

cuola que posee bacterias, también se 1iberen algunas substancfas adn mal concci--
das que taengan mayor efecto.

Se han propuesto diversos agentes que causan la muer
te.

Hay 1isozima abundante en los neutrSfilos, parece tener la capacidad de degra

dar la pared de la c@lula bacteriana y de esta menera quizd s2a unc de los agentes

activos. La mayor acidez intracelular pudiera tener efecto antibacterianc, se ha

propuesto que el fagocito puede producir perSxido de hidrSgeno.
substancia bactericida 1lamada fagocitina.

Se describié uma

Concentraciones muy bajas de fagociti-

na matan rapidamente una ampl{a gama de microorganismos. Esta comprobado que los

neutrSf{los poscen gran variedad de enzimas que tienen la capacidad de digerir pro



- 25 -

tefnas, Jcidos nucleicos y 1fpidos complejos, y las bacterias estiin formadas, en

to.fundamental de estas substancias. De cuando en cuando las bacterias, después

de haber sido erglobadas, se expulsan de la célula, al parecer intactas comp si -

no fuesen deseadas, este fenSmeno se denomina egestifn, aunque al parecer no tiene
mucha ijmportancia.

Papel de linf&ticos, tejidos linfoides y sistema retfculoendotelial:
Como componentes principales del mecanismo de defensa de la economfa, los Yingfti-
cos y los tenidos linfoides participan en toda reaccidn inflamatoria importante.
Los linf&ticos se presentan en casi todos los sitios en forma de capilares; son ~

cenductos delicados revestidos de epitelio continuo, que poseen uniones celulares

laxas y membrana basal bien formada. Al ocurrir {nflamacifn, aumenta el flujo re-

gional 1infdtico de un 1fquido que posee concentracifn mayor que 13 corriente de -
protefnas. y mayor nimero de‘]eucqcitps. Estp$ vaso§ desagugn é\ l{éuiao y el exy
‘dado celuléf de Ta zona de r&acﬁiﬁn.‘ Siempre ha'sidb‘uﬁ‘histcrio porque los cone-
ductos delicados no experimentan comprensifn al cierre por la presi6n del trasuda-

do 6 el exudadc inflamatorics, por 1o contrario, a menudo se¢ dilatan. Se han iden

tificado fibrillas delicadas que se extienden perpendicuiarmente de las paredes de

los 1infdticos hacia los tejidos adyacentes. Al aumentar la presifn tisular, some

te a traccidn a estas fibrillas, lo cual conserva 1a permeabilidad de los linfSti-
cos. La tracci6n también pudiera aumentar las dimensiones de las uniones intercec-
tulares iaxas y de esta manera brindar caminos preparados para el ingreso de liqui
dos, protefnas y cé&lulas.

£s lamentabla que lc drenaje 1inf&ticos también brinde conductos para la propa-

gacibn del agente lesivo. En ocasiones, particularmente en las infecciones bacte-~

rianas virulentas, los 1infSticos mismos son atacados por reaccidn inflamatoria, -

con \1ngangitis resultante. Por ejemplo: las infeccfonas estreptocScicas tienden

a propagarse rapidamente y son causa bien conocida de lingangitis.



En estas infecciones, a veces se observan estrfas rojas subcutfneas que se extien-

den proximalmente de los sitios de la lesi6n hasta los ganglios Tinfaticos regiona
les.

En el curso del drenaje linf4iticos, los gamglios linfiticos regionales dg fil-~

tracifn también son atacados. Los vasos linfdticos entran a un ganglio a travds -

de la c8psula y desaguan en un seno marginal; desde este sitfo, conductos remifica

dos se introducen en el parénquima del ganglio y pasan entre acGmulos de linfoci--

tos. Estos conductos estdn atravesados por una malla de retfculo que proporciona

accidn eficaz del filtro. En los casos caracteristicos, los ganglios reaccionan a

la inflamaci6n por hipertrofia e hiperplasia de linfoblastos y células del reticu-

1o en los folfculos corticales. A menudo hay fagocitosis de deshechos celularas -

por las clilulas reticuloendotelizlas de los senos y los folfculos. De cuando en -
cuando‘en lo; senos sg identfficap-leucoqitos;pqlimorfonucieares y~partfcu1as‘de -
deéhéého. 'Si dféﬁah'él.gahéiiovbaééeriis-vfab1es.én nGméfo 1mb§r£&hte.»buéden cau
sar sitios secundarios de necrosis inflamatoria, que producen destruccidn del gan-
glio 1infdtico con acumulacién del exudado, por ello, es comprensible que un pacien
te de infeccifn bacterfana importante en el dorso de 14 mano puede presentar gan---
glfos 1infiticos aumentados de volGmen y dolorosos en la oxila, estado que se llama
1infadenitis axilar,

Los ganglios linfdticos regionales, con los elementos reticuloendoteliales, cons
tituyen 1fncas secundarfas importantes de defensa, las cuales, en téminos genera--
les, tienden a impedir que 1a infeccifn se extienda al resto del cuerpo. S{ son --

vencidas estas lineas secundarias de defensa, la reaccién inflamatoria puede exten-

derse por toda la economfa y producir ataque general del tejido linfoide y de los -

6rganos reticuloendoteliales, como bazo e hfgado. Esta diseminacibn se observa uni

camente en las reacciones inflamatorias graves y suele significar drenaje de la in-

feccifn por la sangre ademfs de por el sistema linfitico considerado globalmente.



- 27 -

Las células reticuloendoteliales tienen papel vital en la econamfa normal del -
cuerpo al eliminar de la circulagifn erftrocitos antiguos para degradar despuds 1a

hemoglobina, y 1iberar el hierro, que se utiliza en la sintesis de hemoglobina adi
cional.

Clasificacién de la inflamacibn:

La respuesta inflamatoria bdsica posee cierto nimero de componentes variables,
de los cuales cuatro tienen gran importancia: a saber: 1) duracifin del fen&meno -
inflamatorio; 2) patogenicidad del agente atacante, que modifica el caricter del -

exudado; 3) forma de la lesifn, que depende en gran medida de su sitio y; 4) etio-
logta (causa) especifica de la reaccifn.

Cardcter de la reaccidn inflamatoria seglin ia duracibn:

E1 estimulo que produce inflamacibn puede Ser muy breve. como una cortadura de

la piel, & duradero;. rema ocurre. en la. reaccién duvadera a un cuerpo extraho ny -
descubierto 6 un m1crourganismo res:stente. En el pr1mer caso uroduce reacc16n in
flamatoria aguda que se caracteriza principalmente par cambi

oc oxudatibos y véscu~
lares.

La respuesta puede ser mfnima, de manera que solo produzca tumefaccidn, ep

rojecimiento, calor y dolor minimo. " Aunque una lesidn algo mas grave, couo una -

quemadura, pudiera desencadenar todas las manifestaciones principales de la res---

puesta inflamatoria en el curso de dfas, también ccde y se considera que el cuadro

bdsico sigue siendo agudo. ET1 exudado leucocitario que puede haber ocurride con--

sistirfa principalmente en células polimorfonucleares y macréfagos. En cambio, al

gunos estimulos inflamatorios duran semanas, meses incluso ahos, como en caso de -

cuerpo extraiio no descubierto, inhalacidn de sTlice &§ infeccién por bacilos de la
tuberculosis. En estas circustancias, Va fase aguda se convierte en un perfodo de
cronicidad. En la inflamacifn crdnica, las reacciones tisulares pierden el cuadro
exudative predominante y se tornan principalmente proliferativas. La prolifera-«-
¢ibn afecta bisicamente los fibroblastes de‘ tejido conectivo y, en menor media, -
los vasos sangufneos. La poblacidn de Yeucocitos plerde el predominio de polimor-
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fonucleares y seé caracteriza por cflulas. inflamatorfas mononucleares (macrdfagos,
Yinfocitos y células plasmétlcas). La pro11?érac16n fibrot14stica tiende a ocu~-

rreir inicialmente en los bordes de 1a reaccidn para “tablicarla®,

No hay 1fnea neta de divisién entre la infiamacién aguda y la crdnica. A menu
do se establece un 1fmite cronoldgico para la reaccidn aguda, como de cuatro a --
sais semanas, después del cual se supone que la reaccifn se ha tornado crdnica.

Aunque algunas inflamaciones crénicas resu]ian de continuacibn de la reaccién

agquda, otras comienzan insidiosamente en forma de respuestas poco activas 6 apaga

das que nunca presentan fase aguda. Ademis, algunas {nflamaciones crénicas pre--

santan &reas de reaccién aguda persistente. Por ejemplo: una infeccifn bacteriz

na persistente puede presentar foco central de reaccifn aguda con infiltracidn po

limorfonuclear, rodeado de pared inflamatoria crfnfca de cicatriz  fibrosa infil

trada’'de cé&lulas mononucleares. La 1nflama:16n'qr6hica‘suela originar cicatriz -

permanente, 1a cual puede resolverse Tentamente en el cursq de meses a ados, aun-

que a veces no suelen borrarse las huellas del fenfmens inflamatorio muy duradero
y crénico.

Clasificacién de 1a reaccién inflamatoria seglin el cardcter de)l trasudado & el
exudado:

El trazudado 6 el exudado y el edema 6 tumefacciSn consiguiente son caracterfs

ticos de 1a reaccibn inflamatoria, Casi siompre se presentan en la reaccién in-.

flamatoria aguda, paro pueden persistir ¢n etapa crdnica. En lesiones muy benig-

nas el caricter y la cantidad del exudado dependen de la gravedad del dado, y en
este tipo de lesiones se produce principalmente exudado acusso pobre en protefnas.

Este fenfmeno inflamatorio se 1lama reaccidn inflamatoria serpsa. Un ejemplo ade

cuado es la reaccifn serosa carahter{st1ca de 1a ampolla dérmica consecutiva a -

quomadura. En lesiones mas graves, y con la mayor permeshilidad vascular, la ba-

rrere vascular es atravesada por mol&culas progresivamente mayores.



De esta manera, sobreviene raacci6n inflamatoria fibrinosa cuando el escape vas-

cular es suficiente para perm(tir-e!,paﬁo de moléculas de fibrinfgenc. Las res-

puestas inflamatorias mas graves"sgfcaracterizan por migracidn de leucocitos, lo

cual produce reaccifn inflamatoria purulenta § supurativa, como en 1a 2pendici-~
tis supuradn.. El exudado de esta clase se 1lama pus. En el pus se advierte gran
diversidad de enzimzs 1fticas, principalmente de orfgen lisos6mico, y la magnitud
de 1a proteflisis de los productos celulares rige la viscosidad del exudado. Se
observan reacciones inflamatorias hemorrdgicas en las formas de lesifn que cau--

san rotura y necrasis de las paredes vasculares.

Muchas reacciones inflamatorfas se carvacterizan por cuadros mixtos de exuda--

cién, por ejenplo, serofibrinosa 6 fibrinosupurativa. AdemSs, la reaccidn serosa

inicial con el tiempo puede convertirse en reaccifn fibrinosa § purulenta cuanis
12’ respuasta adquiere su 1ntensidad méxima.

Cuando el exudado fibrinoso es Substitufdo por tejido conect1vo vascularizado.

se dice que ha experimentado organizacién. Las reacciones supuradas § purulentas

pueden experimentar resolucidn, organizacién, & predispcnéf a la precipitacidn de

sales cilcicas, 1o cual produce dreas extensas de calcificacion. Loz exudados se

rosos casi nunca se organizan, y casi siempre van sequidos de resorcifn del 11qui
do al ceder o! proceso inflamatorio.
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INFLAMACION PULPAR

Las caracteristicas de 1a {nflamacidn de 15'bulba son Jas de )a inflamacidn -
de cualquier tejido conéctivo. Hay un aumento de la permeabil!déd de los vasos

mSs cercanos al sitio de la lesidn y extravasacifn de 1Yquido desde estos vasos
hacfa los espacios del tejido conectivo (edema).

va.

La presifn intrapulpar se ale~
En este momento, se produce un efecto colateral de la {nflamacifn atribuir-

le directamente al medio tan particular de la pulpa y que se supone es el rosul-

tado del aumento de la presifn pulpar. E1 fenfmano consiste en el desplazamien-

to 6§ 1a migracifn de los nG¢cleos odontobl&sticos hacia los tGbulos dentinales.

Fué descrfto como la reaccidn infcial de 1a pulpa a 1a lesi6n de 1as estructuras

dentales, Es por cferto, una alteracifn que se observa facilmente y es la prime

ra reaccifn a la Tesi6n que se ve en lgs cortes microscdpicos. Hasta donde es -

dable observar, los nlcleos de ]os o¢ontoblastqs no vuelven a su lugar original,
En canbic, 1a totalidad de las células odontobldsticas degencran, y los produc--
tos’dé su 8escompnsfci6n contribuyen. como 1rrit5ntes ad!cionﬁles al proceso in-
flmna;pr!o. ,

Huy'pronto sé producen alteraciones fnflamatorias mds clisicas en la profundi

dad de la capa de los odontoblastos afectados. Asf ocurre una modificacibn quf-

mica de la substancia fundamental, que se suele manifestar por mayor eosinofilia

(coloraci6n eosinbfila) del tejido conectivo. La gran dilatacién de los vasos -

sangufneos- es acompaflada por la sedimentacién de eritrositos y la marginacién de

leucocitos en las paredes. La diapédesis de los leucocitos tiene lugar a través

de las mismas paredes.
En tornc a los vasos dilatados muy pronto aparece un infiltrado rico enleucoci

tos, al poco tiempo las c&lulas de este infiltrado inflamatorio dominan la escena

a expensas de 1a poblacidn celular concectiva original. Con mucha frecuencia, -

las c¢flulas fnflamatorias, denominadas crénicas, domfnan a su vez a los leucocitos,

En realidad, la presencia de estas células redondas distintivas en un corte mfcros

cbpico es 1o que suele usarse como pauta para establecer que la pulpa estd inflama
da.
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LQué cflulas en particular comprende el "{nfiltrado™ en los cortes pulpares? La
variedad de tipbs celulares y su proporcifn es considerable. Hay leucocftos, -

s, ipero cuSles en particular? Como se dfjo antes, las formas “crdnicas® son

las que suelen doninar la escena. Por 7o tanto, los leucocitos pequefios, los «

macr§fagos y 1os plasmacitos son abundantes, Los neutr6filos también son comu-
nes cuando la inflamaciln es un procese localizado y presumiblemente de corta -

duracifn. Raras veces, sin embargo, hay predominio de neutrfilos 6 de polimor

fonucleares como grupo. Es por eso que se dice que en 1o0s cortes microscdpicos

de 1a pulpa no existe inflamaci6n “aguda™ verdadera.

Con frecuencia, el procese de la inflamacifn pulpar se revierte y entonces -
el resultado final es la reparacibn conectiva. Esto ocurre cuando la pulpitis
es localizada y no generalizada., E1 diente afectado a experimentado digamos,
una agresiﬁn menor relativamente aisladaﬂ 6 bien una lesidn que progresa hacia

la- pulpa. como ‘Ta-caries, ¥ que fué eliainada. “En este caso. Ya irritacién no

fue por ciertu {ntensa.

Un rasgo constante de la reparac16n pulpar es el restablecimiento de los -~

Sdontob!astos perdidos en el curso de la inflamacién. Aparentemente, las célu-

las perdidas no son reemplazadas por medio de 1a mitosis de los odontoblastos -
adyacentas, mds bien, son las células mesenquimatosas

subyacentes las que apor-
tan la reserva.

As{ en cierto sentido, la fuente d¢ Yos nuevos odontoblastos

depende de la extensién del dafio infligido a 1a capa ariginal de odontoblastos

y tejido conectivo adyacente. Si la agresi6n fué pequedla, y s6lo habrén perect

do algurios odontoblastos, las células mesenquimatosas indiferenciadas de la zo-

na "rica en c&lulas" son la fuente de recmplazo. Entonces, la reparacién es re
lativamente rdpida. Si en cambio, todos los odontoblastos de una zona son des-
truidos, y con ellos los elementos de las zonas, la regeneraci6n 1ieva més tiem

po. En el dltimo caso, los nuevos

odontoblastos deben provenir de las células

mesengquimatosas que se hallan a una profundidad aln mayor en 1a pulpa, sin em--
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bargo no se trata simplemente de que las células indiferenciadas se desplacen ha

cia la dentina y allf se transformen directamente en cdontoblastos. Sucede que,

mediante una serie de divisiones mit6ticas, las células derivadas de las células
mesenquimatosas estimuladas se mueven a modo de onda hacia la periferia pulpar.
En el frente de avance, estas generaciones sucesivas de células hijas van adqui~

riendo progresivamente las propiedades de 1os odontoblastos. Las cé&lulas de la

oleada que finalmente entran en contacto con 1a dentina son 1as que componen la
nueva capa de odontoblastos,

El estimulo de un {rritante leve hace, en la zona "rica de c&lulas" algo mis
que provocar und diferencfacién de odontoblastos; y hasta puede estimular la pro

T1i{feraci6n de nuevos fibrgblastos, tembién derivados de los elementos mesenquima

tosos de la zona. Swerdlow Stanleu observaron 1a formacidn abundante de fibro--

blastos seis dfas despuls de una preparaciﬁn de cavfdad experimenta]. Sin duda,

-esta concentraciGn de c&lulas es el preludio de un tejido conectivo nuevo que de

be hacer de vaila' para los odontoblastos en regeneracidn. Entre tanto, toda -

dalimitacién normal de 1a zona acelular se pierde en este magma de fnflamacién,
necrosis y reparacifn.

Una reaccitn inflamatoria Timitada suele 1ir sequida § ser concomitante de un

depdsito de dentina reparativa. E1 estfmulo para esta produccifn localizada de

dentina es el {rritante externo. S{i 1a inflamacidn es limitada y no destruye to

talmente los odontoblastos en ese lugar, éstos pueden formar dentina reparativa

en coexistencia con el iInfiltrado de células redondas. De no ser asf, 1a denti-

na nueva aparecer§ cuando los odontoblastos de reemplazo-alcancen 1a pared de ~-
dentina.

Cuando consideramos cuantas agresiones pueden producir la inflamacidn pulpar,

se torna obvia 1a necesidad de ser prudenteal atribuir una reaccién {nflamatoria

partfcular a un determinado irritante. Asf, por ejemplo el interrogante de si -

representa el infiltrado de cé&lulas redondas, 1a reaccidn a la pequefia carfes ob-
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servada en el esmalte antes de hacerse el corte. Para establecer esa relacién -

con certeza razonable, deben existir las siguientes condicfones: 1) La lesién -

pulpar deberfa ser localizada; 2} ta lesifn pulpar deberfa nacer en 1a unidn den
tinopulpar & estar cerca de 1a deatina, aunque separads de ella por una zona de
tejido pulpar normal 3) Los tdbulos dentinaies que hay entre esta zona y la pe-

riferia deberfan terminar en la caries 6 continuarse con los prismas adamantinos
destruidos.

Acabamos de aludir al desarrollo de un centro de inflamaciln pulpar a una cier

ta distancia de la pared de dentina. Esta situaci6n es mucho mas frecuente de lo

que parece, Se requieren cortes seriados de la tptalidad de la pulpa para demo

trar que 12 zona aparentcmente aislada es en realidad un corte lateral de un pro-
ceso inflamatorio mas amplio que se extiernde desde ia dentina hacia el centro.

Es establecimiento de dicha zona 1nf1amator1a. cuando 1la huy, es posterior a las
reacciones 1n1cia1es del desplazamiento de 1os nGc1eos odontoblastidos y la far-

macidn de nuevos cdentoblastos durivados de las c&lulas mesenquimatosas. Asf, la

infiamacibn central localizada es de naturaleza crfniza comn respuesta a un frri-
tante leve.

Cuando un {rritante Unico que actla sobre una pulpa fué demasfado intenso, ¢ -
las pequefias agresiones acumulativas resultaron excesivas, entonces lo que comen-

20 como un proceso localizado de inflamacifn se extiende para abarcar cada vez -

mas volGmen de pulpa coronaria. Genaralmente, la extensidn es un proceso lento,

aunque 3 veces es sumamente veloz. E1 resultado final, una vez inflamada gran -

parte de la pulpar coronarfa es la necrosis total

. Ya Gnica excepcibn es la pulpi
tis hiperplé&sica.

Se puede estudiar el avance de la inflamacibn en la pulpa medfante una serie -

de microfotograffas. Ya mencicnamos las primeras fases del avance. Luego de la -

dilataci6n vascular, edema localizado desplazamiento de los niicicos odontoblisti-
cos aparece el infiltrado inflamatorfo.
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El infiltrado es, en realidad, afluencia de células y 1fquido; el 1Tquido es el

*1iquido de edema" parte sumamente importante de las alteraciones del tejido co

nectivo. La porcifn celular, & la parte de "cf€lulas redondas” de infiltrado, ~

se campone de varios leucocttos. E1 fendmeno de marginacibn y diapédesis permi

te que los leucocitos escapen ahora de los vasos y formen parte de este infil--
trado.

El trastorno vascular localizado, 1a destruccifn de los odontoblastas y el -

{nft1trado de células redondas pueden ser, en conjunto, la tnflamacidn acaba en

un microabsceso supurativo. Obviamente, 1a duracién de la lesidn y la resisteg

cia de la pulpa tfenen importancia. En el corte microscSpico que se estudia --

sin su correspondiente historia clfinica.

Estos factores no son conocidos. Pe-

se a tales limitaciones, vale Ta pena estudiar la naturaleza histoidgica de Tas
diversas reacclones. Asf, una pulpa pqede,presehtar expgsicidn por carigg y’--

contener un abscese Gnico.  Otra, con aproximadamente la misma caries, puéde con

tener no uno sino muchos abscesos muy pequefios. Una tercera pulpa puede presen-

tar signos de haber experimentado una rdpida transicidn de absceso localizado a

necrosis generalizada, Esta Gitima reaccidn puede ir acompafiada por prolifera~

cibn bacterfana en Ya cdmara pulpar. S5i los microarganismos son sapréfitos ha--

br§ lo que clfnicamente se conoce como "grangrena pulpar

Por otra parte, muchas puipas reaccionan a la exposicifn por caries mediante

la uliceraci6n superficfal, De este modo, con capaces de ofrecer resistencia --

prolongada y retrasar 1a destruccién generalizada de l1a masa de tejido hlando.

Aunque la totalidad de la superficie oclusal de 7Ta pulpa coronaria esté ulcera-

da, el tejido conectavo mas profunda puede ser normal. Debajo de la superficie

necrosada de la Glcera hay una zona de infiitrado lecucocitario denso. Mas all§,

una zona de células fibrobldsticas proliferantes y fibras calSgenas sirven para

Himitar el proceso. En el seno de esta "zona coldgena" que encantramos las ma-

sas calcificas irregulares consideradas como parte del proceso de defensa, Las
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células necrfticas pueden servir de nicleos para el deﬁéi(to de sales inorgdni-
cas. Mucho de estos nficleos se adhieren y coalescen. Se considera que los cen

tros de estas masas.no estdn calcificados € estin incompletamente calcificados.

En una etapa u otra, tales barreras levantadas por la Glcera dejan de ser efica

ces. La zona fibrosa es franqueada y los cambios . inflamatorios se prolengan a

toda la pulpa.

Reacci6n asociada con una caries incipiente de dentina. Mas ailin, por los tg

bulos invadidos presentard alteraciones microsclpicas.
Los trastornos vasculares persisten a medida que la inflamacidn se arraiga -

en un determinado sector de 1a pulpa. Les nilicleos de las cé&lulas endoteliales

se hinchan. Cada célula endetelial sobresale en la luz de los vasos mucho mas

de 1o que suele hacer en un capilar normal. Los leucocitos ocupan 1a Tuz hasta

excluir 1a mayoria'dg,ibs[erjtrocitos. EY fiujb‘sgngufﬁeo\déntrg de los vasos
'se*tofﬁa obviamente mas lento.

En'éi'eﬁtruﬁ&lédé}ipdea.los vasos, las fibras y fibrillas abren paso al 11qui
do y a las célulass 10$b11nfocitos pequefios abundan. Los fibroblastos persisten,
pero lo mismo que las células endoteliales, son grandes y atipicos.

Se pueden -
ver histiocitos, de 1o que fue 1a pulpa normal, transform&ndose en macrffagos.

Los ensin6filos son sorprendentemente abundantes. Las bacterias que se hallan -

Vibre en la pulpa en cantidades pequedias son fagocitadas.

Los macr6fagos reali-
zon este trabaje.

La infecci6n declarada de la pulpa, § dicho de otro modo, 13 entrada real de

bacterias en el tefido pulpar, suele originar la formacién de microabscesos.

Por supuesto, un abscess de la -pulpa puede ser estéril., Sin embargo, la eviucién

del proceso inflzmatorio hacia la etapa de absceso es muy importante, y la infec-
cibn, es con frecuencia, su precursora.

€1 microabsceso pulpar comienza cn una zona minlscula de necrosis en el seno

de un Inf{ltrado denso de ctlulas redondas. Cuando esta lesi6n existe, y &sto -
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sucede a menudo, en 12 pared dentinal, suele tener conexidn con una exposiciln -
por caries. En otros casos cuaédo el absceso se desarrolla lejos de la pared ~-
dentinal, se ve 1a estructura clfsica del absceso; ésto es, un nidcleo supurativo
cantral, una zona de infiltrado celular y fibroblastos en vfas de destruccifn y

una c&psula periférica fibrosa. La cipsula fibrosa del absceso pulpar, suele -

carecer de continuidad y claridad. S1{ el tejido hudsped fuera mas denso y fihrg
so ésto dificilmente serfa asf.

En términos histopatoldgicos, 1a-naturalcza de la reaccidn pulpar a la ca--
ries es variable. Cuando la carles avanza sin ser notada, y tennina por penge-
trar en la zona de dentina reparativa, no es sufictente decir que sn ha estable-

cido una inflamacibn pulpar crémica 8 que 1a inflamacién
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CLASIFICACION DE LAS ENFERMEDADES PULPARES

Existen numerosas clasificaciones de las enfetmedqdes pﬁ\pares y;sus,compii;
caciones apicales. ~

El primer intento de clasificacifn de las enfermedades pulpares, 1o hace Lebn,

J. (1842); clasificaci6n subjetiva de acuerdo a la intensidad del dotor. (aguda,
leve, etc.)

Clasificaci€n segln su.sintomatologfa clinfca: Baume, R. {i877).
Clasificacifn anatomopatolSgica: (crdénica, aguda, etc.) Arkocevy y Rothmann
(1855).

Clasificacién de acuerdo & su diferenciacidn clfnica (pruebas al frio, calor, -
farmacos, etc.) Walkhoff, (1897).

Clasificacién de REdier (1200), es particularmente simple pero incompleta: 1}
pulpa tntegra. 2) Pulpa 1nfectada, inflamada y necrosada. 3) Pulpa gangrenada.
Clasificacion de Patazzi (1926) 1) Estados prepulpfticos. 2) Pulpftis. 3) Pul-
posis. T v
Clasificacidn de Krivine (1939), es en realidad una asociacién de las dos ante-
riores: 1) Pulpa sana no inflamada, 2) Pu\p%tis. 3) Hecrosis total pb]par.
Clasificaci6n de Seltzer, Sender y Ziontz (1963), es esencialmente anatdmica:
1) Pulpa intacta no inflamada. 2) Pulpa atvSfica. 3) Pulpa intacta con células
inflamatorfas cr6nicas (estado de transici6n). 4) Pulpitis cr&nica parcial. a)
con necrosis parcial de 1iguefaccitn (absceso): b) Con necrosis parcfal de coa-
gulacibn. 5) Pulpitis.crGnica total (Con zonas de necrosis por liquefaccidn §
coagulacidn). 6) Necrosis total.

Clasificacién de Baume y Fiore-Donno, es sintomatoléqfca y terapfutica {1882).

Los mismos autores en 1968 dan otra clasificacifn de tipo patogénico de las en-
fermedades pulpares.
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CLASIFICACION PATOGERICA (1967-1968).

Inflamacifn infcial ...ovvcevrncvrsncccoasene

(Pulpitis incipiente)

Inflamacidn aguda ..evevevotecmarrencocenes

(Pulpitis crénica)

Inf]gm;cidn;abégeﬁosa ceeosneisencnrininan

Pulpitis supurada.

Necrobiosis aguda....cevirievennnnnns

Necroblosis croniCa..eeveeccneacecnsssene

Vasodilatecida-éstasis
circulator}o-hanorragia
intersticial-edema-movi
11zacifn intravascular

de leuéocitos.

Diapédasis localizada de
neutrdfilos-exudacidn se

rosa-microabsceso-fagoci
tosis,

Miqr@qhscaSo-gneapsg1aée
c16n fibrosa-nditiples -
abscesos con necrosis por
1quefaccifn-edena Qenerg

11zado y exudacidSn serosz

trombosis.

Inflamaci6n difusa fleno-
sa total-{nfeccién total-

gangrena.

Inflamacién plasmocitaria
total-Y{sts tisular con-

necrosis por liquefaccién

-vacuolas
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Los mismos autores, Baume y Figre-Donno, dan a conocer 1a siguiente clasificacién
sintom&tica y terapéutica en 1962,
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CLASIFICACION SIKTOMATICA Y TERAPEUTICA

Clase I Pulpas asintomiticas lesionadas & expuestas accidentalmente § cer
canas a una caries profunda § cavidad profunda, puro susceptibles
a ser protegidas por recubrimiento pulpar,

clase 11 Pulpas con sintomas clfnicos dolorosos, pero susceptibies a una -
terapia conservadora por fdrmacos, recubrimiento pulpar § pulpotp
mfa vital.

Clase IIl1 Pulpas con sintomas clfnicos, en las que no est§ indicada una te-
rapia conservadora, debiendo hécer la extirpacién pulpar y la co-
rrespondiente obturacidn de conductos.

Clase IV Pulpas necﬁﬁtfcéi‘cbﬁ:infécciﬁn de Ta dentina k;dicu]ar.vexigfen-
do una ;éfapiaianiiééptica de conductos,

CLASTIFICACION DE GROSSMAN (1965)
1.~ Hiperemia.
2.~

Pulpitis: 2) Aguda serosa. b) Aguda suypurada. c) Crénica ulcerosa,
d) Cr6nica hiperpldsica.

Degeneraciones: a) Cflcica, b) Fidbrosa. c) Atr6fica. d) Grasa e) Reab-
sarcidn interna.

4.- MNecrosis 6 gramgena de la pulpa.

En 1974, este mismo autor ha reducido 1a pulpitis a tres solamente.
a) Pulpitis aguda, b) Pulpitis crénica. c¢) Pulpitis crlnica hiperplssica.

Ast mismo hace destacar que el plural de pulpitis es: Pulpitides.

Existen otras clasificaciones rectentes. Todas son buenas y en el fondo no

1o son. Ninguna es diddctica ni para 1a ensefianza odontolégica, ni para la prig

tica del odont8logo en general,
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Hay un autor por ejemplo que a una misma enfermedad pulpar le confiere 13 distin
tas denominaciones. )
La clasificacidn, que por su sentido clinico, y a los efectos didicticos de su ~
comprensién y aplicacidn a 1a prictica general, es la que a continuacidn se expo
ne. Es la adaptacifn de la clasificaciSn preconizada por 1a escuela Suramericana
(Maisto, 1967) y a 1a nueva escuela Francess (Mess, C. J. 1970).

PULPITIS 1.~ Hiperemia pulpar.

CERRADAS 2.~ Pulpitis infiltrativa

3.~ Pulpitis abscedosa.

1.- Pulpitis ulcerosa traumitica
PULPITIS

2.~ Pulpitis ulcerosa no traumitica
ABIERTAS

3.- Pulpitis hiperpldsica

CERRADA (R. D. 1.) Reabsorcién dentinaria
faterna).
ABIERTA (R. C. D. E.) Reabsorcidn cemento den-

tinarfa externa.)

Necrosis
Gangrena
Degeneracién pulpar

Atrofia pulpar
HIPEREMIA PULPAR

Definicidn.

La hiperemia pulpar es una excesiva Scundlécién da sangre en la pulpa resu}
tado de una congestidn vascular.

Se considera que 1a hiperonia no es propiamente una enfermedad de 1a pulpa:
es, un sfntoma prepulpitico.
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Causas

ta hiperemia pulpar as la primera reaccidn de V& pulpa ante el dafio causado -

por distintos agentes tales como: traumatismos, problemas oclusicnales, prepara-

cién de cavidades sin refrigeracifn: excesiva deshidratacién de la dentina, ---

irritaci&n de 1a dentina por contacto con substancias de obturacién (acrflicns).
Sintomas.

£l sfntana principal es el dolor de mayor o menor intensidad. Una caracterfy
tica esencial de 1; hiperemia, es que el dolor es provocado ¢s decir, que se pre
senta en el momento en que es aplicado el {rritante (frfo, calor, dulce). Otra
caracteristica importante para el diagnfstico diferencial, es que cn 1a hipere--

mia, el dolor desaparece en cuvanto es retirado el irritante, Se estima que en -

una hiperemia, una vez retirado el estimulo irritante, el dolor dobe desaparecer
en el término de un minutb,aproximadamentg_y en fonn;‘gradua]. gt por el contra--
rio, el dolor persevera mas de este tiempo & incluso aumenta, no se trata ya de

una hiperemia; es indudablemente una pulpitis.
Tratamiento.

Petirar Yo mas pronto posible la causa irritante.
Pulpitis Infiltrativa.

Definicidn

La pulpitis infiltrativa es una congestifn intensa pulpar. £5 en realidad -~

una hiperemia avanzada y cano €sta, pertenece a las pulpitis cerradas; solamente

que l1a puipitis infiltrativa, es cas! siempre devolucibn aguda.
Causas.

Se origina a partir de una hiperemfa pulpar con persistencia del irritante -
que la causé.

Signo caracterfstico de la pulpitis infiltrativa, cs el pasaje de gl6bulos -

blancos y suero sangufneo a través de las parcdes de los capilares.
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El infiltrado de hematfes en el tejido pulpar y la formacién de trombos en lot
vasos, es otra de las caracteristicas de 12 pulpitis infiltrativa, que en estz fa

se se denomina: hemorrégica. Estos cuadros defensivos generalmente se forma - «
frente a la zona de ataque.

STntomas.

A diferencia de la hiperemia, el dolor en la pulpitis infiltrativa es espontf-
neo y de mayor duracifn; es decir, que aunque el irritante es retirade {frio, ca-

lor, alectricidad, etc.) el dolor continda varios minutos y alin horas.

Las pruebas ai frfo, al calor y a la electricidad, dan respuestas positivas ge
neralmente.

Trataniento.

Generalmente el tratamiento aceptado, es la pulpectomfa, no cbstante hay mu- -
chos autores que aconsejan la biopulpactomfa vital.

PULPITIS ABSCEDOSA

Definicidn.

La pulpitis abscedosa denominada también purulenta, es la formacifn de un abs-

ceso § de varios abscesos en la pulpa. Por pertenecer a la clase de pulpitis ce-

rradas, la formacién del absceso constituye, por los fenémenos de expansidn y pre
si6n en el tejido pulpar, una de las pulpitis mas dolorosas.
Causas,

La pulpitis abscedosa es un wvstado avanzade de pulpitis infiltrativa. Lla pre-
sencia de la infeccidn es un factor muy importante para el progreso de la enferme

dad por Ta liquefaccifn del tejido pulpar y el consecuente acimulo de pus y exuda
do.

S{ntomas.

Debido a que 1a pulpa dentaria estd contenida en una cimara de paredes enexten
sibles y s8lo se comunica con el resto de l¢3 tenidos peridentales por un conduc-

to y un foramen que ademds, con la edad de} diente se reducen sensiblements, cual
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quier velimen extra en el tejido pulpar (inflamacibn, absceso), comprime las fi-

bras nerviosas amielfnicas, las cuales transforman este tipo de estfmulo (compren

si8n) en sensacifn dolornsa. Por esta causa, el sTntoma primordial e inconfundi-

ble de l1a pulpitis abscedosa, es el dolor violento, pulsitil, severo y angusticso

que se prolanga por un largo perfodo. Lo aumenta el calor por dilatacidn interna

del exudado, y 1o mitiga la aplicacifn del frfo por la contraccidw, minima pero -
sensible, del vollimen seropurulento intrapulpar.
Tratamiento.

Aunque se cuestiona por algunos autores que el tejido pulpar apical no se es--
trangula con la presencia de una inflamacitn a nivel cameral, se estima que 12 -~

pulpa abscedada no puede resolver los problemas de descombro por las exfguas vias

apicales y termina generalmente por sucumbiyr a la infeccifn. Por lo tanto, el --

tratamieﬂto consiste en abrir urgentemente la cimara pulpar para aliviar ia’pre-? :
si8n. Mo siempre es ficil realizafiééta*apertura emergéntica pues en ciertos ca-
s0$ en que la infeccifn ha alcanzado los tejidos pericdontales, el diente adquie-

re una extrema sensibilidad. A esto se agrega el estado psfquico dal paciente --

que generalmente estd sobreexcitado por el dolor. La aplicacibn de anestesia - -
troncular facilfta la operacifn de drenado.

Posterinrmente, ¥ en otra cita, el tratamiento del conducto debe efectuarse.

Envi-e ambas citas algunos autores aconsejan sellar sobre 12 pulpar una curacibn -
antiséptica y sedante.

PULPITIS ULCERQOSA TRAUMATICA.
Definicibn.

La pulpitis ulcerosa traumdtica es la exposici6n violenta de 1a pulpa, acciden
tal § intencionalmente.

Causas.

Generalmente Ya causa principal de las pulpitis ulcerosas traumfticas, son ac-
cidentes automovilfsticos 6 de tipo penal.
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Dependiendo del traumatismo y'de la porci6n coronaria fracturada, la pulpa pue-
de estar totaimente expuesta, § cubferta con una delgada capa de dentina, todos --
los estfmulos producen doior y el diente puede presentar movilidad.

Tratamiento.

£1 tratamiento dependerd en primer lugar de la edad del diente. Si es un dien-

te que no ha completado la formaci6n de su rafz (&pice {nmaduro), la biopulpecto--

mfa parcial es el tratamiento fndicado. En segundo lugar, el tratamiento depende-

r& del momento en que el operador tenga la oportunidad de intervenir. Si el caso
se presenta cuando se sospecha ya una infeccién pulpar por contamipacién, el tra-
ramifento finalmente serd una pulpectomfa total; tomando en cuenta que, si el dien-

te no ha completado la formaci6n de su rafz, la técnica del &pico-formacitn es - -
obiigada.

/PULPITIS.ULCEROSA HO TRAUMATICA.

Definicibn.

La pulpitis ulcerosa no traumitica, es una ulceracibn crénica de la pulpa ex- -
puesta.

Causas.

Puede scr la continuacidn de una pulpitis aguda cerrada que ha sido abierta cau

sal 6 intencionalmenta. O bien, puede seguir a una forma de pulpitis ulcerosa ---

traumitica no tratada endodSnciamente (recubrimfento directo pulpar, pulpotomfa) a
tiempo.

Sintomas.

Se presenta generalmente en dientes jévenes cun pulpas que han estabiecido un -
rmedio de defensa que permite al tejido pulpar, estar en contacte con el medio ex--
terno a travéis de una zona de infiltracidn; debajo du la cual, existe otra de dege
reracifn c8lcica; por lo tanto, duele solamente a4 la presifn directa con los ins--

trumentos y los alimentos; aquellos, durante la exploracidn clinica; &stos, duran-



- 45 -
H

te la exploracidn clinica; estos, durante la masticaciSn. Duele moderadamente al

frio, al calor y a la aplicacifn de electric{dad:r7£s.importante reconocer 2siG.

signos de vitalidad para los efectos del diagnéstico diferencial con l1a necrosis
y la gangrena pulpar.

Si se produce €l cierre de 1a cavidad por empaquetamiento de alimentos sobre -
1a Glicera, se produce una pulpitis aguda cerrada.
Tratamiento.

Casf{ todos los autores estin de acuerdo que el tratamiento de rutina es la pul

pectomfa total, pues a pesar de que una pujpitis ulcerosa puede mantenerse mucho
tienpo sin presentar sintomatologfa aguda, tarde 6 temprano y a pesar qg@piertas
terapluticas de sostén, la pulpa termina necroséndose.

PULPITIS HIPERPLASICA.,

Defﬁhiciﬁg.

La pulpiff% hipérplisf;@%ﬁsg.dénqnipaitambién pélipo pulpar ¥ es una inflama--
¢i6n crénica en la puipi éxpﬁesta.

Causas.

La pulpitis hiperpldsica se produce generalmente en dientes jOvenes con pulpas
de resistente vitalidad en donde ha actuado un irritante continuo; la pulpitis hi

perpldsica, s en realidad una pulpitis ulcerosa con tejido de granulacién en la
parte pulpar expuesta.

Sfntomas,

Se presenta gencralmente en molares con destruccifn coronaria amplia; sobre tg

do, interproximalmente. Solamente duele a 1a masticacifn de alimentos y a 1a ex-

ploracién con instrumentos agudes. Se le puede-confundir con el pSlipo de orfgen

gingivaig pero el diagn6stico diferencial, se logra con una explioracidn cuidados.
Tratamiento.

S¢ acepta generalinente que el tratamfento acostumbrado, e¢s la pulpectomfa total.
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REABSORCION DENTINARIA INTERNA. (R.D.I.)
Definicién.

La reabsorcidn dentinaria intérna, es 13 reabsorcifn de 1a dentina producida al
parecer, por dentinociastos.

Causas.

Su causa 6 ettologfa, no es hasta 1a fecha bien conocida. A Ta reabsorcién den

tinarta interna, se le conoce por mas de once denominacicnes; siendo entre otras;
mancha rosada, pulpoma, granulama interno de la pulpa,
Sintomas.

Aparece tanto en la cémara como en el conducto del diente. Tiene la forma de -

un foco & bombilla eléctrica, cuando se produce en el conducto. Cuando aparece en
la corona, presenta una coloracidn rosada.

Algunas veces suele haber manifestaciones de dolor; pero generaimente se descubre
durante exdmenes radfolégicos casuales.

Tratamiento.

£V tratamiento fndicado es la pulpectomfa total. Cuando antes se realice siem-

pre serS mejor; pues existe el peligro que la reabsorcifn perfore a periodonto, --
convirtidndose en una complicacidn diffcil de resolver.

REABSORCION CEMENTO DENTIMARIA EXTERNA.

Definicidn.

Es una reabsorcifin que el periodonto hace del cemento y de la dentina.
Causas.

Las causas mas frecuentes son: traumatismos no violentaos, reimplantaciones den

tarias, tratamientos ortodénticos mal planificades. Finalmente la causa {inicial,

puede ser una reabsorcidn dentinaria intevaa que comunic6 con el periodonto.
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Stfntomas.

Los sintamas son de acuerdo a 1a lesidn establecida. Puede haber dolcr a la per

cusidn, respuestas positivas por persistencia de la vitalidad pulpar al frfo, elec-

tricfdad. Si la reabsorcifn cemento dentinaria externa, se infecta, los Sintomas -

serdn similares a un absceso periodontal.

Tratamiento.

“s muy diffcil el tratamiento exitoso en los casos de reabsorcin cemento denti-

naria uxterna pues casi siempre se descubren muy avanzada la lesidén. Cuando el ca-
so lo permita, se aconseja hacer el tratamiente de conductos: luego hacer un colga
jo y preparar una cavidad y obturaria con amalgama exenta de zinc.

NECROSIS PULPAR.
Definiciodn.

La necresis es Ta muerte de 1a ,puipaﬂ'y‘.el. téreing de:sus funcienes.vitales: Al
gunos autores la denominan necrobiosts queriendo significar con ello UN Proceso =--
atrifico § degenerativo del tejido pulpar.

Causas.

La necrosis pulpar y a los efectos de una simplificacidén de t&rminos, significa

muerte de la pulpa pero sin infeccidn; &sto es, aseptica. Por 1o tanto, ia causa -

princinal de necrosis, serfa todo tipo de pulpitis cerradas sin tratamiento & aban-

donada & su propia evolucién. Traumatismos no violentos a la pulpa, irritantes tér
micos y quimicos, etc. Debe destacarse, no obstante que el término cerrado al tra-

tarse de pulpitis 6 pulpitides, es relativo, pues la micropenetracién por los tubi-

1105 dentinarios que no calcificaron frente a 12 agresidn, es evidente y ha sido de

mostrada por muchos autores. Por otra parte, tomar en cuenta estas consideraciones,

dificulta decidfdamente el estudio y la comprensifn de la patologfa pulpar ya de --

por si compleja, sobre todc para el estudiante y el pr&ctico general.
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Sfntomas..

Las régpuestas al frfo y a 1a’ corriente eléctrica, son negativos; en cambio ~
puede babef respuestas positiva a la aplicacidn del calor por la dilatacién de -
gases dentro del canducto. El1 diente puede estar mlvil. Puede 6 no haber dolor.
Hay necrosis que duran afios asintomiticas totalmente; y en cambio otras, son de

violenta manifestacidn, como las producidas por obturaciones de acrilico y sili-
catos mal realizadas,

Tratamiento.

£1 tratamiento indicado en 1a necrosis putpar, es la conductoterapia. Y pues
to que el 45 % de ias nucrosis se consideran estériles, deben tratarse sin exce-

so de fdrmacos y de acuerdo & la experiencia cl¥nica del operador.
GANGRENA PULPAR.

Defipiciﬁn.

Lavgangréna‘pdlpar es la necrosis de 12 puipa con infecci6n.

Causas.

La gangrena pulpar generalmente se origina de pulpitis-abiertas como son, las
pulpitis ulcernsas ny tratadas a t}empo 6 en forma adecuada. No obstante, con--
viene destacar que muchas gangrenas en pulpas “cerradas" se originan por la pene
tracién de gérmenes a través de las caries, por via pericdontal (absceso perio--

dontal) y por vfa sanqufnea proceso denominado anacoresis y hasta la fechs no de
mostrado suficientementa.

Sfntomas.

Son similares a los descritos en la necrosis: aunque en el caso de 1a gangre-

na, el dolor puede ser mas severo, pues generalmentn coexiste una complicacidn -
apical.

Tratamiento.

En casos agudos con severa complicaci&n apical, conviene, ante todo, estable-

cer el drenado de 1a pieza con la técnica que fue descrita 2) hablar de 1a pulpl
. 3 avscedosa.
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‘Ast mism es conveniente Tibrar al diente de 1a oclusﬂSn.

Huchos autores prefieren dejar. abierto el conducto. Otros prefieren sellar una
curazcién antibi6tica; § una “sotucidn sedante. E1 uso de Paramono clorofenol alcan

forado en una pequeiia torunda de algodén sellada dentro de 1a cimara pulpar, es --

muy popular en ia escuela Americana. Cabe destacar que 13 colocacién de 1a cura -

antiséptica, es posterior 2 una {nstrumentacibn cuidadosa (para no forzar restos -

infectados al perdpice) y mucho mas detallada que en los casos con pulpa viva. Cg
mo se ve el tratamiento de conductos en casos de gangrena pulpar, difiere en prin-

ciplio de los tratamientos con pulpa viva & necrosis aséptica. £l uso racionaliza-

do de f&rmacos, la instrumentacién meticulosa y de mayor ensanchado, son requisi--

tos extrictamente necesarios. AstY mismo, la obturacibn final de?! conducto, varfa

sensiblemente en cuanto a técnica se refiere.
DEGERACION PULPAR,
pPefinicidn.

Es un cambio patoibgico progresivo del tejiﬁq pulpar hacia una disminuci6n de -

su funcionalidad camo resultado del deterioro del mismo tejido: & por el depSsito
de un material anommal en el tejido, 3 la combinacidn de los dos.
Causas.

La causa de la degeneracidn pulpar es la disminucién de 1a circulacidn sanguf-
nea a la pulpa ya sea por traunatismo 6 por el envejecimiento propie del diente -
que trae como consecuencia, entre otros fenSmenos, la reduccidn del foramen apical
inica vfa de aporte vital.

Cuando la causa es un traumatismo violento, la formacidn de troanbos y codgulos

producidos por el &stasis sangufneo en el momento del traumatismo, pueden ser subs

tituidos por tejido fibroso conectivo. Es la forma en que se producirfa una de las

degeneraciones pulpares, la degeneracién fibrosa.

Otro tipo de degeneracifn pulpar es Ja cSlcica.
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‘Sfntomas.

Laslﬁfuebas al frio, al calor y corriénfe e1éctfica. suelen ser negativas y @l
dfente puede estar asintom8tico,

Tratamiento.

Por consenso general de muchos autores, todos aconsejan dejar al diente tran-«

quilo. Informar al paciente de que, aparte de cierta coloracidén amarillosa que -

presentan los dientes en su corona, no hay ningfin motivo para efectuar tratamien-
tos radicales.

ATROFIA PULPAR.
Definicibn,

La atrofia pulpar as un proceso degenerativo caracterizado por la disminucién

de) tamafio u forma de las células pulpares. A 1a inversa de 1a atrofia en la --

-queé ﬁAy'bn'empobrecimiento'celular; en la degeperacl&n. hay uma peoproduccidn cg
Tular desordenada.

Causas.-

Generalmente'iu causa de'muchas atrofias pdlpares. son traumatismos que los -
pacientes relatan haberlos recibido hace tiempo.

Sintomas.

Las pruebas al calor, frio y corriente eléctrica, suelen ser negativas, E} -
diente puede presentar una coloracifn ligeramente amarillenta y el paciente re--
cuerda haber tenido dolor solo los dfas subsiguientes al traumatismo.

La confimacifn del diagndstico se hace en el momento de abrir el diente. La
cimara pulpar y el conducto est&n vacfos y solo en la zona apical purden extraer
se restos pulpares en el momento de la finstrumentacién.

Tratamiento.
Si la pteza dentaria tiene un procesb cartfoso que no interesa a la pulpa, se -
recomienda protegerla con un recubrimiento indirecto y controlarla a distancia.

En el caso de una pulpa atréfica expuesta accidentalmente, debe realizarse 1a pul
pectomfa total.
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PATOLOGIA PERIAPTCAL

En ciertos aspectos, el estudio de la patologfa periapical es una experiencia
mis grata que la tarea de analizar las enfermedades pulpares. E1 tamaflo y la --
ubicacitn de 1a pulpa tienden a frustar los esfuerzos del odontdlogo para basar

el tratamiento sobre un diagnﬁstico exacto. Fuera del diente, pero, la escena -

cambia. Entre otras cosas, porque el periodonto es un campo mas amplio que la -~

gulpa. Al1T nos encontramos con un compleo mfs variado de tejidos. Las lesio--
nes adquieren un mayor tamadc. Tarde 6 tempranc, el hueso alveolar serd afectado

y presentard signos radiogr&ficos. M3s adn, sabemos que como regla las enferme~

dadas periapicales encuentran una resistencia mds eficaz en el periodonto que --

1as pulpares en el seno de la pulpa. Lz batalla se libra fuera del diente.

Don
de el organismo tiene la pOS\bilidad de utilizar todos sus recursos.

La resis--
tenciay la Hmftacién taman formas simﬂares a la: observadus en hueso< Y teji-

dos blandos de1 organismo. Por 1o tanto, los conocfmientos del odontﬁlogo sobre

jesiones periapicales estdn reforzados por su experiencia pasada, Asimismo, el

hecho de gue en su trabajo diaric logre correlacionar el diagnfstico de estas le

siones con un tratamiento eficaz serd confortante para é1

La relacién entre la patalogfa pulpar y la apical es muy estrecha casi siempre,

1a lesién pulpar es precursora. Por lo tanto nuestro, exsmen de la patologfa pe-

riapical es una continuacidn 15gica del estudio de la patologia pulpar.

Amnbas -~
comparten la inflamacidn y sus secuelas. Clertas lesiones, sin embargo, son mas
comunes en el parifpice. Asi e) quiste es casi desconocido en la pulpa, pero es
una lesidn periapical frecuente. Lla reparaciln periapical es mucho mis frecuente
que la intrapulpar.

Antes hemos dicho que los tejidos conectives de la cimara pulpar, el conducto

radicular, los fordmenes apicales son inseparables.

Dada la existencia de asta -

unidad, 1a extensi6n de la lesi6n mds all§ ds=1 Jpice dentario es mds comprensible,




- 52 -

Ciertas estructuras del sector apical del periodonto ejercen una fuerta influencia

sobre 1a naturateza de las lesiones. Entre éstas, se destaca mds el ligamento pe-

riodontal continuoa, su rica red vaseular;colate}al_y su trama epitelfal. Mis all§,

esta 1a 1imina cribiforme del hueso alveolar propiamente dicho, a travfs de 1a ---

cual el tejido conectivo se fusiona, en muchos puntos, con l1a médula del huessc al-
veolar de saporte.

£1 resultado neto de estas caracterfsticas de l1a zona periepical es que alrede~

dor del 4pice se puede montar una defensa celular mds adecuada que en el

seno de -
la pulpa. Y estd bien que sea ast.

Que la pulpa sucumba ante la invasibn bacterfa
na y que la cimara pulpar y el conducto radicular se conviertan en un nido de bacte

rias y toxinas orgdnicas, es un hecho, pero con relacifn al diente, estos agentes -
estdn en gran medida. fuera del cuerpo y es muy dlferente st 1as bacterias 8 las to

xinas, & ambas. esc&pan del cnnducto radicular hacia ‘el tejfdo conectivo del Epice

radicular. Ahora, Ta. c1rcu1aci6n colateral tan rica del 1igamentn periodontal se -

convierte en una bendicibn y una maldicibn al mismo tiempo,_ En 1a pulpa, hay una -
resistencia doble ofrecida por: 1) La barrera fisica de Ta dentins 2) La reaccifn

del tejido conaectivo en el peridpice, la defensa se apoya m&s sobre las reacciones

celulares y vasculares al ataque externo. Aqui sin embargc, mis alin que en la pul-

pa, la defensa gira en torno a la inflamacidn.

Los aspectos histopatolbgicos de las enfermedades pariapicales se comprenderén -

mejor s{ antes hacemos una revisién de las reaccliones que pueden darse en la zona -
apical. La reaccifn a los estfmulas nccivos, que pasan de! conducte radicular ha-——
c:alIOS tejidos que estén mds alld del Spice radicular, adoptan una de las dos for-

mas. Puede originarse una reaccifn aguda y tomar la forma de una periodontiti api-

cal. Con frecuencia se comprueba que ésta es una respuesta a la instrumentacidn me

cinica que accidentalmente sobrepasa el conducto-la reaccifn aguda tambié&n puede --

adoptar la forma de un abceso apical. En cambio, la reaccibn periapical a los estf

mulos nocivos provenientes del conducto radicular puede ser de naturaleza crénica.
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En este caso, la alteracién periapical sigue uno de tres caminos.

1) MSs comiinmente, Se establece un equilibrio entre 1a resistencia local (orgln{-

ca) y el agente agresor. Entonces, nos hallamos frente a la periodontitis apical

cri3nica {granuloma) 2) Otras veces, los estimuloes nocivas crecen en nGmero 6 gra-

do, como por ejemplo, cuando se eleva el nimero & la virulencia de las bacterias,

6 ambas cosas 6 disminuye la resistencia orgdnica. Esto sefala 1a transiciGn de

periodontitis apical crbnica a periodontitis apical supurativa con supuracibn y -
drenaje caracter{sticos por una fistula.

3) Cuando las células epitatiales residuales son estimuladas a proliferar, enton
cos puede desarrollarse una tercera lesién crénica a partir de cualquiera de las
dos primeras maneras y producir un quiste gpical. En esta lesi6n periapical, cé-
lulas epitaliales tapizan una cavidad en forma continua y pueden famentar el --
agrandamiento de esta cavidad (quiste) mediante 1a sgdfecién de-11quido nacta el

espacio. E1 conocimiento de las enfermedades periapicales cs mis ficil cuando --
una regla nemotécnica.

Asi, para cualquier estado inflamatorio del complejo periodontal séla hay que

aprender una palabra “periodontitis”, Al agregdrsele el témino “apical™, esta-

mos sugiriendo la ubicacién de la-inflamacif6n.

PERIODONTITIS APICAL
Periodontitis apical aguda.

La periodontitis apical aguda suele originarse con mayor frecuencia como secue

la de una Jesi6n pulpar y del tratamiento endoddntico. Es el caso de Ya sensibi-

1idad experimentada en ¢l dpice Tuego de la pulpectomfa vital, ain la mds simpie.
Otras veces, la reaccifn aguda cs desencadenada por el pasaje accidental de un -

instrumento fuera del conducto. 0O si el instrumento permanece dentro del conduc-

to, puede impulsar hacia el ligamento periodontal frritantes como tejido pulpar,-

necrético,bacterias,6 fragmentos de dentina. Entonces la inflamacibn es sequra.

La medicacibén excesiva del conducto & la sobreobturacién del mismo, también pue-




de originar la misma reaccién aguda y casi la misma sensibilidad apfcal diagndsti~
ca.

Hay que reconocer la periodontitis apical aguda por lo que es, a saber, una in-

flamaci6n alrededor del &pice de un diente, 10s rasgos caracterfsticos son micros-
cSpicos y no radiogrdficos, sintomdticos y no visibles.

Asf por ejemplo, desde una
pulpa necrética,

los elementos téxicos § las bacterias pueden avanzar mas alilf del

foramen entonces se origina un infiltrado inflamatorio localizado en el ligamento -

periodontal. La parte celular del infiltrado incluye muchas c¢&lulas redondas asf

como neutrofilos.

Los trastornos vasculares y el edema crean presién sobre las terminaciones ner-

viosas sensitivas de 1a zona. La extrusidn del diente como resultado del aumento

de 1fquido intercelular, acrecienta la sensibilidad. Cuando la reaccibn es de --

clerta duraciﬁnues'pqsiplo‘deteétar una cdpsula fibrosa incipiente entre el infil-
trado celular y el hueso alveolar,

En cualquier parte una lesiSn aguda cicatriza § se hace crénfca lo mismo sucede

con la periodontitis apical aguda. E1 ¢suitado depende fundamentalmente de 1a dy

racibn del irritante y su intensidad. AsY por ejomplo, 1a agresidn de la pulpecto

mia se supera rapidamente y la periodontitis apical aguda producida por este trau-
matismo repara pronto.
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Por otro lado, la presencia constante de una bu]pavnecrﬁtica en un diente no trata-

do impide la reparacidn. En este caso, la naturaleza hace a continuacién lu mejor

¥y, siguiendo el principio da la encapsulacifn, el irritante es cercado por tejido -
conectivo a nivel de dpice del diente {periodontitis dpical crénica).

Por supuesto, cuando el irritante es abundante 6 sumamente virulento entonces el
procesc inflamatorio lave de la periodontitis apical aguda es rebasado totalmente.

Aqut también se logra la contencidn dei irritante, pero unicamente a costa de una -

reacciSn inflamatoria mucho m&s aguda y extendida, identificada como absceso opical
agudo.

as

PERIOOONTITIS APICAL AGUDA
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PERIODONTITIS APICAL CRONICA.

La periodontitis apical crénica (granuloma dental) representa un equilibrio en-

tre 1a resistencia local y los estimulos nocivos que provienen del conducto radicu-

lar. Cuando se trate de un diente sin vitalidad‘y no tratédo. las defensas del or-

ganismo no son capaces de eliminar Tos irritantes del! fnterior del conducto radicu-

lar. A veces el tratamiento de conductos, supuestamente adecuado, perpetiia @ste

proceso crionico & quizd lo infcifa. Dificiimente se puede evitar la inflamacién

cussido el tejido conectivo apical estd en contacto con el material de obturacéfn

ra conductos, de por sf irritante, § cuando se sobrenbtura, aunque nc sea con un

terial que no es irritante. Esta lesién fué mal denaminada °granuloma dental" y

hasta absceso radicular por muchos aflos. Esencialmente, es una masa de tejido in--

fiamatorio crénico sin pinguna de las caracterist1cas de un tumor, por lo tantc'1a
proliferacién estd bastante lejos dg‘sér un.tajido conectivo nuevo de 1a reparaci6n

de heridas, que pﬁeﬁe ser denominado tejido de granulacibn, -

La zona afectada por 1a perfodontitis crénfca tfende a crecer hasta un cierto --

punto y quedar luego estacionarfa. Lla expansién ocurre primero a expensas del Tiga

mento periodontal y del hueso alveolar nommaies. Este es el remplazo lento habi---

tual de tejido especializado frente a 1a inflamacién crénica. También es comin la

resorcion del cemento y dentina. A medida que la lesibn apical crece y envejece, -

su estructura tiende a cambiar, pero nuestra atencidn debe dirigirse primero a los
rasgos que siguen siendo caracterfsticos pese al agrandamifento. En un porcentaje -
elevado (B0 por 100) de lesiones inflamatorfas periapicales se observd la presencia

de tejido nervioso se encontraron, reaccién celular mds intensa alrededor del &pice

radicular y especialmente en el foramen. Aqui el infiltrado de células redondas --

suele ser prominente, abundan plasmacitos y linfocttos pequefos. Hay un nGnero va-

riable de leucocitos polimorfonucleares, asf como cozindfilos. Los capilares peque

fos son muchos y la proliferaci6n de sus c8lulas endoteliales guarda relacibn con -
1a expansidn del tejido blando.
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Los fibroblastos, que tambi{é&n son diferencfados, proporcionan a su vez, las innume-

rables fibriilas que se entrelazan y encdpsulan la lesibn.

La presencia de tejido epftelial es una caracterfstica distintiva y notablemente

deneralizada de la perfodontitis apical crénica. En realidad &sto no nos debe sor-

prender. Dada 1a abundancia de células epfteliales en el ligamento periodontal, es

inevitable que el proceso inflamatorio abarque y estimule muchos de ostos residen--

tes normalmente pasivos. En mayor & menor grado, el epitelio prolffera en el seno

del tejido inflamatorio nuevo y sfempre tiende a ramificarse en direccién del huess

que s2 resorbe. El epitelio también puede adosarse en zonas amplias de la superfi-

cie radicular. E1 epitelio no es una barrera para las células redondas y se les en

cuentra en todas partes, dispersas entre las capas escamosas, 10 que demuestra una
vez mds que el epitelio y el tejido conectivo 1nf1amétorio son compatibles.

A medfida que vamos desde el centro del granuluna hacio 1a periferia el cunp1ejo

Jaxo de células substancia fundamental fibril]as y Vasos dan paso a una cépsu1a -

mis fibrosa. Aquf los més numerosos y activos son los fibroblastos y no las célu-

las redondas del fnfiltrado. La prominencfa de 1a cdpsula es, por supuesto, algo

variable. La edad de 1a lesifn, 1a intensidad del irritante y 1a intensidad de 1a

reaccibn inflamatoria son todos los factores que influyen

Estos mismos factores determinan, en gran medida, la reaccifn del hueso alveolar

en un momento dado de la evolucidn Zc ja lesibn, la regeneracibn Gsea ascciada con

el proceso infiamatorio apical no es rara. La expresién de la paturaleza fluctante

del procesn, 6 sea, perfodos de actividad, durante Tos cuales el hueso se regenora.

Es precico conscer bien las caracterfsticas clfnicas y radiogrificas de la perio

dontitis apical crénica. La lesién puede permanccer asintomitica durante largo ---

tiempo. Otras veces, el diente afectado estd lavemente extruido y fensible a 1z --

presién. La pérdida de Ta vitalidad de 1a pulpa es un hallazgo invariable, en la -

radiograffa. Lla Yesifn aparece como una zona radiolficida de forma circular a ovala

da que englioba el extremo radicuiar y se extiende apicalmente.



Cuando el tamafio de 1a lesi6n es estitico, § s6lo avanza lentamente el hueso g
ponjoso de soporte (medular) dz los bordes se hace mis compacto y-radiopaco. ﬁsﬁo
es 1o que se qb;qryq.ﬁ )

La mayorfa déll&s caracterfsticas antes dichas son cumbarfidas-por el quiste -

apical. Por lou tanto, no es posible establecer una diferencia precisa entre perig

dontitis apical crénica y quiste apical unicaments en la base a los hallazgos <1f-
nicos y radfogr&ficos.

PERIODONTITIS APICAL SUPURATIVA.
Cuando el equilibrio entre 12 resistencia local y los estimulos nocivos 2o rom-

pe, la lesi6n inflamatoria de bajo grado se transforma bruscamente. E1 equiltbric

fuede ser alterado por; 1) Aumento de la cantidad de un determinads irritante, 2)

Aumento de la virulencia de Ias bacterias que pueden estar preseﬂtes y 3) DiQM1nu-

ciﬁn de la resistancia organica. Sobreviene entonces Tn periudontitis apicaT Supu’

ratlva. con su correspondiente fistula y su boca de salfda (p&rulis 6 obsceso de. -

la encfa). €1 témino supurativa B continuacibn de periodontitis apical, impiica

la‘preseuc!a_de’pus.- Observamos esta substancia cuando el pus sale por 1a fistu-

la, 6 cuando la zona apical queda expuesta durante upa operacién 6 en los cortes -
microsclpico.

Genaralmente se cree qué el t&érmino absceso alveolar crénico significa la contt

nuacidn del absceso aiveolar agudo, 1o que rara vez es el caso. Hay razones vale-

deras para pensar que el odontSlogo estd ante una periodontitis apical gue se ha -
tornado supurativa.

Las enzimas proteolfticas liberadas por las c8iulas polimorfornucleares de la 2o

na han licuado colfgena, ia substancia fundaments), ias c8lulas hfsticas y las bag

terfas por fgual. E] resultado es el pus. La formacifn activa de pus requiere --
drenaje.

A veces el conducto radicular proplamente dicho 1o proporciona, Sin em-

bargo, %1 esti bloqueado, es preciso crear una nucva salida. Cuando la negcrosfs -

periapfcal y por lo tanto 1a formacifn de pus, es extensa, sucede 10 niismo. En «-
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ese caso, ni siquiera un conducto radicular abierto puede eliminar el gran volumen
de exudado con la suficiente velocidad. Es por ello que la vfa de drendje lateral,
& fistula, es tan comiin en la figura siguiente se observa la etapa temprana de la -

perfodontitis apical.

PERIODONTITIS APICAL SUPURATIVA
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Se ven madifestaciones radiogréficas de ensanchamiento del ligamento périodon-

tal y una ligera radiolucidez del hueso alveolar. La f{stula no ha tenido tiempo

de formarse.. La:produccin de pus ha camenzado a formarse como lo confirma el es

pacio vacfo y la presenhia de abundantes c&lulas necrdticas en el corte microscs-
pico.

En este mismo tipo de lesifn, en la etapa tard%fa, presenta supuracidn activa,

hay una fYstula bien definida, este conducto ha sido crado a través del hueso, el

periosto y la mucesa por enzimas como 1a necrosina y células coino los osteoclas--
tos y los macréfagos.

Cabe sefialar también gque la periodontitis supurativa cuando puede encontray --

und via de drenaje, no suele producir un aumento notable de la pérdida &sea api--

cal, que supere la originada por la lesidn crénica que la precedié.

E1 cuadro.radiogrifico de,esta;iesj&nrmé; ﬁa§dr§ ;gm?!eta‘g} histopatoibgico,
DebfdoTA:Ia:aééi}ucéiﬁn_Gﬁeaibfigfnadﬁ vor la fistula 1a isnﬁvrédioiétiﬁé‘coroha-
ria al &pice puede ser mayor que la observada en la perfodontitis apical crénica.

€1 pus es producido en cantidad periddicamente § casi continuamente es descar-

gado por la boca de la salida de la fistula.

Es mucho mas frecuente que la fisty
1a dental termine en el interior de la boca. Las ffstulas originadas en un dien-

te anterior, inferior § superior suelen 1legar al vestfbulo adyacente.

Es caracterfstico que el exudado purulento aleance la superficie por 1a vfa -

que ofrece menor resistencia, El hueso y el tejido blando ser§ perforado en su -
punto m&s delgado. En la parte anterior de la boca, &ito se encuentra en la zona

vestibular del diente, frente al tercio apfcal de la rafz.

E1 exudado de los dientes posteriores superiores puede acumularse en el seno ~

maxilar durante su salida. Este resultadc estd condicionado por factores anatbmi

cos como posicidn de las rafces, ubicaci6n del piso sinusal y espesor del hueso -
que cubre el &pice radicular,
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PERTODONTITIS APICAL SUPURATIVA
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ABSCESD APICAL

Es un témino escogido para designar un absceso relacionado con e1 Spice radfcu

Jar. La eleccifn del témino absceso apical ‘en' lugar de absceso alveolar agudo

ayuda al conocimiento, aunque el d1timo fu@ empleado durante muchd tiempo. En @)

sentido estricto, un absceso periodontal es también un absceso alveolar. En reall

dad, el absceso periodontal esti confinado a la apbfisis alveolar propifa:nente di--
cha de ambos maxilares con mayor frecuencia que el absceso apical, que puede exten
derse mucho m&s allf de la ap6fisis hacia el cuerpo del huesa.

ABSCESO APICAL AGUDO.

El1 absceso apical agudo es una inflamacifin aguda de los tejidos apicalcs. Co--

mienzo ripido, dolor agudo, gran sensibilidad del ‘diente al tacto y tumefaccifn -

son las caractertsticas cli‘nicas. Obviamente representa, un gran esfuerzo por par

te del organiao para primero Ioca’nzar eI agente 1nvasor y 1uego destruirlo. Co->'
Las bacterias virulentas que se desplarzan -
desde el conducto apical hasta el ligamento periadontal de 1a zona apical son el ~
peligro imediato,

estéril.

o regla se arigina en una 1nfecc16n.

A veces, 1a causa son las toxinas de una necrosis de una pulpa

Es imposible obtener {lustraciones histopatflogicas de este proceso agudo en la

etapa da su desarrollo miximo. Descartamos la biopsia debido a la imposibilidad -

de obtener una muestra en un pacfente con tumefaccidn tan grande. Lla vida corta -

del absceso, antes de que se resuelva por dreaje espontineo 6 terapdutico, § se —

transforme en una lesifn diferente, también impide encontrar un ejemplo en la au-~
topsia. Sin embargo, podomos suponer que las alteraciones que dcurren al conienzo

del absceso tienen clerta semejanza con 1os vistos en la periodontftis apical agu-

da, rapidamente por supuesto, ia reaccifn se intensifica, y mientras est§ todavfa

en su perfodo infcial, se asemeja. Tambifin es {mposible la confirmacifn radiogri-

fica del absceso apical agudo., Ciertamente, un absceso modifica mucho en el hue--

30; %fn embargo, la descalcificacidn, tal como debe darse para originar cambics ra
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diogrificos visibles, en un proceso tardfo que solo se ve después de que 12 infla-
macifn agudz haya persistido en 1a zona durante varios dfas. Todo 1o que sueie ma

nifestarse es un ligero ensanchamiento del espacio periodontal. En suma, el dfag~

ngstico positivo se apoya en los hallazgos clfnicos.

“ABSCESO APICAL CRONICO®
Definicifn.

Es una infecciSn de poca virulencia y larga duracifn, localizada en el hueso a}
veolar periapical y originada en el conducto radicular

ETIOLOGIA.

£s una etapa evolutiva de una muyerte pulpar, extendi&ndose la infeccifn hasta -
el periépice. Puede constituir un estade tardfo de ur abscuso agudn. cuando por -
d1Versas raznnes, el pruceso reparador gana alguna ventaja sobre el 1rr1tante (1o
cuul puede ser debido a2 un drenaje espontineo. 6 una mejorfa en la respuesta gene-
ral del paciente), § puede surgir por transformacién de un granuloma 6 incluso de
un quiste, probablemente a causa de un incremento de la invasifn bacteriana.

Tratamiento de conductos mal realizados, obturaciones que sobre pasen el &pice
radfcular, pueden ser tambi&n causa de una {rritacifn contfnua en los tejidos pe-
riapicales, con la consiguiente formacitn de un absceso crénica.

Aunque hablamos de la causa principal es una invasidn bacteriana pueden existir

también abscesas estériles, debidos a traumatismos 6 sustancias irritantes aplica-
dos dentro del conducto.

MANIFESTACIONES CLINICAS

Generalmente es asintom&tico; su descubrimiento se har§ unas veces durante el -
exdmen radiogrdfico de rutina; y otras por la presenciz de una fistula,
El paciente puede quejarse de dolor ligero, paro con frecuencia se cncuentran -

grandes abscesos crdnicos sin molestia.

En tales casos es importante la anamnesis, porque nos revela muchas veces ata--
ques previos de dolor & hinchazda.
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Cuando hay dolor suele sar difuso y mal localizado. Algunas veces puede estar -

proyectado en otros dientes del.mismo lado de l1a boca. E1 diente mismo es gene-

ralmente sensible a la percusifn, aunque esta sensibi)tdad quiz& sea solo una 11
gera molestia & sensacidn algo normal.
Los ganglios 1inf&ticos regfonales suelen estar algo agrandados. Las reaccio

nes generales del paciente son muy ligeras, La temperatura y pulso son muchas -

veces normales a3 pesar de 1a presencia de abscesss apicales crénicos grandes.

Puede haber algin malestar general, pero no es frecuente.

El ex&men cl1¥nico puede revelar la presencia de una cavidad, una obturacibn &

cualquier tipo de restauracién, bajo 1a cual puede haberse mortificado la pulpa

sin sintomatologfa. Es posible confirmar el diagnfstico de presuncidn de un abs

ceso crinico, abriendo el diente y expiorando el conducto con soria lisa estéril

Como—mencionaremos. el absceso crﬁnico periapical puede permanecar an estado

asintum&tico durante Iargo tiempo.- Peru en un mumento dado. una exacerbacién do

Torgsa puede tarnarlos agudos, Uno de los casos mis frecuentes, de estas reagu-

dfzaciones es 12 acumulacifn de pus provocada por el cierre de una fistula que -
impide &1 drenaje correcto.

Por la fistula, el material purulento drena sabre la superficie de la encfa y
puede hacerlo en forma contfnua & descontinua; en este Gltimo caso, la descarga

de pus es precedida por la tumefaccifn de 13 zona, debido al cierre de la abertu
ra fistuloss.

Cuando 12 presidn del pus encerrado es suficiente como para romper ias finas
paredes de los tejidos gingivales, 13 coleccifn purulenta drena en la boca a trg

v&s de una pequefia abertura que puede cicatrizar y abrirse nuevamente cuande la

presifn vence la resistencia de los tejidos aingivales subyacentes. Esta peque-
#ia prominencia en 1a encia se ccnoce como "pastemilla®™, S{ bien la abertura fig

tulosa generalmente se localiza a nivel del fpice radicular, en algunos cases -

puede hacerlo a distancia del diente afectado. Cuando el diente presenta uma ca
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vidad ebierta el drenaje puéde hacerse a través del conducto radicular. Lla fis
tula puede fonnafse tanto en l1a mucosa labial como 1ingual, siéndo los incisi--
vos laterales supericres y las rafces palatinas de los primeros molares superio
res, los que se fistulizan mas por el paladar.

En casos excepcionales; en vez de abrirse en mucosa, 1a fistula se extiande
por los planos factales, abrifndose en la superficie de 1a piel, constituyendo
asf una fistula cuténea.

MANIFESTACIOKES RADIOLOGICAS.

Como el absceso apical crdnico, casi siempre tien2 una anamnesis de algunas
semanas § incluso de afios, existe a menudo una zona evidente de resorcibn Gsea
alrededor del vértice de la rafz, y reabsorcifn del extremo radicular,

El contorno de la cavidad Gsea es en general algo circular aunque bastante -
irregular.

Esta frea radiolGcida puedgisefﬁdi?USa. hasta llegar & confundirse.

V Coﬁ el hueﬁo‘normal, sin'ningﬁn 1imite de démérciéiﬁn ligera; no 3uele haber

signos de un mirgen esclerStico con el hueso, aunque Esto puede ocurrir.
HISTOPATOLOGIA

Estd caracterizado por una cavidad central de tamafio variable que suele ser
mas fluido y mas seroso que el de un absceso agudo.

Las cBlulas que contiene incluyen algunos leucocitos polimorfonucleares neutrd-
filos, pero cast hay un nGmero mucho mayor de linfocitos, c&lulas plasmSticas y
grandes c&lulas mononucleares, junto con las bacterias.

La cavidad estd centrada en el orificio apical de la rafz, donde los produc-

tos txicos se difunden, ocasionando la desinsercifn & pérdida de algunas fibras
periodontales seguida por la destruccifn del pericdonto apical.

El cemento api-
cal tambi&n puade estzv afectado.

Alrededor de 1a cavidad central se encuentra una capa de tejido de granula--

ci6n inT{ltrado por clulas inflamatorias crénicas,la cual estS delimitada por -
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.una cipsula de tejida fibroso que yace al lado del hueso. E1 hueso suele mostrar

algln signo de resorcibn y repar;cién.

El espesor de las-zonas de téjido de-granulacifn y tejido fibroso y 1a intensi

dad y tipo de 1a reaccidn en el hueso dependen de la.duracibn y actividad actual
de la infeccifn y de 1a respuesta del tejido.

En general hay alglin edema hfstico, aunque de intens{dad mucho menor que ¢l --
que se encuentra en el absceso agudo.

Consfderando el exudado purulento como elements bisico de un absceso lo anali-
zaremos detalladamente.

La necrosis del exudado puede ser provccada por el agente infeccioso mismo, pe
ro con mucha mayor frecuencia se trata de la digestifin proteolftica del inflamado
por 1a desintegracién de un gran namero de leucocitos polinuclerares; el material
m&s 8 menns 1fquido que resu]ta de 1a necrosis y digestién proteo1ft1cas del exu-
dado y que contiene: abundantes 1eucocitos polinuclares en distintos grado. de de-

generacidn, se conoce como pus que es un 1fquido de coloracidn gris o gris amari-
11ento, a veces de tonos verdosos.

0 sea, las enzimas liberadas por todas las c&lulas necrosadas, particularmente
los plinuclieares, teminaria elimindndolas por completo, es como si testimonfaran

que no se convertirdn en una carga para el resto del organismo,

De &sta manera se forma un absceso, pues las enzimas no solo digferen los leu-

cacitos, sino tambi&n Yos tejidos adyacentes destruidos. Sin embargo como ya ang

tamos al principio, no es necesario la presencia de microorganismos para que se -

forme un absces0o. Puede presentarse un absceso estéril

» provocands por frritan~--
tes ffcos y quimicos.

£s de importancia hacer notar, que existe una antienzima que normalmente la ac

cibn de los fermentos protenlfticos. Esta antienzima se encuentra en el plasma -

sangufneo y se piensa que es elaborada en el higado; pero cuando los fermentos se
acunulan en gran cantidad, como sucede en &l pus,la antienzima desaparece y los -

tejidos mueren.
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Escape de pus desde el hueso en el absceso crénico periapical. €1 pus proceden

te de un absceso parece elegir la via de menor resistencia. Algunas veces escapa

a Yo largo del ligamento periodontal, se acumula en el surco gingival & a través -

de la mucosa gingival y simula un absceso periodontal, En ocasiones el drenaje se

realiza por el conducto radicular y cémara pulpar de la cavidad a través del orifi
ctio de la exposicidn cariosa. Sin embargo &stas vfas son muy raras.
Generalmente la extensifn se efectfa a través del hueso hacia 12 superficie mas

préxima del mismo, donde forma en primer lugar un absceso subperibstico y luego se

ilcera por el periosto dentro de los tejidos blandos. En la mayorfa de los casos

ésto ocurre en 1a cara2 bucal de uno de los maxilares y el pus 1lega asf a situarse
inmediatamente debajo de la mucosa del surco bucal § labial, sobre la rafz enferma.
Ocasiona aquf, una tumefaccidn Yocalizada e inflamacién de la mucosa. Esta poste-
milla tepnih;Abof madurar y ulcerar & través de la mucasa para formar una ffstula
cuya periferia es rodesda de tejido fibroso y su orificlo cublerto par epitelio.
BACTERIOLOGIA.~ Estreptococos de tipo hemoliftico § viridians y estafilococas -~

del tipo albus, aureus y citreus son los microrganismos encontrados con mas fre---
cuencia.

En los casos en los cuales no hubo ninglin crecimiento en los cultivos aerobios,

la aplicacidn, de cultivos anaercbios ha mostrado algunas veces la presencia de ra

mibacterium ramosus (fusiformis ramosus). clostridium perfingens, lactobacillos bji
fidus y estreptococos anaernbios.

Es diffcil llegar a una conclusidn univeralmente aceptable para la bacteriologfa
de las demfs entidades patolSgicas apicales ya que hay muchas contradicciones, Es-
to se debe quiz§, a los métodos utilizadas para obtener las muestras.

Se cree que algunos estreptococos producen una enzima abrinolftica que desinte--
gra la fibrina, ayudando asf a la propagacién de 1a infeccibn, mientras que se cree

que los estafilcocos producen una coagulasa que favorece la formacidn de la fibrina

y localizacifn de la lesiSn. Segiin otras tecorfas, algunos estreptococos producen -
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hialuronidasa que desintegran la substancia fundamental del tej{do, permitiendo una

penetracifn mis r&pida de los miqroorganfsnos.

Los polinucleares 1iberan un compuesto que genera tranboplastina que contribuye
& la formaci6n de fibrina y al morir también libera las enzimas proteolfticas que -

digieren la fibrina y las células muertas.
TRATAMIENTO

Consiste en eliminar la infeccidn del conducto radicular. Una vez logrado tal -

propdsito y obturado el conducto, generalmente se produce la reperacitn de los teji
dos periapicales.

31 existe una ffstula, ella cerrard tan pronto como se logre la esterilidad del

conducto, sin requerir ninglin tratamiento especial.
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GRANULOMA PERIAPICAL

DEFINICION

Masa de tejido de qranulaclién,

organizado y encapsulado por--
tejido fibroso,

Se forma como consecuencla de una mortifica~~

cidn pulpar en contlnuidad con e! periodonto. Reasmplaza huosc
y periodonto.

ETIOLOGIA

Factores que actdan con poca Iintenslidad, en tiempo prolongado.

Traumatismos que ocaslionan invasidén bacterfana o no la ocasio-

nan, carfes profundas, tratamientos endod&nticos, aparatos or-

todénticos, prclongacidn de periodontitis, etc.

MAHIFESTACIONES CLINICAS

bb?des v ro; gue disminuye y desaparece, pulpa desvitalizada-
o que responde pobremente a pruebas de vitalldad. Ho existen~-
trastornos aparentes a la inspeccién,
vaclén, el granuloma fistulice.

masticacién.

8 menos que por exacer--
Leve dolor a la percusién y~ =

MANIFESTACIONES RADIOGRAFICAS

Primero cambio que se observa., Engrosamiento de la membrana- -

apical. El granuloma astablacido se observa como una superfi--
apice blen definida, Una fase- -

1a prescencia de una Srea radiolGcida difuse
rodeando a la anterior,

cle radiolicida alrededor del
m&s aguda ocasliona

HISTOPATOLOGIA

Cuando los microorganismos existentes cn el

conducto, atravie-
zan et fordmen ¢

vnvaden tejidos perfapicales, el organismo- -

construye una barrera defensiva de granulacién para destruir--
los,
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Si:etl mecanismo falla, 1a Invasién bacteriana domina. La reac-
cién defensiva se preszntas aiin en ausencia de infeczibén des- -~

pués de lesiones traumfticas o quimicas.

A partir del granuloma se originan posible quistes o abscesos.

TRATAMLIENTO

Tratamiento de conducto radiculare convenclonal, y como Glitimo
recurso apicectomia,

PRONDSTICO

€s favorable si se elimina por completo el

tejido de granula-~
cién y se rezmplaza por hueso.

DEFINICION

El granuloma perispicail se¢ origina de tejldo conjuntivo fibra-
so, celular o cq!égeno: es infiltrado por slemsntos inf]émato*
rio crénico o sulbagudos.

Es consecuencia de 1a mortificacién pulpar y conslste en 13- =

protiferacidn de te}ldo de granulacién en cont!inuidad con el=-=

periodonto, con difuslién de los productos tdxicos de fos mi~ -
croorganismos, o de los productos autoliticors, desdec el conduc
to hasta la zona periipice.

La masa localizada de tejido de granulacidn organizado y encap
sultado por tejido fibroso,

periapical tfpico,
tomas

es considerada como el granuloma~ -

que puede permanczer aflos sln provocar
clinlcos v sin variar el

generalmente de 3 a

sin-
tamafho de su diametro que es-

10 mm.

E! granuloma es una lesién crénica, alGn cuando la respuesta- -

inictal pudo haber sido aquda en forma de absceso.

Del 60 al 65% de los granulomas son dentales.,

ETIOLOGIA:
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Se consideran causantes de granuloma: La introduccién de bac-<

tratamlento radicular o ca

ta necrosis de la pulpa sin bacte- -
rias, provocada por traumatismos agudos; e! calor provocade- -
par fresa dental

terias por medio de traumatismo, el
ries profundas; as{ mismo

y los aparatos artoddnticos.

Los factores men
clonados al actuar con poca

intensidad y en tiempo prolongado~
y controlados por una defensa bien orqanizada del

tejldo coneg
tivo perfapical provocan el

establecimiento de ta tesién.
L2 mayeria de los granulomas son estdrllas, en especial

los de
arga duracién.

Cuando hay presencia de bacterias,
provoca migracidn de
estimular a

13 respuesta Inflamatoria=-

los elementos correspondiantes, ademas de

timicten al gra

La zona m8s acercana al fo--
ramen ap!cal gresenta maycr !nfiltrarién por._lo general, poar~=

que se relaclona fnztmamente con la zona atague: microbiano.
Lz prolongacién de 1a periodontl:ls aguds o subaguda puede con

siderarse también un factor etiolégico,
El

los fibroblastos a que proliferen y
nuloma, evitando su diseminacién.

granuloma se formara sé8lo despues de que haya tenido lugar-

ta mortificacidén pulpar, el algunos casos, insistimos,

es pre-
cedido por un absceso agudo o crénico.

HMANIFESTACIONES CLINICAS Y RADIOGRAFIAS

Lta histdria cVinica proporclona un cuadro de dolor

un diante que posteriormente disminuye y desaparece
neral no es vital

Severo en--

Por lo ge
y responde con deficiencia a

la prueba de vi
talidad pulpar,

En la inspaccidn no sc observa perforacién de hueso nl

forma--
cidn de fistula,

lesién halla sufrido exacer- -
diente es asintomdtico. A
ticacién ltevemente doloroso, asl!
dolorosa a

a menos que ta
bacidn aguda. E1I la percusiédn y mas-
mismo puedes existir reacciédn-
e exploracidn pulpar y aGn dolores espontineos por
1o agudlizacién de una pulplitis crénica pre-aexistontec.

Radiogr&ficamente, el engrosamiento de la membrana parodontai-
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a, nivel del édpice es. 61 cambia mgs temprano. A medida que el--

te]Jido de granulacidén y la rasorcidn o sea aumenta, aparace }a

lesidn como una superficie radiolldcida de tamado variable alre

dedor del Z2pice; en ocasines la periferia de ests superficla--

puede aparecer como una frea radioliGcida difusa, que sugulera-
una fase mds aguda,
Algqunas veces se presentan pulpitis cronlcas de

larga duracién
con infiltracidn del

infiltracidn~
se hace visible-~~

la vitalidad de la pul-

periodonto apical; si dicha

4e acentda y comienza la resorcion de hueso,

radiograficamente la lesidn a pesar de

pa.

También alguﬁhs veces el pericdonto aplcal sélo estid infectado

en una pequedas extensiédn por migracidn de los gérmenes o menor

resistencia de los tejidbs; el g};nuloma puede desarrolarse en
wna zona alejada del.épﬁq; radicular. i
Sin uq tr§tamiento endodéntico permite la raparactén del ‘gra--
nuloma que es reemplézado por nuevo hueso, se objservarad fédioj

gqrificamente la persistencia de la osteoescierosis como zonas~
de mayor califlcacién 8sea alredador del

proceso sin consecuen
clas clfnicas patoldglcas.

HISTOPATOLOGIA
Kuchos granulomas son estériles,
stan en tos conductos

apical para ivadir los

aunque los microrganismos exi
infectados tienden a travesar el
tejidos blandos del perifpice; el orga-

nismo entonces construye una barrera de granulacidn que se en~
carga de destrulr

to,

forimen

los gérmenes que proliferan fuera de conduc-
impidlendo su penetracidn a tejidos periapicales; cuando--
mecanismo falla se encuentran granulomas con gran cantidad-
de microorganismos.

el

La reaccidn de defensa de

los te}ldos
tambidn,

adn en ausencia de infeccidn,
traumftica o quimica.

perfapicales se presenta
despuds de una lesidn-~
Aunque a2

Infeccidn pusde ocaslonar un granuloma, al ser oli--
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minada 1a le=i8n puede persistir.

EV tejido de granulacibén de orfgen conectivo y funcidén defen=--
siva, reempliaza al periodonto y ol

hueso alveolar 8 medida nue
fos reabsorbe. Tiene color rojizo,

debido a la presencia de ny

fos vasos sanguineos por la- -
proliferacidén de células endoteliales, Estos capllares permi=-~
ten la migracion de

merosos capilares originados en

fas células de defansa o
y e} contacto de ellas con

Al finalizar el

la zona de ataque
las bacterias y sus toxinas.

proceso agudo, los Yeucocitos polimorfanuclea-

desaparecen y sc reemplazan por linfoclitos que-
predominan en este tejido; aparecen

res degeneran,

tamblién macr6fagos en far-

células gigantes y en algunos crista~
provenientes de

ma de cé€lulas espumosas,

les de colesteroi, 1a destruccidn epiteltial -~

la formacién de tejlido conectivo jo-
ven y fibrilar de reparacién.

Al mismo tiempo, comienza

Los'haces_de 66f59§na‘se"condénsin en la peri{feris de granulo-
ma formando la cipsuls o barrera de colégens que separa a la--
lesién del hueso. La superficle 63ea resorcionada presenta as-
teoclastos.

En un porcentaje de granulomas, se encuntron las proliferacio-

nes epiteliales que provienen de los restos de Malassez de la-
Yaina de Wertwio remanente a partir de

los cuales pueden desa-
rrollarse cavidades quisticas.

Un granuloma que se supura o fistulliza puede
invaginacidn de epitelio de

sceso crénico, el cual

injertarse por- -
la cavidad de un ab-

inversa puede originar un granulo-
las paredes de su cavidad tienden a cubrirse de epi-

la mucosa, en

a la
ma cuando

telio.

Al destruirse la porcién Interna de un granuloma, puede ovrigi-=-
narse un absceso en el

momento en que saq rompe el equlibrio~- -

la respuesta y se constituye entonces una
cavidad con pus y restos necrSticos,

piSgena sin eplitelio.

entre el Irritante vy

rodoada por una membrana-
Por tanto 1a lesi&n al

experimentar exa-
cerbacidén puede variar su carfcter al

tipo agudo, con presencia,
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Muchos autores menclionsn el termino de te]lldo granulomatoso en-
Jugar de tejido de granulacidn; debe aclararse que el tejido~ -

granulomatoso, ®s un tajido de origen patolbgico, de naturalez;
no especifica, representante de reaccidén inflamatorias no supu-~
radas, en el que existen como componentes celulares plasmocitos
histiocitos y linfocltos.

€] tejido de granulacién movlllza&o>para 4efender la invasién-~-
Yacteriana es un telldo javen,

no patoldgico que se
ficilmente.

infecta di-

Los granulomas jovenes tlenen mayor actividad célular y son me-
nos densos, mientras que los viejos contienen mis tejido fibro-
so y tienden a presentar mayor consistencia. E]l granuloma de la
rga duracidn que crece a expensas de hueso prasanta osteocescle-
rbsis-circundante.

TRATARIENTO

Se coincide actuslmente en dejar como Gltimo recurtso disponible

a ta intervencidn de tipo quirlirglco en el tratamiento del gra-
nuloma.

importando el
lesién, sino ta evoluclién postoperatoria,

conductos radicularas es suflciente.

Muchos autores sostlenen que no

tamafto de
la

el trotamiento de-
E1 Dr. Malisto con su téc--

ha observado con posterloridad que cl-

tejldo de granulacibén se absorbe y se forma nuevo hueso blen- =
trabeculado,

nica de sobreobturacién,

Sin embargo recordemos gque el peligro latente son 10s restos- -
los granuiomas existen; mientras--~

dichos restos no son estimulados la lesidn permanece estable,-~-~

epitelilales que en el 95% de

pero si sucede lo contrario proviene como consecuencla

ia for--
maclién de quistes.

Cuando un tratamiento de conductos no logra-
su flnalidad primordial de provocar involiucién del granuloma y-
reemplazo de este por nuevo hueso y por el
ta la formacidn quistica,

retaje aplcal, con el

contrario se estimu-

se recurrirf a la aplicectomfa o al cu
fIin de eliminar el tejido eplitelial

rema-
nente por métodos quirdrglcos,
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OAGISTES

DEFINICION:

Es un saco formado en el &plice de una raiz constitufdo por una

membrana epitaleai que rodea un espaclb central Yleno de cé&lu-
fas en estado de ljicuefaccibn.

ETIOLOG!A:

Es causado por Ia propagacién de un prosceso

inflamatorioc desde
fa puipa al

peri&pice, donde se forma un granufoma en el
proliferan restos epitalfales de MHalassez sstimulados por el- =~
proceso inflamatorio.

cual e~

MANIFESTACIONES CLINICAS Y RADIOGRAFICAS:

Generalmante es asintomdtico. Se apreclard el diente con pulpa-~

mecrética 0 con antecedentes de traumatismo. Radlogrs$ficamente-

se puede observar una zona rqdl¢|0glda en el‘gpfce'muy‘blen cl:
cunscrita.’

HISPATOLOGIA:

F epitelio escamoso estratificado recubierto-
por tejido conjuntivo.

TRATAMIENTO:

Actualmente se recomienda el tramiento de conductos con sobre--
instrumentacién o sobreobturacién;:

y en caso de que no desapa--
resca se rocurre a

la extirpacién quirGrgica.

DEFINICION.~- El quiste es una cavidad que se presenta en teji--

dos blandos o duros con un contenido 1fquido, semiliiquido o ga-

se030 y quec estd rodeado por una membrana o cépsula que genaeral
mente 36 encuentra con revestimiento cpitaleal.
El quiste periapicales es

Ilamado tambidén: Radicular,
tal o apical,

es 21 mfs frecuente de
Es un saco formado en el

periodon-
los quistes bucales.
Spice de una ralz, constltuido por una

membrana eplitelial que rodea un espaclio cantral

lfeno de célu-~

ias an estado de licuefaccién y quo primitivamente formaron un-

granulioma.
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€T|0LOGlA - £1 qui;to perfapical es una lesifn que representa un proceso- -~
Inflamatorio crSnico y se genera =81c a 1o lergo de un prolongado perfodo.
Presupone la existencia de una i{rritaci8n ffslca, quémica o bacterlana,- -
que ha causado uﬁa mort{ficacidn pulpar. Al propagarse el‘broceso inflama~
torio desde la pulpa hacia 1a zona perispicel del diente, se forma una masa
de tejido inflamatorio crénico llamado granuloma apical. Dentro de &ste en-
contramos células epitelaliales que son restos de Malassez, remonentes de--
Ia vaina de Hertwig, generalmente localizados en la corcién apical del pe--
riodonto, formado islotes. Aunque en los granulomss o quistes supurados y--
fistul izados, pueden injertarse restos por invaginacidn del epitelio de la-
mucose.

Aun cuando con frecuencia estos restos permanecen Incactivos, pueden ser es
timulados por la intensidad de la reaccién inflamatoria en esta 8rea y cre-
can: muchos granulomas poseen restos epitellales pero no todos originan - -
quistes.

La proliferacisn epitelial siguen un patrén de crecimiento lrrogualr, o ve-
ces of rece un ‘aspecto. atcmoruznnte a causa ‘del carfcter seuﬁolnvasor de_%as.
células.. Al: continuaria proluferac!én. .con. aumento de tumaﬂo de 1a masa epi’

teliatl por divisién celular perlfertca, que corrcsponde a In capa’ bazal de-
un epitelio superficial, 1a porcidn central queda cada vex mis alejada de--

sus fuentes nutritivas los capilares y el 1{quido intercelular del conjun=--
tivo. Al dejar de obtener dichas cé&lulas el sustento, degeneran, se nscro--

san y entran ezn licuefaccidon. Esto crea una cavidad tapizads por epitelio--
y ocupada por un 1Tquido.

MANIFESTACIONES CLINICAS Y RADIOGRAFICAS.- Algunos sutores mencionan la man
dfbula como el sitio més frecuente en que aparecen los quistes periapicales
en cambio otros suponen que 13 mayoria de los quistes radiculares se obser-
van en los maxilares superiores. En realidad afectan por igual ambos maxi--
lares, Los quistes se presentan en cualquier edad y no muestran preferencia
por ninglin sexo.

A la inspecclén el quiste periapical es muchas veces asintomitico. Se encon
trard syampre un diente con pulpa necrética con su tipica sintomatologfa.

El diente asoclado en e)l quiste no es vital y casi siempre presentan caries
dental. En algunos casos hay una anamnesis de trauma en la reglén correspon
diente y en ocasiones se observars un diente trstado endodoncicamente de- -
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febido 2 que crece lentamente 3 expensas del hueso, la palpacidn puede ser
negativa. El quiste periapical suele quedar pequeio y no procede dilata~ -
cién manilar, pero zlgunas veces s& nota abombamiento de la tabla osea e--~
inciuso puede percibirse uns crepitacifn. Su tamafo puede variar desde va-
rios mm. de didmetro, hasta un cm. o mis, generalmente no tiene un didmea=-
tro mayor de 0.5 cm.

La superficie mural del quiste puede ser rugosa o iisza segin estado de do~

sarrollo. El contenido es grumoso de consistencia viscoza y color pardo-
conteniendo gran cantidad de cristales de colasterol

rasplandeciente de- -
forma romboide: estos cristales son originados especialmente por la des-

truccibn epitelial y por esc ms que se encuentran mis frecuentemante en-
los quistes viejos.

Los quistes periapicales muy frecuentemente estfin {ibres de gérmenes, son-
estériles, pero este proceso inflamatorio crénico defensivo puede agudizar
se por el aumento de virulencia de los gérmenes del conducto y disminucidn
de 1a resistencia tisular, entonces el quiste se reinFacta, El procsso in~
flamatorio a mcnudo causa degcneracldn ¥ ulccrac!Gn de revestimlento zpi-
telial.

Radiograficamente se ven como S&reas radiolGecidas situadas con mds frecuen-
cia en el dplce de los dientes aunque también se puede aspreciar en la su--
perficie lateral de la raiz del diente. Este (ltimo se forma cuando esti--
impt tcado un conducto accesorio.

Estas Sreas radioldcidas, son uniloculares mis o menos csféricas u ovaleu-
ordinariamente se forma uns capa delgado de hueso cortlical alrededor del--
quiste, esto le presta el aspecto de un borde radlopaco delimitado

El diente del que se ha desarrollado el quiste muastra destruccidn de la--
lamina dura.

Todos 1os autores modernos coinciden en que e3s pricticamente imposible rea

t{zar un dlagndstico cifnico entre granuloma y quiste periapical

HISTOPATOLOGIA.- Microscéplicamente a3 posible ubservar todos los estadios~
desde un cambio quistico minimo dentro de un granuloma apical

. hasta una-=-
estructura quistica bien definida y grande, libra en gran parte del exuda-
do inflamatorio. Alrededor de los cordones anastomSticos o istas de célu--

las epiteliales proliferantecs en el quiste periapical joven, s& obsarvan--

histiocitos, linfocitos, células plasmaticas, cuarpos de Russel algunas cé
fu.
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las gigantes de cuerpo extratio y en los casos en que habfa colesterol se-
observarin numerosas hendiduras aciculares( en forma de aguja )
también en algunos casos sahgre. pigmento hemStico y pus.

En tos quistes periapicales puede haber fibras de oxitalano, un componen-—

te normal dei ligamento periodontal las fibras de colégeno se depositan--
circunfencialmenta.

. Contlena

El epitelio suele ser de tipo escamoso estratificado y relativamente grue
so, muchas veces en parte acantomatoso y ulcerado.

El epitelio puede ser de otro tipo ©n raras excepciones, por ejemplc en-~
dientes superiores en relacidn con ei seno maxilar, ¢i epitelio es cilin-
drico ciljado scudo estratificado. El epitelio escamoso forma queratina
El tejido conjuntivo que recubre al cpitelio estd constituido por haces--
paralelos de fibras calég;ras que a menudo se muestran comprimidas. Hay-~
cantidad variable de fibroblastos y pequedos vasos sanguineos., Hay infil-
tracion inflamatoria en el tejldo conjuntivo adyaceate al epitelio. SegGn
Cahn "Los pequehos qutstcs que gcneralmente s0 prtsentan inflamados y el~
exudado Inflamatorio no solo actia como defensa contra 1a infeccidn sino-
que.. tiene’ una accl6n Inhlbltorla sobre la potcnc(aildad proliferativa del
epltelno .

Se conocen pocos estudios hIStOQulecos de quistes periapicales: Luts y--
colaboradores encontraron grandes cantidades de enzima lisosomal hidrolf-
tica v fosfatasa Scida en células epiteliates, exfoliantes, mientras que-
en 13 capa basal del quiste era rica en deshidrogenasa succina, indicando
una accidén anabdlica.

Taller y Halborow estudiaron las fracciones inmunoglobullnicas de quistes

periapicales y encontraron que eran mis elevados en los susros de los mis
mos pacientes.

Los cuerpos hialinos en el epiteilo los observs por primera vezr Deney en-

1918. Rushton comprobd que existfan en €1 4% de los quistes periapicale

Shear Jos encontrd en el 10% de su serie. Estas masas tliene una longltud
de menos de 0.2mm. y aparece estar compuestas de un nicleo granular in--
terfor y una zona c¢lara exterior. Basando sus evaluaciones en varias co-

loraclones histoquimicas se sugirié que los cuerpos hilianos eran de ori
gan hematSgeno.

TRATAMIENTO.~ Hay muchas opiniones al respecto: Algunos autores recomien
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dan como Ginfca solucidn la extirpacién quirGrgica y total del quiste por~
medio de 1a aplicectomia o legrado periapical

WSdica surgis Inyectar un agente esclaerosante como el &Sclido triclorocéti~
co, sostenfa que en 24 horas se perdia ol epitello. En los Gl1timos afios -
ha cambiado 13 planificacién de la terapeitica de los quistes perlapica -
les en sentido conservador, con tendencis no sdlo a tratar endoddncica =~
mente el o los dientes Involucrados, sino evitar la clirugfa hasta donde ~

sea posible. Maisto oplna que la dnica contraindicaciba al tratamiento de

conductos es cuando existe absorcifin cemento dentaria externa. Una  vez-
eliminado el fatrsor irritativo que supone una puipa necrdtica, mediante -

un tratamiento correcto, 8l quiste puede {avolucionar y desaparccer

ien-
tamente. En todo caso si scis meses o un ado despuas continda

igqual se -

podra recurrir a la cirugla complementaria. Ingle y Blaskar y Lasala en ~

tre otros autores son de la misma opinién.

Hay dos mecanismos que facilitan la e]lntnaclén no qulrurgfca de la le --

sidn qulstl.a zp&callal. Uno consls:lrfa en obturar mﬁs alla da} Spice

duranta la: preparacfon de tos: conductos, provocando una inflamacfon agu=~-~
da, ligara y temporal que a su vez lograrfa la infllitracidn y iisis de la

capa epitelial por los leucocitos polimorfonucleares. €1 segundo menos

frecuenta, la sobreopturacidn, provocaria una hemorragia en los tejidos -~
parlaplcalés, proceso que quiza destruyese la capa epitelfal

Cuando se obtura blen y un 3pice queda correctamente sellado,

la repara=~-
cidn comienza a los cuatro dfas,

Pero al ser hueso Inmaduro no es visible
por los Rx., hasta seis meses después y si el diente siguec asintomatico,

no hay trayecto fistuloso y la lesiSn no ha aumentado de tamado, no

hay
nacesfdad de intervencidn quirgrgica.

De preferir la intervencidn quirlrgica se podrd hacer la fenestracidon o

cistotomfa que consiste en la abertura quirGrgica de un quiste, dejando -
una comunicacidn o canallizacidn con la cavidad bucal

La disminucidn de la presidn Intraquistica durante algin tiempo, unida al

tratamiento endoddntico de! dliente comprometido a los eventuales lavados

intraquisticos, que pueden hacerse a travls de la comunicacidn quirdrgi-

ca, logran que paulatinamente vaya disminuyendo ¢l tamafo del quiste y a-
abe finalmente por marsupializarse y desaparccer o en el peor de los ca-
303 al ser mis pequefto ser§ mds facil y menos i{ruenta enucleacidn.

La marsuplalizaciédn u operacidn de Parths, serfs en rcalidad la forma mds
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dristica de la cistotomis, esta técnica podrfa estar indicada en grandes ~
quistes involucrando fosas nasales o seno maxiler y evitarfa la Injurfa de
los dientes vzcincs. En cualquier caso se hars lo posible por hacer trats-
misnto endod&nico en todox los dientes compromatidos y evitar asi ja oxo -
doncia, para que de esta manera facillitar l1a reparacién, mejorar la esthtl
ca y lograr mejor y mis ripida rehabititacién oral.

2

iy
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REPARACION PERIAPICAL

La reparacifn periapical, ern el sentido de cicatrizacifn, suele lograrse unica-

mente despuds del tratamiento endodfntico. La razdn de la de cicatrizacién espon-~

tfnea es evidente. La mayoria de las lesiones apicales son reacciones inflamato--

rias a un irritante § a irritantes que provienen del conducto radicular. £llo sig
nifica que hay un mecanismo para circunscribir la agresi6n. Al mismo tiempo, son

testimonio de que la fuente de los {rritantes, el conducto radicular, esta fuera

del alcance de las defensas orgdnicas. La lesidn persiste sino se elimina el firri
tante mediante el tratamiento.

Toda enfermedad crfnica representa, por supuesto una forma de equilibrio entre

reparacifn y destruccin. En toda lesidn periapical crdnica se produce cierto gra

do de reparaciﬁn. As{, por ejemplo, puede formarse hueso nuevo en la periferia de

una- zona apical, aunqve persista 1&‘*zsi6n. Afortunadamente. ia cicatrizacidn ver

dadera as ahora hecho nonnal en la practica endodontica. Se puede emplear uno- de
los diversos procedimientos terapéuticos.

Estos incluyen: 1) Tratamiento de con
ductos sin entrada quirfrgica al periipice, 2) Tratamiento de conductos y luego in
tervencién quirdrgica con eliminacién de la lesién periapical y raspado del Spice
axpuesto 3) Tratamiento de conductos y luego intervencién quirdrgica con amputa--
cibn dal extremo radicular y eliminacifn de la lesidn periapical y 4) Tratamiento

endod8ntico y periodontal combinado, raspado de la zona periapical y la bolsa pe--
riodontal confluente,

La naturaleza de la reparacifn periapical varia segin el procedimiento usade
para le tratamiento.
Cuando la periodontitis apical cr8nica ha sido resuelta por el procedimiento 1, es
cbvio que la evoluciSn reparativa sers diferente de la que se observard con el pro
cedimiento 2. En el primer caso se deja tejido inflamatorio en el dpice para que

se convierta en tejido conectivo nuevo razonablemente 1ibre de inflamacibn. En el

segundo se crea un vacfo apical que debe ser 1lenado por tejido comectivo joven, -
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el grado de transformacifn celular que ccurre al cabo de una semana. Una vez que
el tejidu conectivo nuevo ha reemplazado a 1a lesidn, el procesc de reparacibn es

similar, Independientemente de la 'lesiﬁnvy del tipo de tratamiento. €1 trabecula
do dseo se extiends a través del tejido conectivo joven desde 1a peri{feria del de
fecto hacia el centro. Las trabéculas aumentan de espesor, se redigtribuyen y -~

gradualmente adoptan la forma del hueso alveolar de soporte.

Generalmente, sin embargo, la regeneracidn es completa. tuego de 1a insercifn

y 1a organfzacidén preliminares, un nuevo complejo de fibras periodontales une el

huesa al diente. Es interesante en sefialar que el 1igamento periodontal, la pri-

mera de las estructuras apical es en ceder ante Ta enfermedad es 1a Gltima en rea
sumir 1a forma normal.
El tratamiento endodﬁntico prepara el camino para la reparacifn de diversas le

sioms." épocas pasadas. 1a rep&raciﬁn de defectas quisticosgrnndaz parec‘ra su

mamente mpleja. En rea'lidad. sin embargo la reparacwn de un defecto 6seo ce--

rrado es bastante directa, cualquiera que sea el tamafio del misme. El tratamien~
to endoddntico y periodontal combinado reveld que es posible 1a intervencifn de -

mis formas de reparacifn,ahora se sabe que en ciertas condiciones se puede resta-
blecer al mismo tiempo el periodonto apical y el periodonto marginal

“REPARACION APICAL Y PERIAPICAL POSTERIOR AL TRATAMIENTO™.

En el momento en que Yos tejidos periodontales cesan en su respuesta 6 lucha -

anti-infecciosa, se inicia de immediato la reparacifn de las lesfones y secuelas
producidas.

La reparaci6n comienza por el descombro § retiro de los productos de 1a infla-

macidén y de los tejidos necrfticos. A continuacibn se inicia la regeneracibn, --

con una actividad especffica de la membrana periodontal; los fibroblastos, los ce

mentoblastos y los osteoblastos, que en conjunto logran poco a poco 1a total repa
racién de Yos tejidos lesionados.
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La reparacidn es favorecida por:

a&.- Un minimo de lesidn en”tiempo y espacio.
b.- Gran capacidad regenerativa de los tejidos
c.- Buen riego sangufneo.

d.- GBuen estado nutritivo del paciente,

e.- Ausencia de estado téxico.

f.- Juventud

REPARACION OSEA.
La formacifn de hueso se realiza por mecanismo de aposicifn. Esto exige axis-
tencia de'células madres que presentan en las superficies Gseas, para proporcio--

nar células susceptibles de diferenciarse en osteoblastos y después en ostecitos.

Estas c8lulas madres. suelen 1lamarse cé!uias osteégenas. kas células mcs 1ntar.

ngs. que se’ fonman cuno resultado de 12 mitasis. ‘pueden. d!ferenciarse enseguida an

osteohlastos. que ‘secretan sustancia 1ntercelu1ar alrededor de ellas. En esta -

forma se afiade una nueva capa de hueso 2 una superficie, sin que disminuya el G-

mero de células madres que cubren 1a superficie.

E1 proceso de formacifn de hueso se dencmina osteogénesis; para que este fenfme

no ocurra es necesario la aparicidn de c&lulas especiales de origen mesenquimatoso,
denominados osteoblastos.

Al producir, los ostcoblastos la sustancia intercelular orgdnica rodean sus ---

cuerpos celulares y sus prolongaciones mds tardes los cuerpos celulares quedan en

pequeilos espacios de la sustancia intercelular 1lamados lagunas. Una vez ocurrido

ésto la c€lula recibe el nombre de osteocfto. La calcificacidn de la sustancia or

génica que cuando 1a célula era un ostoeblasto, en condiciones normales, continua

a medida que 1a célula se convierte en osteocito.,

En un corte tedido se observa al osteoblasto con nGcleas excentri y una cantidad

de citoplasma baséfilo. (Debido a que posee en su citoplasma muchas vesfculas de -

superficie rugosa, encargadas de la sfntesis de proteina, destinada a secrecifn de
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1a sustancia intercelular que estd sintetizando).

Es importante seﬁ&1ar que la sustancia orgénica 1nter§elu1ar sintetizada por los
osteoblastos, se calcifica a medida que se forma.

La sustancia ejaborada por el osteoblasto tiene dos componentés principales, colége

na y mucopolisaciridos. Existe la periodicidad de 1as microffbrillas de colfgena,

que se pelimerizan inmediatamente afuera de los osteoblastos.

£1 sequndo producto de 12 secrecibn es un surtide de diversos rucopolisacaridos,
1a mayor parte de los cuales son de tipo sulfatados, el componente mucopolisacérido
actGa como cemento en el que se incluyen las fibrillas col8genas.

Eb el proceso de calcificacidn empiezan a depositarse en 12 sustancia minisculos

cristales de minerales. Se piensa que por alguna caracterfstica fisica de la coli-

gena puede servir como -nicleo para iniciar 1a formacifn de cristal. Tan pronto co-
mo han sido depositadas de colsgena por la clula, aparecen en las fibrillas punti-
tos de fosfatos de calcio. Los puntos se funden finalmente y dan bandas de mate---

rial electrénicamente denso. Los iones de 1a sal del hueso son principalmente Ca,

P04, OH y CO3. También hay en el mineral del hueso pequefias cantidades de magnesio,

sodio, hierro y fones de citrato. Se cree que la estructura cristalina del mineral

del hueso, depende de la hidroxi-apatita.

Debido a que el hueso no madure contiene mds células, més coldgena y menos cemen
to y mineral que el maduro, es menoS fuertc y menos opaco a los rayos X.

La formacién del hueso maduro se caracteriza por la adici6n de nuevas capas a su
perficies Gseas en forma ordenada.

En los lugares donde los osteoblastos proliferan y se diferencian mis rapidamen-
te, pronto aparecen prolongaciones radiales de hueso neo-formado que reciben el nom
bre de espicu];s 6~trapécu\as. E1 hueso constituido por trabéculas, suele denomi--

narse esponjoso.

€n una red esponjosa, los osteoblastos y las células osteSgenas cubren los lados y
Tos extremos }ibres de cada trabécula.
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La aposicidn en los extremos libres aumenta la longitud'de\éstas lo cual explica
1a difusién de 1a osteogénisis a partir de centros, de o;fficac16n. E1 hueso nue
vo que se aitade a 1os lados de las trabéculas suele depositarse en forma de lami-
nillas bastante uniformes,

Aunque el hueso inicial que se forma por osificacidn intramembranosa es de ti-
po no madure, el hueso subisguiente es maduro, cuando ya se han formado }edes de
hueso esponjoso, el tipo de hueso que se constituye es sobre todo de la variedad
madura. Si en una red esponjosa se afladen nuevas laminillas 8seas a los lados de
las trabéculas, los espacios que quedan entre ellas se estrechan. Por consiguien
te, el constante depSsito de laminillas frescas del hueso en las trabéculas que -
circundan los espacios prontc modifican el cardcter del hueso cambidndolo.de una

estructura de grandes espacios con poco hueso a otra de espactios reducidos con mu-
cho huesc.
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REPARACION CEMENTARIA

La {nfeccibn por via pulpar ocasiona la destrucciQn de tejidos periapicales pe-
ro cuando el agente {nfeccloso desaparece, es factible observar la neoformacifn ce
mentaria en el lugar de l1a lesidn.

La causa conocida y m&s comiin de absorcidn cemento dentinaria externa es el te~
Jido inflamatortio crénico muy vascularizado, en contacto con el cemento, estimulss

do por la zccibn toxicoinfecciosa.

Destruye fibras periodontales en el §pice de 1a raiz produciendo necrosis del ce--
mento, los fragmentos del cemento son secuestrados y absorbidos.
La absorcifn radicular se realiza con més frecuencia en granuloma apicales, ya

que el dpice estid en contacto directo con los tejidos de granulacifn, no astf en «-
absceso y quiste.

Los tratémientos'eﬁdodéntfcc os traumatismos y sobrecergas oclusales, 1a pre

sibn ejercida por 105 quistes 6 por los dientes retenidos, la aparatoiogia en orto
doncia y la reimplantacifn dentaria son factores et{olfgicos conocidos de ésta le-
sién.

La absorcifn de Jos tejidos dentales calcificados por tejido conectivo perjapi-
cal se produce del mismo modo que la §sea, excepto en cuanto el menor ritmo de re-
mocifn de log tejidos dentales,

En el caso que 1a atrofia coexista con la infeccidn, sea ésta derivada de una -
extraccifn pulpar, 6 que ha motivado la absorcifn de cemento, la denudacién de la
dentina, la destruccin de las fibras perfodontales y la atrofia de la cortical al
veolar del tejido Gseo trabecular, puede esperarse la reparacifn de todos esos te-

jidos afectados. Lla reintegracidn tisular se realizard siempre que vencida la in-

feccibn, 105 cementoblastos proliferen sobre la dentina y repongan el espacio con
un nueyo cemento. Cuando 1a inflamacidn cede y se inicia la reconstruccifn, los co
mentoblastos comienzan su trabajo, reparan las absorciones aderds de reducir paula

tinamente la luz del conducto y del foramen apical, con cemento secundario, el «--
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cual también cubre las absorciones del cemento preexistente y de la superficie

de 1a raiz, El nuevo. cemento. aln puede depositarse sobre cemento necrdtico que

no halla sido absorbido, siempre que no exista infeccibn.

€1 mismo proceso de regeneracidn periapical se¢ ha observado a rafz de la - -
reaccitn quirdrgica de dpices patolSgicos, Un nuevo cemento cubre 1a dentina ex,
puesta quirurgicamente circundindose de fibras per{odontales neoformadas y Vimi-~
tindose de la cortical alveolar, en 1a cual se injertan también dichas fibras.

£1 cemento en el tercio coronal y medio es acelular, en el resto encontrare--
mos células que se incluyeron en 12 matriz orgdnfca durante su formacidn, estas
células son cementoblastos y el camento se denominard celular; los cementoblas--
tos estdn incluidos én pequefios espacios de 1a matriz calcificada denominada la-
gunas, camunicados con su fuente de nutrictén por canalfculos.

El 1ncranento de cemento se ca1c1fica directanente despuﬁs de su formacidn y
puede coatinuar fonn&ndose durante toda 1a vida, pero generalmente. dnspués de -
que se ha fonnado y calcificado las primeras capas da espesor uniforme, s8lo se
forman capas adicionales en regiones localizadas.

La inflamaci6n crfnica de tejidos periapicales, habitualmente como resultado
de una infeccidn pulpar, estimula a veces el deplsito excesivo de cemento, es -
decir, provoca hipercementosis, ésta no se produce cn el §pice radicular directa
mente adyacente a la zona de inflamacién, ya que los cementoblastos han desapare
cido en esa drea como resultado del proceso inflamatoric crénico. En vez, el ce
mento se deposita en la superficie radicular a cierta distancia por sobre el &pi

ce, inducido al parecer por la reaccidén inflamatoris.
REPARACION EN MEMBRANA PARQDONTAL

La raiz de un diente, estd unida intimamente a su alvedlo, por medio de un te
Jido conjuntivo diferenciado, formado principalmente por fibras coldgenas. Esta
capa por su orfgen a partir del mesénquima y por la forma en que se diferencia,

recuerda muche al periosto que rodea al hueso en desarrollo.
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Desde todo puntO'de vata es una capa de tejido périodﬁnta\, con sus c&lulas 08
teogénicas cercanas a l1a raiz del diente y su capa fibrosa uniéndose a la hoja pe-
riostial que reviste al alvéolo.

A medida que se forma la raiz y se deposita cemento, se desarrollo entre el ---
diente y el alve6lo, 1lenando el espacio que queda la membrana parcdontal, que in-
terviene en la formacifn del cemento {cementoblastos) y del hueso alveolar {osteo-
blastos), ast como de fibroblastos que dan origen a las fibras coligenas del liga-

mento.

La membrana parodontal estd constituida por fibras coldgencs del tejido conjun-
tivo. Este tejido acaba formado por heces gruesos de fibras col&genas dispuestas
en forma de ligamento suspensorios entre la raiz del diente y ls pared Ssea de su
alve6lo. Entre estas 1¥neas, se localizan vasos sangufneos, vasos linngjcos. ner
vios i gh’algunas'zoqagzlos cordones”defcéidlﬁsfep(tEIfaiés,qﬁé'ﬁé conccen con el .
nombre de restos de ma!assé;.xaéemSS de estas estructuras se observan células dife
renciadas localizadas en sﬁ'ﬁeriferia como odontébiustos y los cementoblastos.

En el borde Gseo, las c&lulas de 1a membrana producen fibras coldgenas y elemen
tos de 1a matriz Gsea; éstos G1timos se depasitan alrededor de los heces de fibras
coldgenas, que quedan inciuidos en la matriz Gsea que Tuego se calcifica quedando

unido al hueso este mecanismo se efectda gracias a los csteoblastos que se encuen-

tran entre las fibras cerca del tejido 6sco. E1 mismo fenBmeno ocurre en el extre

mo dentai de la membrana, aquf 1as células de la membrana periodéntica en desarro-
110 producen fibras colégenas asf como los 2emis componentes del cemento. Estos -
Gi1timos materiales se depositan alrededor de las fibras, de manera que 1as inclu--
yen en un material que se calcifica y fija firmemente a la dentina, constituyendo

las fibras de sharpey que es 1a porcitn de la fibra que queda incluida en el teji-

do duro; 1a porcifn intermedia entre dos fibras de sharpey se le denomina plexo in
termedio.




-89 ~

Importa tener presenté que’debg formarse cemento si las fibras coldgenas de 1a

membrana han de fijarse fimemente al diente. Por lo tanto, st las fibras se se-

paran del cemento, como ocurre en diversos tipos de enfermedades perioddnticas, -
no pueden volver a fijarse finnaneﬁté a menos que se forme cemento nuevo, Esta -
destruccién de elementos fibrosos es debida a 1a hidrdlisis enzimitica microbianz
6 a 13 sfntesis defectunsa de la ccligena para el mantenimiento.

§{ 1a lesisn no ha sido extensa y la causa de absorcitin se ha removido, se for
mar§ nuevo cemento reemplazdndose asf tanto 1a perdida del cemento como la inser-
ci6n de nuevas fiﬁras pargdontales, fijindese nuevamente al diente en la zona de
reparacin.

Las fibras de 1a membrana perfiodéntica generalmente son algo mis largas que ta
mencr distancia,entr§‘e1 qjentg y 15 pared del alveSlo. Esta diiposic16n permite
cierto grado de movimiento del diente, 4en£i~a de su alveSlo.  Las fibras apieales
son las que nos van a interesar en &ste caso, por encontrarse en el perifpice,
Tienen una‘¢§:gp515n radiada, extendiéncos alrededor del &pice de 1a rafz del ---
diente pueden‘séfihorizontales 6 verticales, las primeras van a ser de dpice al -
hueso alveolar y las segundas se extienden desde el extremo radicular apical, has

ta el fondo del alveblo.

Es de Importancia mencifonar las fibras de ox{taldn que se encuentran en gran -
abundancia alredor de abscesos, quistes y granulomas. Estas fibras sélo se encuen
tran insertadas en el hueso § cemento,

En estados de deficiencia las fibras del tejido parodontal del lado del diente

son bastantes estabies, mientras que las del lado del hueso no lo son. Esta ines-

tabilidad se puede deber a 1a presencia de mayor nimero de vasos sanqufneos porta-

dores de microorganismos que se encuentran en el hueso, ya que ¢n el cemento se en
cuentran vasos sangufneos.

En inflamaciones crdnicas, las substancias fundamental estd en disgregacifn y como

consecuencia, las fibras parodontales se encuentran en estado de sol.
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Para qua se establezca la reparacitn debe de acumularse 1a substancia fundamental

en el §rea, posteriormente se inicia la fibrog&nisis que dard lugar al tejido con

Juntivo diverenciado.’

A causa de la naturaleza tan crftica de la membranma parodontal en la salud dantal,
ha de hacerse menci8n del papel del hueso alveolar en el mantenimiento y repara-—-
cién de esta membrana. La regeneracifn de_ 1a membrana parodontal, supone la pro--
duccién de un tejido muy evolucionado en donde 1as porciones mis recientes apare--
cerin siempre-menos desarrolladas y menos organizadas,

Gran parte de la reparacién deriva de las cé&lulas que se criginan en lugares pe
rivasculares dentro del hueso alvefiar y no de células indfgenas de la propia mem-
brana periodontal. AsY pues, desde el punto de vista la actividad metabSlicas en
el hueso al alve6lar estd en gran relacifn con 1a serie de eventos fisildgicos y -
patoldgicos que tranSpi-ran a regiones del ’periodonto que pudieran estar considera-

blemente alejados de &1 y en las cuales no 1nervi_en¢n :ii_ireétmnte.'

W
ES—
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ASPECTO RADIOGRAFICO

De una manera general trataremos de exponer, la importancia de la Tntima rela-
ci6n que el aspecto radiogr&fico mantiene con el ciclo evolutivo de reparacidn de
las lesiones periapicales, una vez efectuado su tratamiento.

La reparacién ocurrida 6 no, después de un tratamiento de lesiones periapica--
les se corrobord por medio del control clfnico-radiografico. La secuencia de ra-
diograffas preoperatorias, intermedias, postoperatorias y controles posteriores,
tiene como finalidad, comparar el estado de los tejidos periapicales y dentarios
y su evolucifn,

Después de obturar el conducto una vez tratada 1a lesidn perfapical pre-exis-
tente, se observa en la radiografiapostcperatoria inmediata, unicamente si 1a ob
turacién ha sido adecuada, pero no es posible'observar tos cambios macrosc6picos,
puesto que el lapso es muy-corto y por To tanto los cambios da las primeras eta-
pas reparat1vas que estén sucediendo en el 4pice no pueden advertivse en la radio
grafia.

Las condiciones de los forimenes primarios y accesorios y 1a intensidad irrita
tiva que provoca la intervencibn, determinan la cantidad de tejido conectivo vas-

cularizads que por la inflamacidn neutraliza el trastorno y se reemplaza por nue-

vo hueso hasta volver a 1a normalidad. Aunque la causa orfginal de 1a lesidn pe-

riapical, se elimine.

Tarda afios para que la reparacifn sea completa, por lo tanto si se tiene la --
certeza de haber intervenido correctamente debe esperarse prudentemente la repara
cidn.

Sfguiendo la secuela reparativa de una lesidn perfapical diagnosticada como --
granuloma, la radiograffa tomada despufs de obturar el conducto muestra ligeros -
cambios en la radicpacidad del fpice y en la extensifn de los 1'mites del material
empleado. Duspuds de dfas se observa la posible absorcifn de una fraccibn del ma-

terfal en contacto con ¢l periodonto y en los espacios 1libres del dpice el inci---
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piente depSsito de cementv. S1i en un Tapso conveniente no se presentan sfntomas -

de alarma, a2 los seis meses observaremos comparativamente si la zona radiolfcida -
ha disminuido por regeneracidn de huezo que remplazé al tejido conectivo que {ndi-
ca ausencia de infeccidn, ast como también Yos tejidos afectados, pudiendo hasta -

este momento pensarse que se ha logrado un avance positivo en 1a regeneracifn y --

que de seguir asf se alcanzard el &ito total. En el mejor de los casos, una 11--

nea de mayor condensacibn 6sea sin caricter patciSgico que equivale a 1a osteoes--
clerosis, marca los 1{mites de la lesién curada.

Cuando la zona radiolicida persiste § aumenta podrfiamos pensar en un fracaso, ~

con la unica alternativa de que todo el tejido inflamatorio

se hubiera reemplaza-
do por tejido fibroso cicatricial.

CuAndo 1a lesibn es sumamente extensa y 1a radiogrnfia nes 1nd1ca que no es cu-

rable con 1a sola sobreobturaci&n. se comp!ementa con 1s. apicectomia. cuya repara-

cifn puede cbservarse, tanto en porc16n aptcal eliminada, como el hueso circundan-

te, ya que el nuevo hueso es visible en la radiograffa. La zona dentinaria 2xpues

tz y la obturacién se observan rodeadas por una banda radiolGcida que puede ser un
granuloma reparador § tejido fibroso cicatricial que lentamente se remplaza por -
hueso,

Cuando 1a zona radiolficida en el Srea de los tejidos eliminados persiste 6 au~--
menta 13 evolucibn es negativa y el pronSstico poco.halagador.

Si adem8s de la lesibfn periapical, el &pice se ha absorbido, se observa una cica~--
triz calcificada que no correponde a la imagen normal; en este caso el tejido cica

tricial en lugar de haberla hecho con cemento.
Cuando la sobreobturaci6n no se absorbe convenientemente, en 1a radiograffa no
se observa el cierre del foramen, solamente al periodonto y huesos dispuestos nor-

maimente, a5f mismo una 2ona radiolidcida pequeda rodeando al material que equivale

& tejido de granulacién 6 cicatricial. 31 1ns controles posterifores muestran una

mejor absorci6n del material, ¢l problema puede estar eliminado, no siendo ast --
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cuando alrededcr del Spice persiste la zona radiolicida que fndica presencia de te
$1do inflamatorio defensivo en lugar de huesa.
Logicamente al referirnos al aspecto radiogr&fico mencionaremos propiedades de log
materiales de obturacibn, gracias a los cuales se convierten en elemento vital de
contraste para la interpretacidn radiogrifica.

Diremos solamente que las substancias empleadas 2n las obturaciones abosorben -
gran cantidad de rayos X debido a su peso atémico elevado y que éste es el orfgen
de su radiopacidad que les permite se visible dentro de un conducto radfculaw

La capacidad de diferenciar a los distintos materiales de obturacién radiogrsfi
camente, ha sido el producto de muchas investigaciones y esta en razén de la radio
pacidad de éstos:

E1 nivel de radiopacidad de les princfp;‘les materunes se c1asifica como sigue.
Los. cenentos y 1as pastas unidos a materiales tales como la p1ata. yodo. ctne, bis
muto, etc. de mayor peso atimico se convierten en substancias altamente radiopacas;
1a pasta lentamente absorbible de maisto radiograficamente, plerde radiopacidad de

1a superficie al centro a medida que le yodoformo se volatiliza, la absorcibn del

6xido de cinc se observa con mucha lentitud. Son altamente radiopacas por si mis-

mos el yodoformo y el &xido de cinc.

E1 hidréx1ido de calcio al unirse al yodoformo se hace mis faciimente visible en
el conducto.

De alta radiopacidad son también los conos de gutapercha, dependiendo en é&stos
su técnica de fabricacidn para que sean mis § menos radiopacos, as{ mismo los conos
de plata y por Gltimo los instrumentos de acero que tiene menor radiopacidad que los
anteriores.
Finalmenta direnos que la reparaciGn se considera lograda desde o1 punto de vista ra
diogra&fico, cuando la imagen muestra al hueso absorbidoc regencrado, totalmente y la

cortical §sea y el periodonto rodean sin solucién de continuidad al &pice.
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"DIAGNOSTICO DIFERENCIAL®

INTRODUCCION.

pPara anal izar adecuadamente los problemas patolSgicos periapicales, y formular
un diagn8stico diferencial, es indispensable apiivdr todos Vos principios funda--
mentales del diagnGstico bucal en forma sistemdtica y minuciosa, ademis de poseer
conocimiontos b&sicos de todas las facetas de la biologia humana.

Al aplicar estos conceptos en la elaboracifn de un diagnfstico el dentista ha
alcanzado un grado que lo capacita para el siguiente caso, que es el de formular
y 1levar a cabo un plan de tratamiento adecuado para el mantenimiento de la salud
bucal.

Es de suma importancia 1legar a un diagnfstico diferencial sdecuado, ya gque si
se instituyen procedimientos correctives y"restaurativos antes de formularlo, se
malgesta el tiempo de)\p;éjénte yf]a‘enefgfé:ﬁéi'6peééabt, pudfendo perjudicar el
estads de salud del paciente.

Debido a los grandes problemas que se presentan al tratar tejidos funcionales
las infinitas variaciones que presentaba el factor humano, el c]fnico deber§ ba--
sarse en el exdmen radiogrifico, en las manifestaciones cifnicas y en la histopa-
tologfa de las lesiones como mftodos inseparables para un buen diagnﬁstico'dife--
rencial que oricntar§ a obtener un diferencia mis 6§ menos exacta entre las diver-
sas anormalidades periapicales crérifcas que pueden presentar.

Sin embargo el problema del diagndstico diferencial entre el absceso crénico,
y el granuloma y el quiste no estd resuelto y como cita Cattoni (1961) "uno no ~

puede establecer el diagndstico de un quiste 6 un granuloma sin el ex&men micros-

cSpico del tejido"™. En un esfuerzo para facilfitar el diagnfstico mediante el em-

pleo de material de contraste, Forrsberg y Hagglund (1959), han empleado urografi
na al 60 % inyectindola en el quiste a través del conducto & por funcibn directa,
asegurando haber obtenido un diagnfstico diferencial exacto en todos 1os casos.

No obstante el trabajo publicado ultimamente por Cunninghem y Penick (1968) es ~
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bien concluyente, y en completa disencibn con la opinién de los autores suecos an
tes citados.iygjéde:empleando como contraste solucifn acuosa de un derivado de ==
diatrizaotﬁjdé{Sod1o, conteniendo un 59.87 % de yodo inyectado en la correspon~--
dicnte cavidad de 41 lesiones, obtuvieron en muchos casos imigenes semajantes en

quistes, granulcmas y abscesos crénicos y ninguna correlacidn entre el histopato-
16gico y la imagen radio-opaca de las lesiones.

En»génerd] podemos decir que la acumulacifn de datos obtenidos en el estudio -
de la sintomatologfa subjetiva (antecedentes del caso y manifestaciones de dolor),
y en el ex8men clinico radiogr&fico del diente afectado, permite diferenciar mis
6 menos con exactitud los distintos estados patolégicos periapicales y orientar -

su tratamiento.

DIAGHOSTICO APICAL Y PERIAPICAL.

El concc1miento Bisico de la hfstopatologfa del Spice radicular y de los tegi-
dos que 1o rodean constituye una valicsa ayuda para lograr un correcto diagnisti-
o de las afecciones periapicales.
subjetiva,

La radiograffa intraoral, la sintomatologfa -

la exploracién clfnica y, en alguna ocasibn, en el control microbilSgi
co, permiten reunir los elementos necesarios para conocer el estado clfnico ac—--

tual del trastorno en relacién con su patogenia,

Los estados agudos de la enfermedad inflamatoria del periodonto apical tienen -

una sintomatologfa definida y su diagnfstico puede realizarse con mayor exactltud

gue en las pulpitis agudas. Es frecuente que en las lesiones crénicas del tejido

conectivo periapical y en las del 8pice radicular no se pueda realizar un diagnds
tico diferencial adecuado, ni aiin con el eficaz aporte radiogrifico.
Sin e¢mbargo, en un nimero apreciable de estos casos, es posible institufr un -

tratamiento que permita la recuperacién de 1a nowmatidad funcional del periodonto

apical. Por el contrario, recordemos que los casos de duda en el diagnbstico di-

ferencial de los distintos estado agudos y crénicos de la enfermedad de la puipa,
obligan al sacrificio de la misma.
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SINTOMATOLOGIA SUBJETIVA

Las normas generales establecidas para el anflisis de la sintomatologfa subjeti-
va en el diagndstico de las enfermedades de la pulpa son v&lidas de manera semejan-
te, para el estudio clfnico de 1a patologfa periapical.

Las antecedentes de caso referidos por el paciente y las manifestaciones de su -
dolor actual, con frecuencia son datos suficientes para un diagndstico presuntivo -

de su trastorno, que luego podr§ corroborarse con el ex&men clinico radiogrifico.

EXAMEN CLINICO RADIOGRAFICO.

E1 exSmen clinico-radiogr§iico del perifpice se realiza en condiciones similares

a las del diagn6stico pulpar., La enfermedad apical y periapical est§ {ntimamente -
1igadz al estado de la pulpa.

Aunque el traumatismo pueda afectar temporariamente al. per1odonto sin 1nteresar
1a 1ntegridad pu1par. 1a mayoria de los trastornos periapicales se originan en la -
pulpa 8 son consecuencias de intervencionzs realizadas en conductos radiculaves.

La exploracidn & inspeccifn de la corona clfnica pueds mostrarnos ia existencia
de una cavidad de caries profunda sin sensibilidad dentinaria ni pulpar a la accibn
de los distintos estimulos.

La interpretaci6n radigrifica de l1a histopatologfa apical y periapical constitu~
ye, sin duda, el elemento diagnéstico mds valioso que el clfinico tiene a su alcance,
rno s6lo para orientar la terapéutica y controliar el tratamiento, sino también para
comprobar a distancia %a recuperacifn de los tejidos afectados.

Comencemos por recordar que el periodonto rodea normaimente a 1a rafz del diente

en toda su extensifn y te presenta radiograficamente como una 1fnea translicida, de

contornos suaves, algo m§s ensanchada en la porcibn gingival y en la apical. Esta
continuidad del perfodonto se altera cuando un estimulo traumftico 6 infeccioso ac-

tGa en uny determinada rona del mismo, que muestra entonces a 1a visién radiogréfi-

ca una interrupciGn y ensanchamiento a expensas del hueso.
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L@ycoftiéaftésea'rbdea al‘péfiddoﬁto regularmente como &ste contornea a l1a rafz.
ﬁadiograficaﬁente aparece como una Ifnea épaca de bordes suaves. El tejido Sseo
esponjoso se presenta en la radiogrifica con una estructura trabecular tfpica.
Un ré&ticulo de tejido calcificado radiopaco, incluye espacios irregulares trans-~
16cidos penetrables por los rayos X. La distribuci6n de &reas radioldcidas y ra
diopacas se presenta con discreta regularidad en cada zona; el predominio de las
primeras podrfa indicar reabsorciones Gseas mientras que el aumento de las segup
das constituirfa un signo de posibles hiperplasias.

Tanto en el tejido esponjoso del maxilar superior como en el inferior, se pre¢
sentan zonas radiograficamente blen delimitadas, que corresponden a limites ana-

témicos y que es necesario conocer para no confundirlas con dres patolfgicas.

MANIFESTACICHES CLIMICAS,

Las lesiones del tejido conectivo per1én1§at“é§oluéfoﬁan en forms aguda & crf’

nica, con caracterfsticas clfnicas que frecuentemente‘igsponden a estados anato-
mo patolégicos definidos.

Las afecciones periapicales crinicas pueden ser de eticlogfa fisicas, quimi--

cas 6 biol6gica. Los traumatismos son causas fisicas como consecuencia de un --

golpe, una sobreinstrumentaci6n y que van a causar una mortificacidn en el teji-

do periapical. Entre las causas qufmicas encontramos los medicamentos que prody

cen una irritacién en los tejidos y por consiguiente la inflamaciSn. las causas

de orfgen bioldgico § bacteriano son 1as mas frecuentes y pueden desarrollarse §
partir de una lesifn carfosa muy avanzada, una infecci{6n accidental durante un -
tratamiento de conductos, 6 una lesibu periapical muy severa.

Las enfermedades periapicales se van a derivar por 1¢ ganeral de dientes con
pulpa necrftica § que hallan sufrido una mortificacidn pulpar muy severa. Esto

no quiere decir que no se pueda llegar a las lesfones periapicales crénicas direc

tamente, cano por ejemplo cuando se presentan como consecuencia de un fuerte trau
matismo.
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Generalmente se observaron s{ntomas denla;-]esiones agudas como fuertes dolores -

puls&tiles, dolor a la masticaciGn, balpaciﬁn y percucidn, ast como reaccibn 8.195
pruebas de vitalidad que grgdua]mente fueron desaparectendo hasta dar lugar a 13 -
formacifn de 1a lesidn crénica.

En el absceso cr8nico el paciente presenta por 1o general antecedentes de $nfla

maciGn y dolor, al igual que el quiste y el granuloma. En Tos casos mas comunes -

en que no ha precedido supuracifin 1a reacci6n e produce tan lentamente que los --
sfntanas, como 1a formacidn de 1a ffstula (postamilia) y el abultamiento en 1a en-
cia {porulis) de un color rojd azulado asf como inflamacibn, con sus raras excep--
ciones, faltan completamente para diagnosticar la presencia de un absceso crénico,

Sin embargo el diente puedé estar sensible a la percusidn a causa de un punto -
doloroso del alveSlo en.la regifn apical del diente, sfntoma que se intensificia -
cuando exacerba la lesi&n. es decir que se agudiza. en tales casos el paciente exs
perimenta un ‘dolor sordo que puede presentar 1nfarto y sensibilidad de o3 ganglios
linfaticos y asft observarenos que st la infeccibn se encuentra en los iﬁcisivas del
maxilar inferior, los danglios submentonianos estardn afectados; y st se trata de -
algn otro diente, los submax{lares manifestarin el dafic,

A 1a palpacifn el quiste puede apzrecer como un abultamiento en 13 encYa como rg

suitado de la absorcidn interna y apnsicidn externa de) hueso; a medida que &ste -
crece, hasta llegar a formarse una 1&nina delgada que al tocarse puede crepitar, es

ta c8scara §sea pucde desaparecer quedando el quiste cubierto solo por la membrana

bucal que se puede romper y como consecuencia salir el 1fquido quistico y aparecer
una infeccibn secundaria.

El granuloma es levemente sintomitico a la percusifn, no asf a la palpacibn. El

quiste en camblio es asintomitico a la paipacibn y percusifn, es decir no presenta -
dolor.
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HISTOPATOLOGIA

Para estudiar 1a ﬁistopatologfa de las lesiones periapicales crénicas, podemos
considerar a la perfodontitis crinica como la prihera manifestaci6én patoldgica, -
diferencidndose del absceso crdnico, quiste § granuloma en que no se va a encon--
trar ni formaci6n de absceso ni encapsulamiento por membrana fibrosa, y que en la

mayorfa de los casos va evolucionar en un granuloma.

El absceso crinico se va a caracterizar por no poseer epftelio y formarse pus

rodeado por una membrana pifgena. Un quiste se dfferencia porque va a estar ro-

deado de epitelio escamoso estratificado que proliferd por gstimulhciﬁn de una fin
flamacién y que contiene en su interior que suele estar formado por tejido necro-
sado_y productos de degeneracidn y de metabolismo normal, como cristales de coieg
teral. En contraste un granuloma estd rodeado por tejido Tibroso en continuidad

con el periodento y es una masa densa ampliaente véscglarjgad& fofﬁﬁda‘adémﬁéi--
por cé1ﬁia§;ébhonucleafes'y restos epiteli§1es de maIaséez en forma de islotes en
5 % de los casos.

Pedemos observar que a partir de ua granuloma se puede formar un quiste 6 un -
absceso. E1 quiste se formar§ por los restas epiteliales de malassez que al ser
estimulados por la fnflamaciSn proliferan se extienden en formas de cadenas que -
se ramifican y ;on frecuencia rodean 4reas de tejiqp de granulacin hasta provocar

1a disoluci8n central del granuloma por falta de irrigacién, y la trasudacifn de -

1fquido a través del epitelio dentro de la cavidad. E1 absceso 2 su vez se forma-

rd por 1a destrucci6n de la parte interna del granuloma; por infiltracibn bacteria

na dando lugar a 12 formaci8n del pus y se encontrarS rodeado por una membrana pid
gena sin epitelio.

Por consiguiente del absceso se puede formar un quiste § un granuloma quiste -
que se desarrollard en el interfor de un absceso cuando por imaginacidn del epite-
lio provenfente de la mucosa prolifera y forma una capa epitelial que va a ocasio-

nar la disminucidn de los elementos infiltrativos hasta provocar la licuefaccidn -

del centro Yy por conclusifn la formacidn del quiste.
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E1 granuloma procederﬂ de un absceso cuando prol_'lferan los fibroblastos hasta for
mar tejido cor_tectivo denso y fibras de col&gerio vparalehs a la periferia y consti
tuir 1a cabsula fibrosa §ué aislarf el audido purulento hasta formar el granulo-
ma que contendrd en su interior numerosos capilares que van a 1a periferia as? co
mo numerosos plasmocitos, histiocitos y _‘anoc‘ltos.

Un quiste 6 un granuloma puede llegar a infectarse y contener en su {nterior -
exudado purulento, incluso fistulizarse, sin olvidar que el proceso. supurativo -~

puede destruirlos completamente has%a -formarse un absceso crénico. E) exudado pu

rulento que se forma en las lYesiones ya citadas se desarrolla 4 partir de 1a en--
trada de microorganivsmos pibgenos y de 1a aparicibn de los leucocitos polimorfony
cleares a través de los espacios intracelulares, transfom&ndose en pus.

También puede suceder que la capsula que rodea a un quiste 6. aun granuluma re

s 'la supurarﬂs destw tora. lo cual exp'lica el 'Hamado, saco de pus adherido

a un’ diente atra\‘do. “Esto quiere 4ec‘lr que se pueden

encontrar en detemﬂnados :
munentos de .transicibn entre una 'lesidn y. otra.
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INFECCIORES DE LA PULPA Y TEJIDOS PERIAPICALES.

La endodoﬂc1a’§s 1a rama dé 1a clencia dental que se ocupa de conservar - 1os diep
tes cuando la pulpéxf,;us estructuras asociadas se afectan por procésos pataldgicos.
Para lograr este objetivo el dentista aplica los principios fun&amentales de 1a ==~
prictica quiridrgica, y mediante procedimientos suaves, no traum&ticos, establece me
dios de drenaje, practica desvaridamiento, mentiene asepsia, y obtiene esterilidad.

Después que &stos y otros procedimientos han sido ejecutados. el conducto radicu
lar se llena de tal manera que Tos microorganismos y los 1fquidos de los tejidos no

vuelven a entrar al diente, y que éste puede restablecerse a su forma y funcién ade
cuadas.

PATOGENIA DE LA INFECCION OE ‘A PULPA Y PERIAPICAL.

vias de la 1qfeéciéq;gghla‘pulpa,

La 1nfgcc155-de"1§-pu1pa dtu}fe‘nor exténéidn'de una lesi6n de carfes y por -
exposicibn de la pulpa como resultado de una fractura del dfente por traumatiﬁso ]
poruproﬁedimiento dental; sienpre qus se cortan los tbulos mediuht§ 1dstrumentos -
cortantes, por caries expuesta, erosibn § atricifn, entonces se abre un camino ha--
cia la pulpa.

Los elementos microbianos también pueden entrar en la pulpa a partir de bolsas -
peridontales con invasién directa de los conductos accesorios, 6 agujeros apicales
por extensidn a partir de un diente vecino 6 por 1a localizacifn de microorganismos
de la circulacidn.

La palabra “"anacoresis" fuf sugerida por Robinson y Boling en 1941 para designar
el fendmeno mencionado en Gltimo lugar, que probablemente ocurra en un nimero 1nsig
nificante de casos, en camparacifn con el gran nimero de casos de caries dental.
Sin embargo, se ha mostrado que las bacterias conducidas por la sangre se pueden lo
calizar on &reas de inflamacién a los 30 minutos en una pulpa normal no necesaria--

mente conduce a enfermedad, su presencfa en una pulpa inflamada puede complicar la
herida y conducir a necrosis de 1a pulpa.

E1 curso de estos sucesos se puede resu-
de este modo:
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1) Irritacidn traumStico, quirﬁfgica'é posopertoria de la pulpa con produccién de
pu]pitié asintom&tica; 2) Desarrollo subsecuente de bacteriemfa pasajera, y 3) lo-

calizaci6n de microorganismos conducidos por 12 sangre a 1a pulpa inflamada con ~-
pulpitis infectante cemo resultado.

Afeccibn periodontal y.de la pulpa combinadas.

La gran frecuencia de enfermedad periodontal y de conductos accesorios hacen

que 12 afeccidn periodontal y de la pulpa, combinadas, constituyan una entidad pa-
tolégica potencialmente importante.

La palabra "periodontitis retrSgrada™ ha sido aplicada en pacientes en los cua-

les existe una puipitis inducida a partir del pericdonto, en la cual el mecanismo

de retroailimentacifn pu»de servir para prolongar 1a existencia de ambas enferemedg

des. En los dientes molares deciduos, por ejemp]o, las altereciones éseas mis tem

pranas que siguen a Ja 1nflamac16a de |a pquc se’ pueden encontrnr en la crasta —-'

del ‘hueso interradicular. Como 1os conductos accesorio. que conducen a 1a porcidn

1nterradicu1ar de 1a.rafz de los dientec molares deciduos humanos, parecen presen-

tarse aproximadamente 25 % de los dientes estudiados, e¢stos canales pueden servir

como caminos de diseminacidn de la infeccién. Recientemente Winter y Kramer, en -

1965 camunicaron haber encontrado en una gran proporciOn de dientes molares deci--

duos de gatitos un conducto accesorio que se desprendfa de 1a cdmara de la pulpa -

hacia el periodonto en 1a regién de la bifurcacibn, A partir de alteraciones gra-

ves de 12 pulpa, se observaron cambios en el periodonto en la abertura del conduc-

to accesorio y ulteriormente ocurri6 destruccién del hueso interradicular.
Recuperacifn de microorganismos en la pulpa.

~

La pulpa y el tejido periapical de los dientes sanos estdn invariablemente 1{--
bre de microorganismos. Lla gran frecuencia de cultivos positivos comunicada por -
investigadores hace alglin tiempo, probablemente resultaba de la contaminaciln de -

los tejidos durante el proceso de extraccifn dentaria., Estudios cuidadosos han —-

mostrado que es virtuaimente imposible extraer un diente en forma aséptica. Henri
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¢i y Hartzel en 1919 no obtuvieron crecimiento microbiano de 22 dientes libres de
ciriés‘y de enfermedad periodontal. Dutton y Cameron en 1932 encontraroen so1ameg
ty 2.7 lrde-pulpas infectadas en dientes normales; Gunter y colaboradores en 1937
no encontraron infeccién en 46 pulpas normales, y Burket en 1938 solo obtuvo cre-
cimiento en tres de 54 pulgadas examinadas en situ en la autopsia.

En 1o pasado se pensS que la irritacifn de 1a pulpa por preparacifn de la cavi
dad, coliocacitn de materiales de obturacidn, emplro de agentes quimicos, calor, -

frio y otros estfmulos pueden ser suficientes para inflamar la pulpa hasta el pun

to de atraer y fijar los microorganismos. Tambi&n se han encontrado bacterfas en

las cémaras de 1a pulpa de 12 mayor parte de cicntes desvitalizados traumdticamen
te, aunque no habfa comunicacién directa entre las pulpas y la cavidad bucal, Se
asume lé'fuente de estqs»microqrganfsmos, debido a que pertenecen a cepas bucales
autéctoﬁas, es 1a cavidad bucal y hasta que Ja.VTa’de"thas¥6n es- el surco gingi-
val'y linfitices y los 1inf&ticos 5eribdontales ¥ vasoé éangufneos. Las especies
microbfanas raras y no bucales que ce aislan probablemente provengan de la corrien

te sangufnea durante la bacteriemia transitoria. Por ejemplo, el exfmen de 353 -

pulpas sin caries en enfermos leprosos mostrd que 115 albergaban Mycobacterium Ye~

prae en el tejido de 1a pulpa. Csernyei en 1939 demostrS la localizacidn de Bruce

11a abortus en l1a punta de los dientes no vitaliéados de cobayos. Existen pruebas
por estudios en animales y en humanos que ocurren anastomosis entre los linféticos
gingivales, perfodontales y de la pulpa; los microorganismos pueden pasar facilmen
te a través de las paredes de estos vasos que sirven como vfa normal de las partf-

culas. Se han observado microorganismos en los 1infdticos perivasculares de la --

pulpa y del ligamento periodontal.
Aunque se ha sugerido que 1a exposicidn de la dentina abre una vi§ hacia la --
pulpa y que &sta pucde servir como explicacidn posible para 13 molestia persisteni

te asociada ocasionalmente con procedimientos restauradores, no hay unznimidad en-

tre los f{nvestigadores acerca de este punto. La capacidad de los microorganismos
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para invadir pulpa desvitalizada por medio de afecciones odontdblﬁsticas de dentina
no vitalizada ha sido mostrada por Chirnside en 1958 en condiciones invitro con cul
tivos Serratfa mercescens y un estreptococo hemolftfco alfs bucal. Las pruebas ex
perimentales de estudios en perros y monos hechos por Bender, Seltzer y Kaufman en

1959, usando cultivos de Streptococcus faecalis hacen pensar que 1a presifn como se

ejerce al tomar impresiones con cera § compuestos para modelado, frecuentemente in-
troduce mfcroorganismos a través de los tGbulos de dentfna en la pulpa. Kiotz y co
Taboradores en 1965 encontraron que una cepa de Streptococcus faecalis resistente a
Ta estreptamicina introducida a 1a pulpa expuesta en forma aséptica se podfa reco--
brar de la circulacifn en cuatro de 19 oportunidades, despuds de colocar polvo de -
predisolona. Los estudios de Bender y colaboradores en 1960 encontraron que si la

instrumentacibn del c0ndu;tq:rad§cu1ar se.cqﬁfinaba;al;prqpio conducto no ocurrfan

baéierieﬁias transitorias. Sin Emb;rgo.‘si se pésab#n Yds'instfuiehtos racia la re
gién de la punta oéurrfa bacteriemias en 25 %. Bas&ndose en estos haliszgos parece
rfa aconsejable evitar la reduccién excesiva en las preparaciones de corona comple-
ta modificar las técnicas para evitar calor y presifn sobre la dentina afectada pro
fundamente, y usar sustancias antimicrobianas no irritantes en los dientes prepra--

dos cuando se debe ejercer furrza al tomar impresiones, Debidc a que 1a pulpa vi--

viente es capaz de observar protefas extraias puede ocurrir sensibilizacién a los -

productos de degradaci6n de los tejidos y a los metabolitos microbianos. Se puede

producir choque anafilSctico en cobayos previamente sensibilizades al suero de caba
110 a través de 1a pulpa, & por colocacién de material biolSgico en contacto con --
dentina cortada recientemente.

Brown y Rudolph en 1957 obtuvieron crecimiento en 84 £ de muestras de dientes no
vitalizados, intactos y traumatizados; Engstrom y Frostell en 1957 y 1961 mostraron
crecimiento en 5B % de 36 casos; Chrnside en 1958 en 54 % de 28 casos, y Macdonald

y colaboraderes en 1957 encontraron microorganismos en 90 % de las muestras, en opo

sfcifn a 84 % en los cultivos. Se observaron mas microorganismos que los que se --
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cultivaron, y a menudo las formas predominantes, fusiformes. y vibriones no fueron

culrivables. Comummente existfa una infeccidn mixta.

Hampp en 1957 mostrd 1a pre
sencia de espiroquetas en dientes no yita1izados. no expuestos y no afectados, des

de el punto de vista periodontio, y planted las cuestiones importantes, del modo -

de entrada a la cimara de la pulpa y el papel desempefiado. Se pensS que las espi-
roquetas se podfan haber diseminado a partir del surco gingival por extensifn df--

recta a iravés de los tejidos blandos & duros &6 por los vasos VinfSticos & sanguf-

neos. Se puede concluir que casi todos los dientes que se desvitalizaron después

de lesién por traumatismo se infectaren tarde § tawprano.

Respuesta de 1a pulpa a los microorganismos,

Las pulpas expuestas al medio bucal de ratas libres de gérmenes no desarrollia--

ron at*eraciones 1nf1amator1as 6 desvita1izuc16n, y no_hubo altera'iones periapicg
les. (Kakehashi y co\aboradores. en 1965).

Ocurri6 cicatriacitn en presencia de alimentos 1mpact§dos nientras que los ani-

males tratados en forma similar en condiciones convencionales desavrollaron enfer
medad de Ja pulpa y periapical.

Una vez que los microorganismos habfan entrado en la pulpa, el tejido reacciond

en forma semajante a los otros tejidos conectivos del cuerpo, mediante respuesta -
inflamatoria, Llas caracterfsticas anatSmicas pueden tener un papel importante pa-

ra determinar 1a naturaleza y curso de la respuesta. Conforme la persond crece, -

el drea de los agujeros.;picales se costrific cada vez mas permitiendo solamente un

espacio pequefio, a veces hasta la obliteracifn. E} hecho que el tejido de Ya pul-

pa se encuentra en un espacio confinado evita 1a hinchazfn normal y el sitio del -

agujero apical limita la posibilidad de riesgo sanquineo colateral al sitio de la
lesibn.

El1 conienzo de la enfermedad puede ser agudo 6 crfnico y l1a extensifn de 1a ---

afecci6n de la pulpa puede ser parcial & total. En las fases tempranss de pulpf--

tis aguds se producen cambios térmicos con dvlor relativamente intenso, particular

mente al tomar bebidas frias.
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E1 diente afectado puede ser extremadamente sensible a Ta percusidn y palpacid
conforme se afecta una mayor porcidn de Ya pulpa el dolor se hace mas continuo e
intenso y aumenta cuando la persona se acuesta. E1 calor puede causar dolor muy

{ntenso especialmente cuardo la abertura de la cavidad bucal estd obliterada y no

hay oportunidad para que el exudado inflamatorio escape. Los frotis tedico de es

te materfal purulento § pus muestran grandes cantidades de Teucocitos neutrsfilos
polimorfonucleares en diversas fases de maduracifn & desintegraci6n, otros elemen
tos leucocitarios eritrocitos ccasionales, células de tejido conectivo, bandas de
fibrina y la presencia de microorganismos (puede no haber bacterias)

La pulpitis crénica puede partir de una fase preyiamente aguda que se calmd

pero mas frecuentemente ocurre en forma crdnica desde sy comienza. E1 dolor lige

ro, sordo, es mas bien intermitente que continuo, y la respuesta a los estfmulos

tennales es: pocn perceptib!a. La: pulpitis cronica.ligera puede sar’ asintomatica.

ET tej1do de 1a pu1pa se 1nfi1tra con grandes cantidades de pequeﬁas células res-

dcndas. princxgalmente Vinfocitos ¥y c@lulas plasmdticas. Hay actividad fibrablds

) . ‘
tica y existen capilares en proliferacifn en el &rea infectada, y limitacidn.
Ocasionalmente puede ocurrir en nifus unas proxiliferacidn excesiva de tejido de

1a pulpa inflamado cronicamente; &sto resulta en 1a formacién de una masa de teji

do que se extfende desde 1a cimara de l» pulpa del diente afectado y se caracteri

za por pylpitis hiperpldstica crnica. Como regla, la enfermedad no tratada cul-

mina en necrosis de todo el tejido de Ya pulpa.
Enfermedad periapical.

Excepto en lesidn mecdnica, 1a enfermedad perfapical ocurre por pulpitis des--

cendente con necrosis concomitante de la pulpa. Las lesiones periapicales estén

sujetas a los mismos cambios progresivos que ccurren en la pulpa. Lla reaccldn in

flamatoria puede ser aguda 6 crdnica, y solo afectar el cemento apical y dentina,

membrana perfodontal, 1&nina dura, y la porcisn cortical 8sea de Yos procesoes al-

veolares. La velocidad con la que la enfermedad evoluciona depende de las vondi-




cidnes anatﬁmiéas. resistencia del hudsped y 1a éantidadfy,viru1enc1a de los mi~-

croorganismos'1nvasores;" La enfermedad se puede detener en cualqutera de las fa-

ses, y muestra destruccidn y proceso de reparacidn en fonha simultinea. Conforme

12 enfermedad. periapical sigue su curso, a menudo s$& puede observar resorcifin de

1a rafz, y en las radiograffas se puede apreciar extensidn hacia el soporte &seo

en forms de pérdida de l1a trama 8sea con rarefacci{dn, Aunque la cantidad del te-

Jido destruido y la direcci6n de 12 diseminacidn de la enfermedad son imprevisi~-
bles, la enfermedad siempre sigue el camino de meror resistencia

Una lesién periapical comin que se origina a partir de pulpitis‘1igera es el -
granulama. Esta lesifn de tejidu granulomatoso con paredes estd rodeada por una
cApsula fibrosa que se puede romper y producir un absceso alveolar agudo 6 crini-

co. Se puede formar un trayecto fistulosc lo que proporciona una estructura de -

salida para el material supurativo formado en 12 1e516n.v La manifesta;idn exter~

na de esta conofcién es una hinchaan buca1 dolorosa, labial linghal 8 patlatina,

que se puede manifestar 1ntrabucalmente 6 extrabuca1mente. A menudo ¢! material

infeccloso y sus productos pasan a los tejidos blandos causando celulitis con hin

chaz6n, extensa, enrojecimiento, calor, dolor y alteracibn de las funciones de --

las estructuras afectadas. Pueden pasar al hueso y médula Ssex y causar osteomig

1itis aguda 4 crénica.

Una caracterfstica importante del granuloma periapical crdnico es la presencia

de epitelio que se origina en los restos de Malassez. El1 proceso inflamatorio --

puede estimular este epitelio de tal manera que prolifera extensamente, dando lu-

gar a un quiste perfiodontal & radicular 1leno de 1{quido.
Substancias liberadas por la destruccifn tisular,

Las substancias activas liberadas como resultade de la destruccibn tisular y -

el proceso inflamatorio, afectan en forma importante el proceso mismo. El1 exuda-
dc cambia de alcalino ‘a 8cido. Los neutr6filos son activos a un pH alcalino 6 -

neutral y empiezan a desintegrarse en un plt Scido en un momento en que los micrd-




-108.

fagos se hacen activos. Los neutr6filos de aut8lisis iiberan 1isozime y enzimas si

milares'i 1a tripsina cuyos productos digestivos contribuyen al exudado semtlfquido

1lamadn pus. Los productos activos que estin presentes en los exudados alcalinos -

son: Leucotaxina, un polip€ptido que aumenta la-permeabiliidad capflar; leucopenina,

que causa Yeucopenia inicial; factor productor del leucocitosis (LPF), que estimu~

la la leucocitosis y favorece la fagocitosis; substancia granulocftica (GS), que fa
vorece la diapfdesis y el aumento de temperatura.

En los exudados 5c1doslse producen substancias activas combarables como exudin,
que favorece la permeabilfdad caﬁflar. Un factor de leucocitosis termostable; pire
xina; necrosina y un factor difusible promotor del crecimiento que favorece el cre-
cimiento de los fibrob1astos y endotelio capilar.

CAMBIOS EN EL RECUENTO LEUCOCI?ARIO DIFERENCIAL Y EL pH
DEL EXUDADO INFLAMATORIO SEGUN LA»DURACION DEL IﬁRlTANTE;

Recuento diferencial en el exudado
Duracibn de la accidn

Leucocitos
del irritante, en horas. Polimorfonucleares Linfocitos Monocitos pH
19 78 2 20 7.45
43 78 21 7.23
67 it 1 12 7.23
93 31 3 66 6.97
115 26 2 12 6.95

Substancias que producen dolor,

Otras substancias que se encuentran en grandes cantidades en Tos tejidos infla-
mados y en aut8lisis proporcionan alguna explicacibn a cerca del origen del dolor
intenso que algunas veces estd presente en pulpitis aguds § periodentitis apical.
Entre estos metabolitos produtores de dolor Esta 1a histamina de las células ceba-~
das S5-hidroxitriptamina {scrotonina) de las plaquetas, y ctninas plasm§ticas.

En
mayores concentraciones, estas substancias estimulas las terminaciones del dolor -
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en forma directa; en concentraciones menores & despuds de estimulacién directa -
puaden producir hiperalgesia que a menudo aumenta el efecto de los agentes fisi.
cos § estimulos de tal manera que las pulsaciones arteriales pueden ser dolorosas

y algunos contactas triviales, que rara vez se perciben en condiciones normales,

pueden causar gran dolor. El1 aumento de la tensiln tisular, que generalmente se

considera como causa de dolor en 1a inflamacifn es eficaz s6lo debido a que ests

muy aumentada l1a sensibilidad de las terminaciones nerviosas. Factores importan-

tes an la resistencfa del hudsped son 1a lisozima y las protefnas b&sicas antimi-

crobianas y polipéptidos que normalmente estdn presentes en los tejidos. Sin em-

bargo, grandes cantidades de polisacdridos Scidos y 8cidos nucleicos se liberen

durante la inflamacifn; se pueden combinar con los agentes bisicos disminuyendo

considerablemente zi eficaciz antibacteriana.

Los,ttéﬁajpsiqg:1nve§tigac16n‘dévRfékért y Dixon en 1931 hicferan pensav que.

[}

Tos frritantes quevcéusan Ta respuesta apical se originan en Ya pulpa necrbtica

sus productos de descomposicidn que se difunden. Encontraren que 1as pulpas de

los conductos estériles obturados & implantados en conejos fueron tolerados bien.

Las puntas estériles sin obturaciones implantadas de la misma manera produjeron -

frritacifn de los tejfdos vecinos. En forma similar, si se implantaban tubos hue

cos de platino de 1 ¢m de longitud en la piel de un conejo durante varios meses,

las partes centrales del tubo eran compactibles con el tejido, pero se podia en--

contrar un &rea amplia de respuesta inflamatoria alrededor de los extremos abiet-

tos de los tubos. La implantaciSn de materiales porosos como madera suave causd

6 produjo grandes zonas de frritacién. EY hecho que Torneck 1966-1967 no pudo ~-

camprobar 1os hallazgos de otros investigadores, en parte pueda explicarse por las

diferercias, en los métodos experimentales y el tipo de los matertfales usados en -
los implantes.

Se ha tratado de presentar up amplio panorama de dindmica posible de la pulpa -

en los dientes afectados. Los productos mctabSlicos acunulados y los componentes



celulares de los elementos microbianos junto con 1os productos autolfticos y de-
tritis de las cdlulas y tejidos de Ia_pulpa proporcionan el factor irritante.

La naturaleza de la reSpuesti debe depender en Ultima instancia de muchos facto-

res relactiaonados con el hu€sped. Entre estos estdn las consideracicnes antémi--

cas, incluyendo el difmetro del canal de 1a pulpa, el tamadio orifico apical, pre

sencia de conductos accesorios y su localiacidn y factores realaciunados a fago-

citosis, mecanismos bacteriost&ticos‘y bactericidas del plasma y del 11qb1do de

exudade, y medio quﬂnico cambiante en el sitio de la resccidn. La concentracisn

relativa de estos componentes en el exudado inflamatorio y la susceptbiIidéd de
los patdfenos determinan en gran medida el curso de proceso infeccioso.
Cano puede ocurrir en forma simultinea,destruccidn y reparaciﬁn de los teji--

dos, 6 en forma sucesxva, 1as manifestaciones ciinicas sun variabﬁes. 2 menudo -
1mprev1 bles. g '

En muchos casos, el papel: prinﬂipaI que  Jos microorganismos’ tienen en.el. de-
sarrollo de lesiones apxcales depende gn gran parte del grado en el cual los pro

cedimientos endodBncicos alteran el equilibrio entre hubsped y pardsito bife--

rentes microorganismos con un potencial patdgenc bastante alto, se afslan en for-
ma regular de las pulpas de los dientes y no muestran reaccidn demostrables no -

siempre es posible demostrar 12 presencia de microorganismos en pulpitis, con --

evidencia radfogr&fica de patologfa apical. Después de que se gana acceso 3 los

dientes sin sintomas, pueden suceder sfntomas agudos, y paradSjicamente, el sim-
ple hecho de obtener acceso al conducto de la pulpa es tratamiento suficiente .pa

ra eliminar el trastorno agudo. Esta paradoja aparente puede explicarse solamen

te en téminos de 12 relaci6n sutil de los factores determinantes relacfonados -
con hudsped, los parisitos y la interaccidn de ellos.

CULTIVOS DE LA PULPA DE DIENTE AFECTADO,

Asepsia para obtener las muestras.

Como los microorganismos pueden tener un papel 1mportanie en la patogenia de
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1a enfermedad de la pulpa y periapical, uno de los objetivos mds importantes en la
préctica endodntica es eliminarlos. Hasta ahora los Gnfcos medfos disponibles pa
ra saber si se ha logrado este objefivo es el ex&ﬁen bacterio]dgicbvdel contenido

del conducto radicular.

Como l1a toma de muestras bacterioldgicas del conducto radicular se hace bajo ~-
circynztancias diffciles, es necesario observar un régimen estricto de control bac
teriolégico y asepﬁia. Como Tos hallazgos bacterid]&gicos consituyen 1a Gnica evi
dencia objetiva del. estado microbioldgico del conducto de la pulpa. La i{mportan--
cia asignada al resultado de un cultivo debe residir, en Gltima instancia, en 13 -
zona que ha tomado el cultivo, y en su conocimiento de las circunstancias bajo las

cuales se tomd.

Como;el:tu];ivo»del‘;dndy;to:dg.Ig_rajgfesLuna‘pruepa'§e1¢§tgri]$q§qgﬂgg d¢pq,f

ﬁrotédihyien':ta"dé t.:,ult{;;:'l\..‘i'ivn nfnguna c:.;;'cﬁnstaﬁc'ia'.dlebe haber falta en 12 técnica
aséptica; SLA fimpieza previa de la pu]pa dé1 diente afectado con pasté profilicty
ca durante uno y medio minutas produce una {mportante disminuciSn en el nimero de
zuestras contaminadas (Melville y Birch, 1961). Se coloca en posicifn un protec-~

tor de hule estéril y se aplica solucidn antiséptica en todas las superficies del

diente aislado. Se puede emplear tintura de yodo (2.5 %), timerosal & cloruro de

benzalconio. Se permitird que la solucifn antis8ptica esté en contacto con estas

superficies cuando menos tres minutos.

Se 1lega al conducto de 1a pulpa de manera aséptica en Ja forma {ndicada, y se
toma el cultivo con puntas de papel estériles.

Las muestras que se tomen despu@s se hacen con campo estéril. Se retira el cam

po y se enjuaga el conducto con 1 ml, de agua destilada, 3e saca el conducto con -
puntas do papel estériles hasta la Gltima puntz sale mojada en la punta a una dis-

tancia de aproximadamente 1 milimetro, Entonces se c¢oloca una punta estéril en el

conducto tan cerca de la punta como sca posible y se pennite que esté en sitio du-



- 112 -

rante uno 6 des. minuids,' Entonces lleva asta punta a! medic de cultivo adecuado.

Cultivos del conducto radicular se’ pueden dividir en dos tipos: el cultivo -

intcial ¥ el cultivo durante el tratamiento, Adn con las medores'técnicas de -

asensta siempre hay bosibilidades de 1levar microorganismos hasta el conducto de

Ya pulpa. Esto quiere decir que el numero positivo de cultives obtenidos de la

pulpa que no contenfa bacterias antes de la preparacién serd grande; pero el nG-

merc de microorganismos por &rea serd pequedo. Como muchos microovganismos vi--

ven en las regionés de caries profundas es probable que el cultivo inicial del -

conducto radicular produzca gran variedad de microorganismos. La salida del ma-

teria) por obturacifn inadecuada, dentina con caries, u efectos en el procedimien

to aséptico, proporcionan otras fuent=s de contaminacidn microbina. Se presentan

numerosas oportunidades para contaminacidn accidentar a partir de los lugares ve-
cinns al campo de operaciﬁn, de 105 1nstrumentos y de’ las manos del dentists; pe-

ro disminuyen confonne se prucede, y al hacer cnltivos ulteriu*es.
Na se puede predecir la presencia de microorganismos al mirar una radiograffa

y el oior que despide 1a puipa del diente afectado no necesariamente sugtere la -

presencia de bacterias. Se ha observado que la frecuencia de los cultivos positi

vos {niciales es mayor en &reas con rarefaccidn periapical que en &rcas que no --
tienan rarafaccidn.

Es mas probable que las &reas difusas se asocien con infeccifn que las dreas -

circunseritas. Una gran proporcidn de dientes con aspecto radfografico normal --

producen cultivos positivos. E1 nlmerc de cultivos positivos obtenidos es mayor

de pulpas necrfticas que de puipas vitalizadas, pero no parece existir una qran -

diferencia en la flora. Un hallazgo interesante es la correlacitn negativa que

existe entre 1a frecvencia de aislar micrococos y la habilidad del operador
Debido a que muchos de los microorganismos que se locaiizan en los tejidos de
la pulpa y apicales difieren considerablemente en sus necesidades metab8licas, el

aislamiento de todos los miembros de esta flora por medio de un cultivo sencillo
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no se ha alcanzpdo. Cuando mucho, ibs procedimientos conyen;ioha]es‘produceq da-

tos limitados, y los cuadros de frecuencia que indican los microorganismos aisla-
dos de la pulpa ﬁe‘\os dientes afectados son en el mejor de los casos incompletas,

Las formas que a menudo prodominan en los frotis no se pueden cultivar. VYarfos -

factores parecen modificar el procedimiento de cultivo y resultadoe en ausenciz de

cracimiento. Entre ellos estd el hecho de llevar medicamento antimicrobiano al -

medio de cultivo, usar un indculo demasiado pequefo, 6 encontrar un nimero excesi
vo de células fagociticas en la muestra,

Un procedimiento diagnﬁético importante que puede ser de considerable valor as

el frotis directo del contenido de 1a pulpa. Siguiendo el aspecto morfoldgico y

12 reaccién de tinci6n de Gram de Vas diferentes formas microbianas proporciona -
infonnacién diagnéstica presuntiva y sugiere procedimientos de cu]tivo. 1a preseg
cia de mayo nﬁnero“de célu]as fagocitarias y s 'diatr

Y jq "fnflmara el papgl
que estos mxcroorganismos pueden tener en el proceso inflamatorio.

Los casos ge=
neraimente premmn1nan en las fonnas de bac(\o y de espiral. ¥ su relacidn se in--

clina fuertenente hacfa las formas de cocos en el cultivo. En algunos casos las

formas bacflares qué se dbservan en 1os frotis no producen crecimiento.
Medios de cultivo adecuados.

Se usan comynmente caldos de infusidn de carne de verduras con enriquecimiento

agregado como 0,1 % a 0.5 % de dextrosa, almidén soTuble 6 extracto de levadura;

5% a 10 % de suero, sangre total, 6 1fquido de ascitis; y 0.1 4 a2 0.2 ¥ agar.

Entre los medios mas ampliamente usados estén el cado de cerebro-~corazén, 6 caldo

de soja tripticasa que contiene 0.1 % de agar, caldo de tioglicolato, medio de ~

carne coclda, y medio de glucosa-ascitis. Se pucde agregar peanicilinasa en con~-

centracidn suficiente para inactivar cualquier penicilina residual usada en adni-

nistraciones entre las visitas. Yo se dispone de nceutralizantes eficaces para --

otros antibidticos 6 para otros medicamentos que

s¢ usan comunmente en la pricti-
ca endoddncica,

En 1a mayor parte de las veces se tienc que depender primeramen-

te en 1a dilucién para disminuir los efectos antivacterianos de¢ esos agentes,



Es: ‘una buena costumbre. antes de usar\o, colocar el tubo del cu]tivo de1 conduc
to radicu]ar, con excepciﬁn de los que contienen prote?nas coagu]ables por e1 Ca-~
tor, en agua hirviendo durante cinco minutos para extraer el aire disuelto’ y enve~

friar a 45 grados centfgrados antes de 1a inoculacifn, Los cultivos del conducto

radicular deben incubarse a 37 gradeos centigrado por 48 horas antes de examinarlos

en busca de crecimiento y se deben mantener cuando men¢s% una semana sino ha ocurri

do crecimiento, 1a esterilizacifn eficaz requiere que los instrumentos sean Sumer-
gidos za ol medio esterilizante durante 10 segundos cuando menos.

Cultivos positivos frente a cultivos negativos.

Con tfcnicas adecuadas, la probabilidad de un cultivo positivo después de dos -

cultivos negativos es baja, 2 % a 3 %, para operadores cxperimentados, B a 9 X pa-

ra estudiantes. Se ha estimado que un cultivo negativo de 48 horas, como. ﬁnico -

criterio para la obturaciﬁn. dabe ser inexacto 6 a 10 % de 1as veces si el caso se

ha recuItivado antes de 1 obturac16n (Bender. Se1ter Vi Turkunkopf 1964) " Bender

y co]ahoradores en 1964 reunieron datos después de s¢is meses en mas de 2,300 dien
tes y en 706 después de 2 afios de vigilancia ulterior y no encontraron diferencia
en el éxito del tratamiento, medido radicgrificamente entre los dientes obturados

después de un cultivo positivo, en comparacibn con }os obturados después de un cul
tivo negativo.

Esto no estuvo en concordancia con las observaciones de Zeldow y de Ingle en -

1963, quienes concluyeron a partir de estudios, que los resultados con éxito son -

mucho mas altos en casos en que se obturan los dientes después de cultivos negati-
vos, y Engstrom y colaboradores en 1964 encontraron que la frecuencia de fracaso -

fué 24.1 % cuando la muestra bacteriolfgica habfa mostrado crecimiento, y 10.7 %

cuando no habfa habido crecimiento. El1 perfodo de observacifn en el Gltimo estu--

dio fué de cuatro a cinco afios, y la diferencia cntre Yos grupos fué estadistica--
mente significativa.

El porcentaje de cultivos positivos y negativos obtenidos & informados en cual-




quiéra de los estudfos dépender& en gran parte de 12 proporcién de dientes con

pulpas vivas y’desvitalizadas el estado de los dientes seleccionados desvitali

zados, y la presencia de rafefaccidn berirradicdlar. Engstrom, en 1964, por -

ejemplo, obtuvo B0 % de cultivos positivos de dientes con puipas necréticas y

gangrenosas, con rarefaccfdn apical, y 24 % de dientes cuyas rafces ya habfan

sido obturadas previamente sin rarefaccifn en 1a punta de la rafz.

RELACION ENTRE RESULTADO DE CULTIVO ¥ EVOLUCION
CLINICA

Porcentaje de &xitos clinicos

Cultivas positivos

Investigadores

Cultivos negativos
Ingle and Zeldew (1963)

83.3°(42) 92,9 (14)
Buchbinder (1941) 820 (34) ) . 92.0.0181)
énhein, msnow. ‘and Gets (1925) ‘88 8 (152) 94.1 (340) """
Oliet (1962) 55.1 (67) 83.8 (31)
Engstrom (1964) 69.3 (95) 82.8 (140)
Seltzer y Bender (1964) 82.2 (175) 81.9 (404)
Vanek (1968) 64.7 (17) 34.5 (72)

Los nimeros entre paréntisis indican el nimero de casos sedalados.

Entre el 14 % y el 40 % de dientes permanentes afectados, vivos y desvitaliza
dos no han mostrado crecimiento en los cultivos iniciales .

Estas cifras parecen muy altas en vista del hecho que son muchas las oportuni

dades de llevar microorganismos de una cavidad de una caries a la pulpa durante

la perforacidn del techo de la cdmara de la pulpa. Tambifn es posible la conta-

minacidn accidental del cultivo por el aire, los instrumentos 6 las manos del -~
operador. Como la contaminacidn accidental se pucde agregar a la flora ya presen
te en un conducto infectado, no tiene caso asociar los afslados microblanos de -
1a puipa del diente afectado con la capacidad patogénica rara basada en hallazgo:

histol8gicos 8 clinicos.



Microorganismos aislados de los condu;tosvradi_culares,

Los microorganismos que se'afslar{ ffecuentenent.e en 1os conductos radiculares son
ostreptoéacbs.‘ que representan tres de las cuatro diviéiones principales de las qipg
Cias de aerébioé y anaerobios facultativos del género Streptococcus. Ocasionalmente
también se afslan anaerobfos obligados del género Peptostreptococcus. Los estrepto-
cocos predominantes son los viridanﬁ. seguidos de 108 no hemo1fticos, gamma &§ estrep
tococos indiferenciados, incluyendo enterococos, y bequehos porcentu'es de heno'lft.i-
cos. principalmente miembros del grupo H y K, y estreptococos anaerobios.

FRECUENCIA DE GERMENES AISLADOS CON 1141 CULTIVOS
POSITIVOS DE PULPAS VIVAS Y NECROTICAS.
Germen

En {nfeccifn mixta Total: .
Streptococcus faecalis . - =

Streptodoccus mitts | 188 130 s
Streptococcus salivarfus 5 15 20
Streptococcus hemolyticus 33 22 55
Estreptococos anaerobios 54 15 69
Estreptococos indiferentes 81 71 152 .
Otros Estreptococos 11 17 28
Total de Estreptococos 577 315 892
Micrococos 161 7 232
Lactobacilos 57 41 98
Difteroides 45 13 58
Bacilos grampositivos 10 11 21
Bacillus species 9 12 21
Actinomyces 17 3 20
Fusiformis 5 3 8
Sarcina
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Neisseria 1 14 15
Bacilos gramnegativos 5 23 28
Levaduras 15 8 23
Infeccidn mixta 238

Total de cultivos positivos 1,141 1,417

FRECUENCIA DE ESTREPTOCOCOS EN CULTIVOS DE CONDUCTOS

RIDICULARES
Nimero de
N@mero de cultivos que contenfan estreptococos %u;tivos
-) para
Himero de cultivos estrepto-
Positivos Cultive puro Cultive mixto total COCOS.
357.. 191 (53 %) 103 (29 %) _ 254 (82 S)»_ 63 (18::) ,
256 vital 101 (39.4'%) 107 (45.4 %) 208 (86.3 X} 48 (13.7 %)

iés”hd vital ,52 (32.1 %) 76 (46 %) 129 (78.1 %) 37 (22 %)
Los enterococos aparecen en aproximadamente 15 ¥ de los cultivos positivos de

conducto radicular, y Streptococcus faecalis es la especie que se aisla mas fre-
cuentemente,

Generalmente 3e afslan cultivos mixtos de las pulpas 3nfectadas, y se ha infor

mado de una gran varfedad de formas microbianas incluyendo Mycoplasma, levaduras

y protozoarfos., Las 30 categorfas, grupos y especies que se han afslado de la -

pulpa de dientes afectados representan la microbiota autfctona bucal. Serfa razo

nable esperar que cada miembro cultivable de 1a flora autdctona bucal pudiera en
un tiémpo u otro ser aislado de cultfvos de conducto radicular, Si bien nc se --
puede distinguir entre el patBgeno franco y el contaminante casual 6§ fnvasor se--
cundario, los microorganismos que persisten en los conductos ée la pulpa despyés
de varios tratamientos constituyen 1a principal amenaza como patdgenns reales § -

potenciales. Estos son principalmente estreptococos de la variedad viridans y en

terococos y estafilococos.
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Aunque 1os z2izlados m%crbbianos de la pulpa gienen poca patogenicidqq 16tfinsc{
ca, es probablé que lqsvproductos metab6iico§ y las élteraciopes fisicoquimicay ~
que reéu]tén de 1os‘cu1tivos mixtos produzcin alteraciones imprevisibies.y 5 menu~
do profundas de los tejidos. Sf.bien los aislados de 1a pulpa producen diversos -
factores patogénicos incluyende hemolisinas, toxinas y enzimas, parece que no exis
te relacién entre el tamaﬁb 6’t1po de 12 lesién radiogr&fica y el nGmero 8 clases

de substancias producidas por los aislados microbianos de los dientes afectados.

PRODUCCION DE ENZIMAS POR CEPAS DE BACTERIAS
AISLADAS DE PULPAS ERFERMAS.

Enzimas Himero de cepas ensayadas MNGmero de cepas positivas
Hemglisinas 95 15
Fibrinolisina . 65 2
contazn
Wialuronidasa g5 25
Condroitinsulfatasa 71 0
Enzima proteolitica {colagenasa) 44

12
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ENZIMAS PRODUCIDAS POR GERMENES AISLADOS DE PULPA DE CONDUCTOS
DENTALES QUE PRESENTABAN TIPOS DIVERSOS DE LESIONES

RADIOGRAF ICAMENTE
Lesiones Estrep. Estrep, Estrep. Estrep.
radicgrs Hemol,  Hemol. Alfay no Fibring Hialuro-
ficas. Alfa. Beta Beta Hemol. lisiana Coagulasa nidasa
Definidas 7136 14736 1/36 14/36 12720 1/32 11/36
01 fusas 4/18 10718 0/18 4/18 8/15 2/15 12/18
Negativas  1/9 2/8 2/9 4/9 577 1/3 1/9
Resorcidn
Radicular  2/12 5/12 0/12 5/12 6/7 1/10 5/2
o , Enzimaz proteo
‘Condroi tinsulfatasa -
1Tticas (colage
nasa}
0/25 8/16
0/14 2/9
0/7 2/4
0/8 2/6

Todavia estd por definirse el efecto de sensibilizacidn de los tejidos apicales
y periapicales por productos microbianos metabSlicos y componentes celulares, y la
produccibn de lesiones remitentes & intermitentes de tipo alérgico § de la varie--
dad Shwiartzman, § ambas.

Se ha dado poca atencidn a definir el papel de los anacrobios dbligados cn la -
patogenia de la enfermedad de la pulpa y periapical aunque varios investigadores -

han comunicado que se pueden aislar estreptococos anacrobios de 15 a 20 ¥ de cultf
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vos positivos, si se toman las wedidas adecuadas para su cultivo. En infecciones
de otros tejidos, estos microorganismos producen olor fétido, a menudo acompahado

" de disoluci6n tisular de diferente grado.
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CONCLUSIONES:

\

Un buen tratamiento se basa en un diagndstico correcto, el--

dlagnéstico, se basa en

fo que se escucha, ve siente, obser~

ya ¢ sintetiza,
El diagnéstico clfnico puede incluir clo{ios medios de exa--

man como la inspeccidn, palpacidn, percucidn.

El diagnéstico diferenclial consiste en jdentificar una enfer

modad comparando sus siTntomas con los sfntomas semejantes de

otras enfermedades.
Para comprender las enfermedades de la pu[pa y de los“tejﬁ~'

dos pékiépfcalgs*se'kéqyiefg-(zngf’hd concepra clarc de los-
principias de la Inflamacién. k

Auhque:gllorden de ias pgqturbaglones'fundamenta}.s fisiolo-
gicas y'morf61ogicas de 1a reaccién inflamatoria Inicial as-

siempre el mismo y el agente atacante modifican, la caracte-~

ristica final,

ta extensidn y la gravedad de las alteracio--

nes histicas.

Al estudiar la patologfa pulpar nos hemos referido a Va ac--

cién de las bacterias, y especlialmente de sus toxlnas, como-

agentes capaces de provozar inflamacién y muerte consecutiva
de ia pulpa. Cuando consideramos 13 microblologla de las ca-

ries dentinaria, de ta pulpa enfermo y de las lesiones pari-

aplcales y pudimos establecer que pricticamente todos los mi

croorganiamos comensales o patdgenos que temporaria o perma-

nentamante se encuentran en la cavidad bucal, pueden alcan=-=-

zar por distintos caminos la pulpa y e! perlodonta, provoca-

do o contribuyendo a agravar tos trastornos que obligan al-~
tratamiento endodécico como unfco medio de conservar el

dian_
te afectado,
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