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INTRODUCCION

La endodoncia es un compromiso de cardcter ineludible para el -
odontdlogo de practica general y quienes pretenden ejercerla deben -
tomarla con ciencia de que mis que una exclusividad privilegiada es
un quehacer humano calificado cuyos beneficios deben estar al alcan-

ce de la comunidad.

La endodoncia es la parte de la odontologfa que se ocupa de la
etiologfa, diagnéstico, prevencién y tratamiento de las enfermedades
de la pulpa dentaria y la del diente con pulpa necr6tica con o sin -
complicaciones apicales, se debe tener establecido que la endodoncia
se ejerce se quiera 0 no desde el momento en que el odont6logo toca

dentina, pues en forma indirecta estd tocando la pulpa.

La finalidad de 1a endodoncia es conservar la dentadura natu--
ral 1a mayor cantidad de tejidos vivos 1ibres de inflamacién e in- -

feccion.
Las enfermedades inflamatorias periapicales no son enfermedades

diferentes sino simplemente etapas distintas de un proceso inflamato

rio progresivo.

La preocupaci6n del cirujano dentista en el mantenimiento de la
salud bucal es el de obtener dentro de 1as condiciones estéticas, di

ndmicas y funcionales el aparato masticatorio.




Es importante para el odont6logo ya que en su prictica privada -
dia con dia se enfrenta ante casos de esta indole y debe tener el co
nocimiento de la técnica y procedimientos de la endodoncia para el be

neficio del paciente y del cirujano dentista.

Una razén muy importante por 1o cual esta especialidad debe tener
1a misma demanda en la prictica profesional del dentista, es de que -
el odontdlogo cuente con las técnicas o procedimientos suficientes pa
ra que pueda enfrentarse a estos casos con un plan de tratamiento sa-

tisfactorio que mencionaremos a 10 largo de este estudio.
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I. INFLAMACION

Para comprender las enfermedades de los tejidos periapicales, se

requiere tener un concepto claro de los principios de la inflamacion.

La inflamacion es una reaccion local del cuerpo a la accion de -
un agente jrritante cuyo proceso fisioldgico es de gran importancia -
para los endodoncistas, aunque el orden de las perturbaciones funda -
mentales, fisiologicas y morfoldgicas, de la reaccién inflamatoria -
inicial es siempre el mismo, los factores que se relacionan con el or
ganismo y el agente atacante modifican la caracteristica final, la ex

tension y la gravedad de las alteraciones histicas.

La finalidad de 1a inflamacidn es eliminar o destruir los agen -

tes irritantes y reparar el dafio de los tejidos.

En los tejidos periapicales se observan cuatro variedades de in-

flamacion tales como:

Inflamacidn Serosa que es aquella cuando el exudado estd formando
principalmente por un fluido de bajo tenor en proteinas derivado del

suero sanguineo.

Inflamacion Hemorragica. Esta inflamacidn es cuando predominan
los hemeties extravasados y es como consecuencia de un traumatismo de

la corona del diente, con alteraciones de color de Ta dentina.
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Inflamacidn Purulenta o Supurativa cuando la integran principal

mente globulos blancos necrosados o en vias de mortificacidn.

Los sintomas de l1a inflamacion son: dolor, tumefaccidn, rubor,
calor, y alteraciones de la funcién. Una pulpa inflamada, con cual -
quier otro organo del cuerpo, también presenta estos sintomas, pero
clinicamente sGlo se reconocen el dolor y las alteraciones funciona -
les. En las inflamaciones agudas, en los que estdn afectados los te-

jidos periapicales, pueden reconocerse clinicamente todos los sinto -

mas.

La irritacion cualquiera sea su causa provoca dos perturbacio -
nes vasculares fundamentales que son: Vasodilatacion y aumento de la
permeabilidad capilar. " Estas a su vez conducen a una serie de pertur
baciones fisioldgicas y morfolégicas correlacionadas que caracterizan

las respuesta inflamatoria las cuales son:

1. Vasoconstriccidn inicial seguida de dilatacion de las arte -
riolas y ulteriormente de los capilares y esta acompafada -

por un aumento del flujo sanguineo a través de estos vasos.

2. Aumento de la permeabilidad capilar y produccién de un exuda
do por el extravasado del liquido a través de las paredes de
los capilares hacia los espacios intercelulares. ET1 exudado
es probablemente resultado de una perturbacion del equili -

brio entre l1a presidn hidrostitica de la sangre y de las pro
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teinas del plasma intercelular, por la otra. Esta perturba
cidn estd provocada por un aumento enla permeabilidad capi-
lar y en 1a presion hidrostdtica en los vasos sanguineos mis

pequefios.

Disminucion de la velocidad de la corriente sanguinea, cuan
do aumenta la disminucién puede 1legar a provocar la trombo
sis y esta disminucion puede deberse a un aumento en la vis
cosidad de la sangre por la pérdida de plasma que se despla
za hacia los tejidos aunado, a un aumento de la resistencia
friccional del paso de 1a sangre a consecuencia de altera -

ciones en el endotelio.

Normalmente los gldbulos rojos y blancos circulan por el -
centro de los vasos sanguineos, mientras que el plasma cir-
cula cerca de la periferia en la inflamacién los gldbulos -
blancos se desplazan hacia la periferia y se adosan a las

paredes vasculares. Este fendmeno conocido como adosamien-
to o marginacién de los leucocitos es probablemente el re -
sultado de la masa mds pequefia de leucocitos individuales
cuando se le compara en la masa mas grande de las hematfies

aglutinados.

Finalmente la migracion de los gldbulos blancos a través de
las paredes vasculares se realizan mediante movimientos ame

boidales. Los leucocitos polimorfonucleares emigran prime-
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ro, seguidos posteriormente por los monocitos y linfocitos.
Este proceso se conoce con el nombre de diapedesis. Los -
gldbulos rojos también pueden atravesar las paredes vascula
res originando una inflamacién hemorrdgica y a este proceso
se le conoce como diapedesis de los glébulos rojos y es un
fendmeno pasive. Existe una gran controversia acerca de la
causa esencial de la vasodilatacion y del aumento de la per

meabilidad.

Las defensas movilizadas en la inflamacidn que hallan su expre-

sion en el exudado inflamatorio, son celulares y humorales.

DEFENSAS CELULARES

Las células principales son 1os leucocitos polimorfonucleares,

10s mononucleares (monocitos y macréfagos) y 10s pequefios linfocitos.

Los leucocitos polimorfonucleares fagocitan a 10s microorganis-
mos vivos o muertos, pero son menos activos para fagocitar células -
de tejidos necrosados o sustancias extrafas. No s6lo ingieren, sino
digieren los micoorganismos por medio de fermentos, probablemente 1i
beran un compuesto que genera tromboplastina que contribuye a la for
macidén de fibrina y al morir iiberan también enzimas proteoliticas -
que digieren la fibrina y las células muertas. Se presentan solamen
te durante los periodos iniciales o agudos de la inflamacidn, espe -

cialmente durante la infeccidn causada por microorganismos pidgenos
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y son los constituyentes principales del pus, la vida de los polinu-
cleares es incompatibles con variaciones grandes del PH; cuando el
PH quistico caé por debajo de 6.5, los polinucleares son destruidos.
E1 cambio a un PH acido probablemente se deba a un aumento de &cido
lactico. Al destruirse, liberan pepsina y catepsina, ambos son fer

mentos proteoliticos.
Ll

Los mononucleares fagocitan microorganismos, células muertas,
pigmentos sanguineos, restos celulares y cuerpos extrafios. Son ma -
crofagos encargados del descombro y hacen su aparicidn en las fases
tardias de la reaccidn inflamatoria. Pueden sobrevivir a un PH mas
bajo que los polimorfonucleares. Los mononucleares son células emi-
grantes de los tejidos, también cabe la posibilidad de que puedan -

originarse de los monocitos de la sangre.

Los linfocitos aparecen tardiamente en la inflamacién en gran -
cantidad y sefiala la presencia de una reaccidn crdnica. Se cree que
los linfocitos tienen una accidn antitdxica y probablemente se ori-
gina en la medila 0sea y en los tejidos linfaticos pero también pue-
den originarse en la sangre, junto con los plamocitos, las células -
plasmaticas, también desempefian un papel importante en la formacidon

de anticuerpos.
Los autores Stanley y Rannly demostraron que:

1.- Hay mds coldgeno en las pulpas de los dientes anteriores -~

que en los posteriores.
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2.- Es habitual encontrar en dientes anteriores jovenes una dis

posicion compacta de colégeno.

3.- La cantidad de colageno presente en la porciédn coronaria de

la pulpa de los dientes posteriores intactos es pequena.

4.- Después de los 20 afos, la porcion radicular de l1a pulpa -

tiene mds coldgeno que 1a corona.

DEFENSAS HUMORALES

E1 plasma sanguineo que normalmente atraviesa las paredes vascu
lares es menos viscoso y contiene menos proteinas que el plasma que

permanece dentro de los vasos sanguineos.

En el proceso inflamatorio, el plasma sanguineo gana los espa -
cios de los tejidos, contiene muchas proteinas y recibe el nombre de
linfa o plasma intersticial, durante el proceso inflamatorio la can-
tidad de linfa aumenta mucho hasta 1legar a acumularse en los espa -

cios histicos y causar el edema.
La linfa o plasma intersticial tiene tres funciones que son:

1.- Contiene ciertas substancias antibacterianas del plasma san
guineo, principalmente opsoninas, que preparan los microor-
ganismos para la fagositosis, sin estas substancias no se

produce la fagositosis; aglutininas que como su nombre lo -
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dice alutinan los microorganismos, paralizando su actividad;
antitoxinas que neutralizan los productos téxicos y bacterio-

lisinas que disuelven las bacterias.

2.- Diluye las toxinas bacterianas, reluciendo asi la posibili -

dad de dafiar los tejidos.
3.- Contribuye también a la formacion de fibrina.

E1 componente generador de tromboplastina de los Teucocitos poli
morfonucleares actia sobre el fibrindgeno del plasma que trasuda de -
los vasos de la inflamacion y los transforma en fibrina. La fibrina
se dispone en una red que atrapa y confina los microorganismos de la
zona inflamada, todo esto, se debe a la absorcion de microorganismos
y substancias toxicas, ademds se forman tapones de fibrina que b]é -
quean los vasos linfaticos y de esta manera los microorganismos que -
dan fijados e imdviles en una zona pequefia €h lugar de propagarse y -
provocar una infeccion generalizada, a este fenémeno se le 1lama blo
queo linfdatico. E1 bloqueo linfatico o fijacién de los microorganis-
mos es una reaccion protectora y defensiva de la inflamacidn, pues da
tiempo a los leucocitos de desplazamiento lento, de acumularse y fago

sitar los microorganismos.

CAMBIOS HISTICOS

Los cambios histicos consecutivos a un proceso inflamatorio pue-

den ser degenerativos y proliferativos.
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Los cambios degenerativos pueden consistir en una degeneracid -
simple de albuminosa, grasa y calcio. Si 1a degeneracién continua -
habra necrosis, especialmente si se presenta una trombosis vascular
seguida de una isquemia o tienen lugar lesiones en los tejidos con -
liberacién de leucotoxina, otra forma de degeneracién es 1a supura -
cién. Cuando los polinucleares son lesionados, liberan enzimas pro-
teoliticas que producen la Tiquefaccion del tejido mortificado sz'-
mandose pus. Para que se produzca supuracidn, se requieren tres con
ciones: necrosis de las células histicas, nimero suficiente de Teuco
citos polinucleares y digestidn por enzimas proteoliticas del mate -
rial mortificado. Si la reaccidén es muy grande porque el agente irri
tante es débil, se producira un extidado formado principalmente de -

suero linfa y fibrina (exudado seroso).

Todas las células necrosadas, particularmente los polinucleares,
Tiberan enzimas proteoliticas, al Tiberar una substancia que termina—
rd eliminandolas por completo es como si testimoniaran que no se con-
vertiran en una carga para el resto del organismo. De esta manera -
se forma un absceso, pues las enzimas digieren no s6lo los leucocitos
sino también los tejidos adyacentes destruidos. Sin embargo, no es
necesaria la presencia de microorganismos para que se forme un absce-
so; puede presentarse un absceso esteril, por ejemplo provocado por -

agentes irritantes fisicos o quimicos.

Los cambios proliferativos se producen por la accidon de agentes

jrritantes suaves que actdan como estimulante. En el centro de la zo
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na inflamatoria, el primero puede ser tan fuerte como para producir -
una degeneracion o una destruccién, mientras que en la periferia pue-

de actuar suavemente, estimulando la proliferacion.

Generalmente si los tejidos estdn en aposicion, se produce la -
reparacion por fibroblastos. Cuando exista pérdida de substancia en
las partes, la cicatrizacion se hace con tejido de granulacién, el te
jido de granulacidn es muy resistente a la 1infeccidn las principaies
células de reparacidn son los fibroblastos ya que producen tejido ce-
lular fibroso, aunque en algunos casos éste puede ser sustituido por
fibras coldgenas que forman un tejido acelular denso, en ambos casos

se produce una cicatrizacion fibrosa.,

E1 hueso destruido no siempre es reemplazado por hueso nuevo,
sino por tejido fibroso, el proceso de la reparacion se analizara nue
vamente cuando se considere la reparacion posterior al tratamiento -

de conductos.
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SECUENCIA DE LAS PATOSIS PERIAPICALES

Periodontitis Pulpitis Pulpo-Osteoesclerosis
Apical Periapical,Costeitis
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4
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Y

Periodontitis Apical
Sintomatica Asintoma
tica (Aguda)«>(Croni

1
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transicio
nal sinto

Patosis Pulpoperiapical

~ Sintomatica
Absceso periapical agudo
(Predominio exudativo)

ca).

atica.

Patosis Pulpoperiapical
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Absceso periapical crdnico

(Predominio proliferativo)

Absceso recrudenciente

(Fénix)

Periodontitis Apical
Supurativo

Patosis Pulpoperiapical

Asintomatica
Granuloma periapical
(P;edominio proliferati
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¥

Patosis Pulpoperiapical
Asintomatica
Quiste periapical
(Predominio proliferati
vo) -
Cronica

Subagudo

transicio
nal sinto
matica.
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II. PERIODONTITIS APICAL AGUDA

DEFINICION

Es la reaccidn inflamatoria inicial exudativa y levemente sintg

matica de los tejidos conectivos periapicales.

SINTOMATOLOGIA

Los sintomas se manifiestan por dolor espontdneo o provocado de

poca intensidad, a veces hay dolor sumamente intenso al hacer oclu--
sibn.

ETIOLOGIA

Factores Microbianos:

a).- Los microorganismos en los conductos que pasan por sf solos o im
Pulsados por la presi6n de los alimentos en cavidades cariosas -

abiertas.

b).- La infeccibn pulpar es 1levada a través del foramen apical por -

maniobras del operador, al comenzar la endoterapia.

c).- Infeccién del periodonto apical por fallas en la técnica de 1im-

pieza quiridrgica durante el tratamiento endodfnico.

Factores Traumdticos (fisicos; mecdnicos).

a).- Irritacidn por puntas de papel que han rebasado el foramen.
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b).- Laceracién por instrumentos endoddnicos largos.
¢).- Produccion de conductos falsos.
d).- Sobreobturacion del conducto.
e).- Trauma violento al organo dentario.
£).- Oclusidén traumdtica debido a un desgaste irregular de los dien -
tes.
g).- Obturaciones que sobre ocluyen.

h).- Introduccion de cuerpo extrafio entre los dientes.

Factores Quimicos:
a).- Medicamentos toxicos
b).- Medicamentos cdusticos
c).- Medicamentos irritantes

d).- Productos nitrogenados de la descomposicion.

DIAGNOSTICO

Dolor.- E1 dolor de la periodentitis apical aguda variard, desde
la ligera sensibilidad de las primeras etapas al dolor intenso conti
nuo o con frecuencia pulsdtil del absceso periapical agudo, a menudo
una sensacion localizada deplenitud acompaiia al dolor. El1 dolor en -
todas Tas etapas se localiza fdcilmente a medida que el diente se pone
mis sensible a la percusién, en las (ltimas etapas de 1a formacidn del

absceso el paciente suele poder tolerar el malestar sino se le toca -

el diente.
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Inspeccidn.- E1 diente estd levemente en extruccidon no hay inva

sion circunvecina ni repercusidén general. °

Percusion.- E1 dolor a la percusion es ligero y en algunas ocasio
nes doloroso esto sucede cuando se usa un fuerte irritante quimico en

el conducto.

Palpacion.- E1 diente se encuentre sensible a la presion suave -
!
en una direccion determinada (vertical) la palpacién sobre la mucosa

bucal al nivel del dpice radicular puede o no ser dolorosa.

Tumefaccion.- En las primeras etapas suele no haber tumefaccidn
pero aumenta a medida que el absceso se gxtiende hacia 1a superficie.
Puede ser precedido por edema y celulitis, la reabsorcion del hueso
cortical suprayacente y la localizacion de la masa supurativa debajo

de la mucosa produce una tumefaccién palpable y fluctuante.
Movilidad.- Poca o ninguna movilidad dentaria.

Pruebas de vitalidad.- No hay respuesta a las pruebas eléctricas

0 con frio pero a veces hay dolor al calor.

Examen radiografico.- Alguna alteracion periapical suele ser -
evidente que varia desde un ligero ensanchamiento del espacio peridon
tal apical a una gran radiolucidez periapical de un absceso recrude -

ciente.
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MICROBIOLOGIA

Los microorganismos que predominan en los conductos infectados
son los streptococos le siguen estafilococos y neumococos, pueden -
ser forzados a través del foramen irritando al periodonto apical.

Si la periodontitis fue provocada durante el tratamiento endodd
nico por una irvitacién quimica o traumdtica los tejidos periapicales

pueden estar estériles.
HISTOPATOLOGIA

Hay una reaccién inflamatoria en la cual puede observarse hiper-
hemia, exudacién plasmitica (edema) e infiltracidn leucocitaria. La
acumulacion de exudado destiende el tejido periodontal y extruye lige

ramente el diente, si la irritacién no disminuye hay desintegracién -
celular y formaci6n de una coleccidn purulenta dando origen a un abs-

ceso alveolar.

EVOLUCION PATOLOGICA

Si l1a periodontitis apical aguda no es tratada, evoluciona hacia
al absceso alveolar que no es una afeccidn diferente sino un estadfo

m&s avanzado del mismo proceso.

PRONOSTICO

En general es favorable para el diente.
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TRATAMIENTO

Determinar la causa para eliminar el dolor. Si la periodonti -
tis es debida a maniobras en el conducto, con instrumentos o puntas
de papel largas se seca el exudado y se dejara sellada en la camara
pulpar una torunda de algodén con eugenol hasta que desaparezca el -
dolor. Si se debe a una irritacidn quimica por una excesiva medica-
ci6n Gnicamente se elimina el exudade del conducto secando con puntas
de papel y se sella sin medicamento alguno, pero si el dolor persiste

se deja abierto el conducto unos dias para facilitar el drenaje.

Esta periodontitis es muy resistente por que la lesion tisular
por productos quimicos es muy superior a la provocada por los microor

ganismos y sus toxinas.

Cuando la periodontitis se presenta después de obturar el conduc
to se prescribe la aplicacion de solucién yododurada a Ta membrana mu
cosa que recubre la regidon apical del diente afectado. Ademds se ali-

via el diente en 1a eclusion.




[II. PERIODONTITIS APICAL CRONICA

Es una respuesta inicial cronica del tejido conectivo periapical

ante los irritantes pulpares.
Clinicamente hay dos tipos de periodontitis crodnica:

a).- Supurada que es un absceso alveolar agudo abierto acciden-
talmente o quirirgicamente y que mediante una fistula natu
ral o artificial drena intermitentemente hasta el momento
en que la fistula se obstruye provocando nuevamente un es-

tado agudo periodental.

b}).- Periodontitis cronica no supurada; el granuloma.

ETIOLOGIA

La respuesta periapical crdnica puede establecerse desde un prin
cipio o puede desarrollarse a partir de una periodontitis apical agu-

da cuyos rasgos agudos se hayan disipados.

SINTOMATOLOGIA

Generalmente el paciente no presenta sintomas dolorosas; sélo -
cuando la virulencia y expansion del absceso vuelve a iniciarse por

obstruccidn de la fistula.

La fistula puede estar en su Tugar de descarga alejada del diente
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enfermo.

DIAGNOSTICO

E1 diagnéstico es parecido al del absceso alveolar agudo se esta
blece en relacidon por sus sintomas, cuando la infeccién a logrado pro
ducir una periodontitis extruccidn de los dientes adyacentes la radio
grafia podria ser de gran utilidad introduciendo una punta de gutaper

cha suavemente tomando luego una radiografia.

TRATAMIENTO

E1 tratamiento indicado es la eliminacion de la pulpa enferma y
la obturacion del conducto radicular la fistula sana espontdneamente
una vez eliminada la'pulpa y obturado el conducto. Si a pesar de -
efectuado el tratamiento la fistula persiste debe sospecharse que la
terapia de conductos y 1a obturacidn del mismo no fueron realizados
adecuadamente o bien que las condiciones del dpice no eran las adecua

das para resolver el caso unicamente con el tratamiento de conductos.

Un dpice que radiogrdficamente aparezca en forma de crater, hace
suponer dos cosas importantes: 1. dentina desnudada e infectada, 2. ce
mento necrosado y/0 infectado. Se recomienda al cliente hacer cuida-
dosamente sus observaciones de las radiografias especialmente de la -
forma en que el adpice se representa para asi, en presencia de una des

truccidn crateriforme del mismo, asociar el tratamiento de conducto,



a un curetaje apical con una obturacion retrograda del conducto.
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IV. ABSCESO ALVEOLAR AGUDO

Es una inflamacion aguda del periodonto apical con exudado in -
flamatorio y supuracion del aumento resultante de la invasién micro-
biana masiva de los tejidos periapicales a través del foramen apical.
Es una forma limitada de osteomielitis y el paso siguiente de una -
pulpa necrotica o de una periodontitis apical aguda. Hay siempre -

una reaccién local intensa también una reaccidn general.

ETIOLOGIA

Microorganismos pidgenos y patégenos invaden el periodonto api -
cal, infiltrandose a través del foramen apical; espontdneamente a par
tir del proceso de putrefaccion de 1a masa pulpar por el flujo y re-
flujo de 1a linfa con el conducto ya desaparecida 1a circulacidn san-
guinea; también pueden los gases de la putrefaccion proteica confina-
das sin abertura alguna al exterior, forzar material infeccioso a tra
vés del foramen o hacia alguna fuerza proveniente del exterior o ins-

trumental para conductos usados sin precaucidn.

SINTOMATOLOGIA

La primera etapa de un absceso dentoalveolar agudo es una perio-
dontitis séptica cuyos sintomas y tratamiento ya se describieron. Du
rante este periodo el diente suele molestar pero no estda excesivamen-
te dolorido. Los sintomas inflamatorios moderados que provocan ese -
malestar dentario pueden progresar con lentitud o 1levar muy rapido -

a una etapa de formacion de pus que es la segunda etapa en el absceso,
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los sintomas moderados se agravan y aparecen los cuatro signos cardi-
nales de la inflamacidn: Calor, Rubor, Dolor y Tumor. La temprana y
rapida infiltracion leucocitaria contra los microorganismos invasores,
as1 como la acumulacién del 1iquido causa la tumefaccién de los teji -
dos. Se destruyen muchas células y esto, sumado a la acumulacidn de
exudado inflamatorio habitual en tales casos provoca la coalesencia -
de los diversos centros de formacion de pus y el aumento de la pre -
sion en la zona. Acompana a esta presidn el dolor intenso y constante
y una sensacidn de plenitud por la acumulacidn de pus; el diente esta

muy extruido y muy sensible a la percusidn.

La temperatura estd elevada y la fiebre provocada forma parte -
del mecanismo orgdnico de defensa contra la infeccién. E1 aliento da
un claro olor a pus la lengua estd cubierta de una capa espesa y el pa
ciente suele quejarse de pérdida del apetito. Los ganglios linfaticos
regionales estan visiblemente afectados y con frecuencia se produce -
una celulitits en los tejidos blandos circundantes con distensidn y -

desfiguracion del rostro.

La etapa final en la formacidn de un absceso es de supuracion, el
pus acumulada se abre camino hacia la superficie por la via de menor -
resistencia. Cruza la lamina externa y levanta el periostio, con gran
dolor al atravesar al tejido fibroso el dolor suele ceder aunque el -
pus no escapa enseguida sino que destiende la mucosa hasta que se esta
blece una fistula ya por la misma presion interna del contenido del -

absceso y la ayuda del odontdlogo con el bisturi para drenar el pus
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para hacer ceder la tumefaccidén y los sintomas agudos, mientras no -

se obstruya el drenaje.

DIAGNOSTICO

Se establece con relativa por sus variados sintomas sin embargo,
en los primeros estadios puede ser dificil localizar el diente afec-
tado, procedimiento muy (til en este caso es aplicar una torunda de -
algoddn con agua oxigenada los tejidos se volveran blanquecinos a ni-
vel del apice del diente enfermo. Este en uno de los signos mds pre-
coces de la formacidn de un absceso alveolar agudo y la reaccidn se -
debe a que los tejidos han comenzado a desintegrase alin cuando toda -
via no haya sefiales de fistula. Cuando la infeccion a logrado produ
cir una extruccidn y periodontitis de los dientes adyacentes la radio
grafia podria ser Gtil para ayudar a localizar el diente afectado mos
trando una cavidad, una obturacion defectuosa o un periodonto engrosa

do.

Si ya existe una.fistula, es posible seguir su trayecto hasta -
el apice del diente afectado, introduciendo una punta de gutapercha -
por la boca de la fistula o inyectando en la misma un liquido radiopa
co como el lipodiol o el diadrast y tomando luego una radiografia de

1a zona afectada.

Pruebas de vitalidad pulpar.- La prueba electrica es generalmen-

te negativa. Las pruebas térmicas son de gran utilidad porque la mar
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cada respuesta al calor es la mis evidente en el absceso alveolar agu
do pues el calor provoca una intensa reaccion dolorosa. En cambio la
aplicacién del frio, calma por unos instantes el color el cual vuelve

aparecer en cuanto se calienta nuevamente el diente.

Percusidn.- Es intensamente dolorosa en cualquier sentido. EI -
sonido se oye apagado sordo diferente al sonido franco nitido de los

dientes con implantacién normal.

Palpacion.- A la palpacion coronaria presionando en sentido ver-
tical y transversal hay dolor y sensacion de laxitud del periodonto.
La palpacion de la mucosa en la region vecina al apice radicular es -
también dolorosa, en el maxilar inferior el absceso alveolar se acom-
pafia de infarto de los ganglios submentonianos, submaxilares o cervi-

cales segln el emplazamiento de los dientes o diente afectado.

Movilidad.- E1 diente tiene marcada movilidad en todos los senti

dos.

EXAMEN RADIOGRAFICO

Puede ser que la radiografia no muestre migna alteracion de los
tejidos periapicales, pues Ta evolucidn es tan rdpida que no da tiem-
po suficiente para que pueda destruirse alguna capa 6sea o cementa -
ria. En otros casos podria mostrar tan s6lo un ensanchamiento del -
periodonto en el dpice radicular o una leve y difusa reabsorcion al -
veolar que se interpreta en la radiografia por un aumento de la ra -

diolucidez del tejido dseo periapical.
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MICROBIOLOGIA

En la mayor parte de los casos se encuentran estreptococos y es-
tafilococos. No obstante el material purulento puede ser estéril pues
el pus esta formado principaimente por leucocitos y microorganismos -

muertos.

HISTOPATOLOGIA

La gran infiltracién leucocitaria (principalmente polinucleares)
y la rédpida acumulacidn de exudado inflamatorio como una respuesta a
una infeccidn activa, determina la distensién del periodonto con la

consiguiente extrucion del diente.

Cuando el proceso sigue adelante se produce la separacidn de las
fibras periodontales lo que explica la movilidad del diente. La for-
macion de pus va aumentando conforme avanza la necrosis del tejido -
oseo de la regidn apical y aumenta el nimero de leucocitos y microor

ganismos muertos en la lucha.

EVOLUCION PATOLOGICA

Después de est cer el drenaje o cuando el propio organismo -
circunscribe y vence la infeccion, el absceso alveolar agudo evolucio

na a la siguiente etapa que es el absceso alveolar crénico.

Abandonado a su propio curso el absceso alveolar agudo puede -

complicarse con flemén cérvice facial, linfoadenitia, angina de Lud -
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wing, esteomielitis, sinusitis maxilar, tromboflebitis del seno ca-
vernoso, meningitis, absceso intracraneano y hasta septicemias o pie

mias fatales, por pasaje de la infeccidn a través de la vena facial

o angular a los senos cavernosos.

" PRONOSTICO

E1 prondstico del absceso suele ser favorable una reaccion in -
flamatoria aguda responde a! tratamiento mejor que otra crénica pre-
liferativa. Esto es verdad no sdlo para las afecciones dentarias -

sino para muchos trastornos generales.

Una enfermedad aguda destruye al organismo en su totalidad o -
1lega rapidamente a una crisis luego de la cual los sintomas agudos
desaparecen para dar lugar a un estado mds moderado subagudo o croni
co. E1 simple hecho de la supuracion no es grave a pesar de la tu -
mefaccion y distension de 1los tejidos vecinos y del movilizacion -
dentaria producidos durante el periodo agudo de la reaccién. Con la
salida de pus y el drenaje de los 1iquidos acumulados, el tejido -
periodontal se recupera pronto y el diente se afirma en su alveolo.
Una inflamacion aguda circundante 6seo o periostio. Si se desea -
conservar el diente se debe tener en cuenta el estado de salud gene-
ral, primero y luego el valor del diente a retener. Si el diente -
a de ser extraido, la extraccidon inmediata implica algin peligro y -
no se debe curetear el alveolo. No se ha de olvidar que la extrac -

cién del diente no significa la eliminacidn de la infeccidn profunda
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y que puede producirse una esteomielitis.

Si es posible establecer un drenaje a través del conducto radicu
lar el prondstico serd favorable la gravedad de la sintomatologia agu
da es favorable para el resultado del tratamiento y brinda una exce
lente oportunidad para empezar el tratamiento endodonico porque la vio
lencia del! proceso inflamtorio destruye muchas veces posibles forma -
ciones epiteliales y se encuentra ademds el terreno adyacente a la -
osteitis periapical reorganizando las defensas que vendran en auxilio

del procedimento.

TRATAMIENTO

Consiste en establecer un drenaje inmediato. Segln el caso, se
hard a través del conducto radicular por una incisién gingival o por
ambas vias. En los casos mas moderados la simple apertura de la cd -
mara pulpar serd suficiente para permitir la salida del pus y los ga-
ses pitridos. La apertura de la camara pulpar se hace presionando -
el diente hacia un lado con el dedo indice de la mano izquierda 0 -
atdndolo con seda dental y haciendo traccion hacia un lado con el ob-
jeto de mantenerlo firme, de esta manera se disminuye notablemente el
dolor adicional producido por la presion y la vibracion de la miqui-
na; se corta el esmalte con piedras de diamante y la dentina con fre-
sas de carburo y después con un extractor se remueven del conducto -
los restos pulpares y si es necesario se pasa al peridpice hasta que

se perciba la canalizacion acompafiado muchas veces de sangre.

*
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Una presion leve y cuidadosa de la zona edematizada facilitard -
la salida a través del conducto. Terminada la canalizacién se libera
al diente de la oclusién y se deja abierto algunos dias, recomendando
al paciente haga succidn para facilitar el drenaje y se le ensefia a -
colocarse una torunda de algoddn en la cavidad antes de tomar los ali
mentos con el objeto de evitar la obstruccidn, retiridndola después de
comer.

Cuando 1a cavidad es muy grande y no retiene la torunda de algo-
don se barnizan las paredes cavitarias y se éoloca en la camara una
torunda de algodon seca antes de que seque el barniz, las fibras suel

tas de algoddn se pegaran a la cavidad evitando su caida.

Cuando la canalizacién por el conducto es insuficiente y si hay
fluctuacion submucosa o subperiGstica, se hace una incisién profunda
hasta el hueso en la parte mas prominente de l1a tumefaccién para dar
salida al pus, la incisién se hace con anestesia local o sin aneste -
sia ya que es prdcticamente indolora si se hace rapidamente con un -

bisturi afilado.

En el maxilar inferior se hace en surco gingivo vestibular o gin

givolingual pero siempre pegado al hueso cortical.

En la region vestibular de los premolares inferiores, la inci -
sion mas adecuada es 1a vertical u oblicua para cortar 1o menos posi

ble las terminaciones vasculonerviosas del paquete mentoniano.

Cuando la coleccidn purulenta esti inmediatamente debajo de la -
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mucosa, una simple punsidn puede ser suficiente para dar salida al -

pus, pero si se encuentra mas profundamente, seria necesario introdu-
cirse por la incision una pinza hemostdtica cerrada y abrir luego -
sus partes activas con el objeto de ampliar la incision y establecer

un mdximo de drenaje.

Para mantener el drenaje abierto es necesario impedir que la he
rida cierre demasiado pronto esto se logra introduciendo un pedazo -
de dique de hule en forma de T, en la incision en la rama horizontal
(mas larga que la vertical) se mete enrollada en la incisidn y luego
se extiende dentro de esta manera impide que se desalcje la incision
debe hacerse Gnicamente si los tejidos se encuentran blandos y fluc-
tuantes, si la tumefaccidn es dura, significa que alin no se a forma-

do el pus y por lo tanto no hay nada que drenar.

Se prestribirén entonces colutorios calientes y frecuentes con
solucion salina este ayudara a coleccionar rapidamente el absceso,
no deberd usarse calor seco (fomentos calientes o bolsa de agua ca -
liente) por via externa porque corre el peligro de propagar la infec
cién en los planos faciales; al contrario hacer aplicaciones frias -
alternadas con colutorios calientes para que el absceso se abra en la
cavidad bucal y no en la cara, lo que daria 1lugar a una cicatriz -

desagradable.
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Cuando el pus se encuentra debajo de la piel es necesario dete-
ner el proceso de otra manera se abre espontdneamente hacia el exte-
rior causando una fistula cutdnea que a su vez causa muchas veces la
adherencia de los tegumentos al peridstio lo que origina una facies
desagradable. La incisidn y canalizacion cutanea estan indicadas -
Gnicamente, cuando ni el drenaje a traves del conducto, ni el trans-
mucoso o transperidstico, ni los antibioticos y ni siquiera la extrac
cion, evitan el peligro de fistulizacidon espontdnea a punto de abrir-

se al exterior.

Generalmente una vez establecido el drenaje el dolor cesa de in-
mediato, los demds sintomas agudos remiten rdpidamente y el paciente
empieza a mejorar sintiendo la necesidad de comer y de dormir. Pero
si existe dificultad para conciliar el suefo habra que administrarie
un barbitlrico y si persisten las molestias un analgésico con cadeina

como el fenafen.

Se prescribirdn antibidticos, Gnicamente en casos de franca pre
disposicién a las complicaciones infecciosas, como en ciertos car -
diodpatas en los enfermos muy debilitados y cuando no es posible a pe

sar de la canalizacion alejar la amenaza de una fistula cutdnea.
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V. ABSCESO ALVEOLAR CRONICO

Es una infeccion originada en el conducto radicular de poca vi-
rulencia, larga duracién y de variada extensidn, localizada en el pe
riodonto apical y que se caracteriza por su evolucién fria y Casi -

asintomatica.

SINTOMATOLOGIA

E1 diente con absceso alveolar cronico es generalmente asintomé_
tica ya que el paciente ignora muchas veces el proceso patoldgico y
su descubrimiento se hace algunas veces durante el examen radiogrdfi
co de rutina y otras por la presencia de una fistula. Presenta sin

embargo en ciertas ocasiones tumefaccién de los tejidos.

E1 material purulento drena en la cavidad bucal a través de una
fistula en forma continua, pero en ocasiones la fistula se cierra -
por algin tiempo y se abre nuevamente cuando la presion del pus ence
rrado es suficiente como para romper las finas paredes de los teji -~
dos gingivales, en este caso la descarga de pus va precedida por la
tumefaccion de la zona. La fistula desemboca en la encia formando
una pequefia prominencia esférica que se conoce vulgarmente con el -

nombre de "Postemilla de la encfa".

La apertura fistulosa se localiza comiinmente al nivel del dpice
radicular, aunque en algunas ccasiones puede hacerlo a distancia del

diente afectando en estos casos en vez de abrirse en la boca la fis-
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tula se extiende por los planos faciales entre los misculos del carri
110 y los labios abriéndose en la superficie de la piel, constituyen-
do asi una fistula cutdnea estas fistulas se presentan en muy raras -

ocasiones.

ETIOLOGIA

Las causas pueden ser los gérmenes de poca virulencia (o sus to-
xinas) que parten del conducto radiculaf, las irritaciones quimicas -
provocadas por los productos en descomposicion pulpar o por el empleo
de drogas irritantes usadas durante el tratamiento endodénico y las -
obturaciones del conducto incorrectas, tanto incompletas como cuando

sobrepasan el conducto radicular.

DIAGNOSTICO

Se hace muchas veces durante el examen radiografico de rutina.
Al hacer el interrogatorio el paciente puede informar que ha notado
la salida peridodica de pus por el sabor amargo que lo caracteriza y -
ain cuando no hay dolor, siente el diente con cierta inferioridad de
resistencia a la masticacion al investigar las posibles causas del abs
ceso el paciente suele recordar un dolor repentino y agudo que paso
sin que volviese a molestar un traumatismo de larga data 6 un trata -

miento endoddnico anterior.

A la inspeccion se pueden encontrar los siguientes datos:
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a).- Presencia de una fistula cutdnea o mucosa o un mameldn cica

trizal donde era la desembocadura de la fistula.
b).- Alteracion del color del diente.
c).- Alguna fractura parcial antigua a la corona,

d).- Caries extensa y profunda, una obturacién de silicato, acri

lico, metalica o bien una corona de oro o porcelana.

Percusion.- Sonido mate opaco a la percusion mas sordo que el de
los dientes vecinos sanos. E1 paciente puede tener una sensacidn que
no es precisamente dolorosa, pero que es algo diferente a las otras -
piezas sanas, puede haber sensibilidad a la percusion cuando haya tu-

mefaccién porque se haya cerrado la fistula.

Palpaci6n.- La palpacidon de la mucosa al nivel del apice radicu-
lar no es dolorosa a menos que la tabla externa esté muy destruida, -
en este caso hay crepitacion y hasta hundimiento del diente a explo -

rar.

Color.- Hay un definido cambio de color por pérdida de la trang
lucidez, 1a transiluminacién con fibra éptica es un auxiliar eficaz
del diagndstico, una decoloracion acentuada puede deberse a hemolisis

de los eritrocitos o descompocidon de la pulpa.

Movilidad.- Podria haber una movilidad incrementada por excesiva
pérdida de hueso periradicular en tanto que en el absceso periapical

agudo, la movilidad en general se debe a la presion exudativa.
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Pruebas de Vitalidad.- Todas son negativas algunas veces una res
puesta eléctrica positiva puede explicarse por la presencia de una ne
crosis por liquefaccién que actiia como conductor electrolitico hacia
el peridpice o podria deberse a la presencia de fibras nerviosas api-
cales ailin viables. Pueden darse respuestas positivas en dientes mul-
tirradiculares donde ain existe tejido nervioso viable en sus conduc-

tos.

EXAMEN RADIOGRAFICO

Para tomar una radiografia perfecta se puede insertar un cono -
accesorio de gutapercha en la boca fistulosa de absceso periapical -
cronico para obtener la confirmacién radiografica del diente o la -

raiz afectada.

E1 absceso periapical crdnico suele mostrar una drea difusa de
rarefaccion 6sea en tanto que el granuloma y el quiste tienden a es -
tar bien definidos. La inflamacin y la destruccidn son siempre mayo

res que lo mostrado por la radiografia.

Es imposible diagnosticar las lesiones periapicales con algin -
grado de exactitud a menos que se haga una biopsia y se examine el te
jido al microscopio. Se puede emplear el nombre de “"pulpo-esteoporosis

periapical" hasta confirmar la naturaleza de la lesidn.

MICROBIOLOGIA e HISTOPATOLOGIA

Las zonas establecidas son comparables a un granuloma periapical
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excepto por la cantidad de formacion de pus entorno del dpice. Son

evidentes grandes de leucocitos neutrofilos en la zona pidgena.

La fistula que permite la descarga suele estar tapizada con teji
do granulomatoso pero puede estarlo con epitelio caracteristico de la

superficie que rodea la boca fistulosa.

Puede ser epitelio pavimentoso estratificado de la mucosa bucal
o epitelio respiratorio columnar ciliado de las cavidades sinusal y -

nasal.

EVOLUCION PATOLOGICA

E1 absceso alveolar cronico con el tiempo evolucionaa su si -

guiente etapa que es el granuloma.

PRONOSTICO

E1 prondstico de un diente con inflamacidn crénica supurativa pe
riapical no es tan bueno como para cualquiera de los casos anterio -
res. Cuando la inflamacidn crdnica ha resistido durante un largo pe
riodo, se suelen hallar reabsorciones inflamatorias del cemento y adn
de la dentina. E1 hecho de que se haya producido la reabsorcidn no -
elimina las posibilidaues de reparacidn pues el proceso reparador de-
pende de la eliminacidn de la infeccidn y de la desaparicidn del esta
do patoldgico, después de lo cual el tejido aporta los cementoblatos

que reparan las partes reabsorbidas.
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En general* cuando el pus descarga por una fistulosa en la muco-

sa oral, se produce poca destruccidn Gsea y poca reabsorcidn radicu-

lar. Esta sdlo se halla donde el pus es confinado y la reaccion in-
flamatoria se prolonga demasiado. Si el diente afectado se pggsta

para una apicectomia y sereatado de los tejidos periapicales no hay

necesidad de sacrificarlo, si no se desea hacerlo, es claro que es -

esencial prestar suficiente consideracién al estado de salud general

de! paciente y al valor del diente en la reconstruccion oral.

TRATAMIENTO

Consiste en eliminar la infeccidon del conducto, ya que alli es -

donde radica la causa de estas complicaciones periapicales.

E1 vaciamiento del conducto debe hacerse de una manera muy cui-
dadosa, para no empezar el contenido séptico a través del foramen api
cal pues se corre el peligro de producir una agudizacion que complica

ria el tratamiento.

La debridacion se lleva a cabo hasta el foramen con el objeto de
que el organismo tenga menos tejido necrosado que fagocitar y por lo

tanto lograr una mas rapida regeneracion.

E1 ensanchamiento debe hacerse con frecuentes irrigaciones y as-
piraciones de hipoclorito de sodio, en casos de resorcion radicular -

la preparacion del conducto se extiende hasta el foramen.

La Timpieza biomecdnica del conducto constituye el paso mas impor
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tante para lograr la esterilidad de €1. El medicamento usado para -

desinfectar el conducto tiene relativamente poca importancia,.

Si existe una fistula ella desaparecera en cuanto se logre la -

esterilidad sin requerir ningln tratamiento especial.
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VI. GRANULOMA

Es una forma mds avanzada de periodontitis apical crdnica, se -
caracteriza por el crecimiento de tejido granulomatoso periapical en
respuesta a una irritacion pulpar continua y por una cdpsula perifé-

rica colagena fibrosa.

Una invasidon masiva de este tejido por los contaminantes pulpa-

res dara por resultado 1a formacion de un absceso agudo.

ETIOLOGIA

La causa del granuloma puede ser la muerte de la pulpa sequida
de una infecciGn o una irritacién de los tejidos periapicales que pro
duce una reaccidn celuiar proliferativa. E1 granuloma se forma sdlo
un tiempo después de la muerte, muchas veces es precedido por un abs
ceso alveolar cronico. La matriz 6sea periapical va siendo reabsorbi
da por los esteoclastos a medida que va siendo contaminada por los -
productos sépticos que emanan del conducto y el espacio que queda se
va rellenando de leucocitos y células redondeadas que vienen a consti

tuir el granuloma.

SINTOMATOLOGIA

Generalmente es asintomdtico y su diagnostico se basa principal-
mente en la radiografia excepto en los casos en que se desintegra y -

supura.
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DIAGNOSTICO

Se obtiene principalmente de la radiografia que presenta una zo
na radiolucida en un diente no vital, debe limitarse ia observacidn

a la regidn apical.

Percusion.- En Ta mayoria de los casos no es sensible a menos -
que haya una reagudizacion. E1 sonido es opaco mas amortiguado que

en las piezas sanas.

Palpacion.- Los tejidos de la region apical pueden o no ser sen
sibles a 1a palpacion, To que depende de la presencia 0 ausencia de

una fistula.

Movilidad.- E1 diente presenta ligera movilidad.

Pruebas de Vitalidad Pulpar.- Tanto la prueba eléctrica como la
térmica son negativas.
EXAMEN RADIOGRAFICO

En las radiografias se pueden observar las alteraciones de la -
densidad del hueso. La osteitis condensante aparece como una zona de
mayor densidad dsea, mientras que el granuloma suele manifestarse por
un ensanchamiento periapical sin contorno definido y con pérdida de -

la regidon apical.

MICROBIOLOGIA e HISTOPATOLOGIA

La misma presencia de tejido pulpar necrdtico en el conducto ra-
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dicular da por resultado la difusion de un material tdoxico hacia el -
apice y ain mas alla del dpice la zona de coalesencia de tejido conec
tivo pulpar con periodontal. Sin mostrar ninguna evidencia radiogra-
fica apareceran centros de infiltracion celular en torno de cada ori
ficio apical. Se produce dilatacion capilar y los leucocitos son -

atraidos a la zona.

Las mas proximas a la zona de necrosis o infeccion (zona 1) son
los leucocitos, neutrofilos o plimorfonucleares. Estan rodeados por
grandes masas de linfocitos o linfocitos mononucieares, las respues -
tas iniciales crénicas leves aumentan en cuanto aumentan los produc
tos necrdticos y microorganismos, cuando presentan se extienden desde
el conducto pulpar hacia el peridpice. La toxicidad del irritante -
del conducto radicular se reduce por la actividad exudativa liquida
y celular en la zona de contaminacidn (zona II). Esta reduccion es-
timula las células indiferenciadas para que se unan para formar osteo
clastos multinucleados que reabsorben el hueso periapical contamina -
do. La evidencia radiografica de un espacio periodontal ensanchado -
se torna ahora evidente, la brecha o espacio que se abre en el hueso
que rodea la lesion (ltimamente serd ocupado por tejido granulomatoso
para formar la zona de irritacion (zonma III). El1 tejido granulomato-
so es un tejido de reparacidn y curacion que contiene tejido de gra-
nulacion formado por los neocapilares y los fibroblastos jévenes.
También es un tejido de defensa porqu su resistencia a la infeccidn

se ve reforzada por la presencia de linfocitos y plasmocitos, asi co-
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mo células indiferenciadas e histiocitos que se hallan convertidos -
en macrofagos (despejadores), algunos de los macréfagos reciben el -
nombre de células espumosas por que ingirieron material graso en mu-

chas células en descomposicién de la zona.

Finalmente el material 1ipido es 1iberado de tas células espumo

sas y se encuentran agujas o cristales de colesterol.

Michos granulomas pueden contener también islotes de epitelio.
Es importante observar en esta zona de irritacion no hay microorganis
mos, si la zona estuviera infectada los esteoclastos probablemente no

seran capaces de sobrevivir y no habrad reabsorcion Gsea.

E1 granuloma periapical puede ser comparada con el granuloma pul
par pero a diferencia de la respuesta crénica del tejido conectivo -

pulpar, la zona de estimulacion (zona IV) adquiere un buen desarrollo.

En la periferia de la zona granulomatosa los irritantes del con-
ducto radicular se diluyen tanto que actia como estimulo de los fibro

blastos y osteoclastos de 1a zona.

Los fibroblastos depositan una pared de colageno en un intento -
por encapsular todo el complejo inflamatorio, los osteoclastos funcio
nan mejor en esta zona ahora son capaces de depositar matriz 6sea adi

cional sobre la superficie del hueso mds viejo reabsorbido.

EVOLUCION PATOLOGICA

E1 granuloma puede permanecer indefinidamente en este estado o -
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pasar a su segunda etapa evolutiva que es el quiste periapical.

PRONOSTICO

E1 éxito de la intervencidn depende de la completa esteriliza -
cion y drenaje de la zona afectada. E1 diente en el cual se forma -
un quiste radicular no se presta al tratamiente a menos que sea posi

ble extraer el quiste y el apice quirirgicamente.

TRATAMIENTO"

Conducto-terapia y obturacion de conductos, en algunas ocasio -
nes el granuloma suele presentar areas purulentas d la licuefaccién'
del tejido, esta situacion suele presentarse después de obturado el

diente. Clinicamente aparece como un absceso supurado.

Si persiste este estado debe tratarse quirirgicamente por medio

de un curetaje apical.



41.

MOVILIZACION DE UN GRANULOMA PERIAPICAL BIEN ESTABLECIDO

Z 0 N A

DESCRIPCION

I

Zona de necrosis (zona de infec
cion, centro de pus, centro de
absceso).

11

Zona de contaminacion (zona pid
gena, pared del absceso).

1

Contenido del conducto necrdtico o infectado.

1.

E1 1iquido purulento contiene células muer
tas, productos intermedios y finales de 1a
descomposicion proteinica (proleolisis).

. Leucocitos polimorfonucleares (neutrdéfilos).
. Microorganismos, o no.

I1

Respuesta inmediata a los elementos tdxicos -
provenientes del conducto radicular,

1.

Fuerza defensiva exudativa (aguda) princi-
pal (vasodilatacion exudado 1iquido, infil
tracion celular); dilucidn de elementos t§
xicos mads accion antibacteriana del liqui-
do inflamatorio (Tabla 3-1).

. Leucocitos polimorfonucleares (tempranamen

te).

. Macrdfagos mononucleares del tejido (des -

pués.)
4. Linfocitos (células redondas).
Z 0N A ZONA DE TRANSICION
ITI 111

Zona de irritacién (zona granulo
matosa).

Iv

Zona de estimulacion (zona de -
encapsulacién, zona de fibrosis
productiva).

Toxicidad en disminucion al aumentar la dis -
tancia de los fordmenes apicales.

1.
2.

3.
4,

ONO (8]

Funcion: defensa, curacion, reparacion.
Tejido de granulacidn: proliferacidon capi-
lar y actividad fibroblastica.

Tejido granulomatoso: tejido de granulacién
mas células de defensa.

Célutas de defensa: linfocitas, plasmoci -
tos, macrofagos histicos, desarrollados a
partir de los histiocitos y células de re-
serva.

Células espumosas: macrofagos después de
ingerir células con degeneracidn grasa.

. Medio favorable para l1os osteoclastos.
. Ocasionales cristales de colesterol.
. Racimos y bandas epiteliales.

IV

Toxicidad reducida a estimulante libre

1.
2.

Orientacion ?eriférica del colageno (acti
vidad fibroblastica).

Medio favorable para la actividad osteo -
blastica (aposicion de hueso, 1ineas re -
versales evidentes exostosis ocasionales.
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REPRESENTACION ESQUEMATICA DE UN GRANULOMA APICAL
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VIII. QUISTE APICAL
Es una respuesta inflamatoria del peridpice que se forma a partir
de lesiones crdnicas con tejido granulomatoso, preexistente. Se ca -
racteriza por una cavidad central 1lena de 1iquido, tapizada por epite

1io, rodeada por tejido granulomatoso y con encapsulamiento fibroso -

periférico.

ETIOLOGIA

E1 quiste apical es la forma patoldgica mds grave que pueda afec
tar el periodonto, el ligamento periodontal contiene una red de las -
células, epiteliales en reposo de MALASSEZ. Se ha sugerido que la es-
timulacidn por un proceso inflamatorio puede conducir a una prolifera
cién en estas células y a la formacidn de un quiste actualmente exis-

te una controversia sobre como se forman los quistes apicales.

Una teoria dice que en una zona de inflamacién crénica se crea -
una cavidad de tejido colectivo cuando las células degradan y se ne
crosan; la células epiteliales podrian entonces proliferar y tapizar

esa cavidad.

Otra teorfa opina que el quiste puede surgir por degeneracidn in-
traepitelial y autolisis de las células centrales dentro de los res -
tos epiteliales en proliferacidn. Es concebible que ambas teorias -

son correctas.
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Suele haber inflamacion en el tejido conectivo de la pared quis-

tica y se pueden hayar algunas células inflamatorias dentro de la luz
del quiste; de modo que el epitelio no es una barrera para el paso -

de células inflamatorias.

La pared del quiste permite que los cristaloides se difundan ha-
cia afuera de €1, pero retiene coloides, de modo que 1a membrana quis
tica actla como una membrana semipermeable, el papel de los linfati -
cos es decisivo. Si se aisla un corte del tejido del drenaje linfati
co entonces se dan las condiciones para la formacion del quiste. Es
frecuente observar en el recubrimiento quistico apical la presencia ~
de cristales de colesterol como lo disuelven los solventes grasos, -
cuando se procesa el tejido para su observacion microscépica su pre-
sencia se revela por fisuras aciculares, estas fisuras suelen estar

rodeadas por histiocitos y células gigantes.

SINTOMATOLOGIA

Cuando el quiste es pequefio no presenta sintomas subjetivos a
menos que se infecte y ocasione procesos agudos o que este en comuni-
cacion con la boca a través del conducto de una fistulo en este caso

el paciente percibe sabor o 1iquido salado.

Cuando el quiste crece las dimensiones que alcanza pueden 1legar
hasta el grado de provocar una par stesia si comprime al nervio co -

rrespondiente, un desplazamiento de los dientes contiguos o un abulta
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miento de la lamina externa de los maxilares, que puede llegar hasta

la desfiguracion facial.

DIAGNOSTICO

Por su asintomatologia el quiste como el granuloma es descubier-
to durante el examen de rutina. Aiin cuando no se puede hacer el diag
néstico preciso basindose en el aspecto radiogrdfico habra algunas po
sibilidades de que sea un quiste si el drea de rarefaccidon es bien de
finida, limitada por una 1inea radiopaca continua y tnicamente queda-
rd confirmado el diagndstico, si con una puncidn y aspiracion del con
tenido de la zona de rarefaccion se obtiene ligquido colesterdlico.

La puncidn sélo puede hacerse cuando el drea de rarefaccion es mds o

menos grande.

Si el quiste es pequefio no es posible establecer un diagndstico
preciso ya que no se puede confirmar la presencia o ausencia de liqui

do colesterdlico. A veces el diagndstico se hace cuando el quiste

se ha desarrollado tanto como para que pueda notarse una tumoracion

dentro de 1la boca o cuando ha desplazado los dientes contiguos en
sentido radial, con divergencia apical en este caso la convergencia

de dos coronas es un sintoma patonoménico. E1 sitio mds frecuente

donde se desarrollan los quistes apicales es la region de los incisi

vos laterales superiores, el quiste crece en direccion de la cresta
alveolar por la cara distal del incisivo lateral mientras aumenta de

tamafio la presion de 1iquido que va también en aumento, hace que las
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raices del incisivo lateral y el camino se vayan separando. E1 cre-

cimiento es mds rdpido cuando falta un diente contiguo al drgano den
tario que origina el quiste, pues la bolsa quistica, al no encon -
trar la resistencia que ofrece la raiz del diente vecino se extiende

con mayor facilidad entre los espacios del hueso esponjoso.

Pruebas de Vitalidad Pulpar.- Como en el granuloma la prueba -

eléctrica y térmica son negativas.
Percusion.~ No hay dolor a la percusidn sonido sordo apagado.

Palpacion.- Cuando el quiste es grande, al presionar la tabla -
externa el hueso adelgazado produce una crepitacion caracteristica.
Si el quiste extrae la -cortical externa la cortical externa puede te
ner absceso, pero diferencidndose de éste por su proceso indoloro y

lento asi como por la asencia de hiperemia y adema de mucosas.

Movilidad.- Si el quiste es grande el diente puede tener movili

dad.

EXAMEN RADIOGRAFICO

Como ya se explico no nos es posible hacer el del quiste ni de -
ninguna lesién periapical por medio de la radiografia, sin embargo si
la radiografia muestra una zona de rarefaccion bien definida 1imitada
por una radiopaca continua existiran algunas posibilidades de que

sea un quiste,
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MICROBIOLOGIA

E1 quiste puede 0 no estar infectado, a semejanza del granuloma
representa una reaccion defensiva del tejido ante una irritacién sua

ve 0 estimulo.

HISTOPATOLOGIA

Es una bolsa delgada formada por una capa externa de tejido fi -
broso maduro y un tapiz interno de tejido epitelial estratificado que
tiene origen en los restos epiteliales de Malassez, los cuales se en
cuentran normalmente en el periodoento apical formando islotes. La

bolsa contiene 1iquido colesterdlico de color amarillo.

EVOLUCION PATOLOGICA

La evolucion de los quistes apicales puede realizarse hacia fue-
ra destruyendo la tapa externa; hacia el seno maxilar invadiéndolo y
pasando muchas veces desapercibido hasta que el quiste adquiere pro
porciones desmesuradas; hacia las fosas nasales y por Gltimo reabsor
be de tal manera que el hueso maxilar inferior que Nlega a exponer a

una fractura expontanea.

Se citan algunas transformaciones de quistes apicales en adaman-
tinomas y hasta en degeneraciOn cancerosa aunque esta posibilidad es

muy rara.
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PRONOSTICO

Desde el punto de vista de la terapia conservadora en ninguna -
otra lesion periapical el pronéstico puede ser mis impreciso que al
tener que decidir acerca de los resultados del tratamiento endodéni
co, en caso de que se presume de un quiste de cualquier forma la téc
nica quirirgica apical permite en estos casos la conservacién del -

diente.

TRATAMIENTO

Como el diagndstico de los quistes s6lo puede hacerse en muy po
cos casos (solamente cuando puede obtenerse 1iquido colesterdnico o
cuando es demasiado grande), 1a mayoria de las veces existira la du-
da pues ni por el examen clinico ya que los sintomas son similares
a los que presentaban las demds lesiones apicales crénicas, ni radio
grafico pues la imagen radiografica no es siempre constante para de-
terminado tipo de lesidn tisular, es posible tener la certeza de que
la lesion a tratar sea un quiste; por este motivo y por la poca fre-
cuencia con que se presentan los quistes es preferible tratar al dien
te de una manera conservadora y si después de esperar un tiempo ra -
cionable (6 meses) no se a reducido el drea de rarefaccién se recurre

a la eliminacidn quirirgica de l1a bolsa epitelial.
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Cuando se trata de un quiste comprobado también tendrd que 1lle-
varse a cabo primero la obturacidn del conducto pues ante todo hay -
que eliminar de manera total y definitiva las causas productoras del

quiste y después se eliminard quir(rgicamente la bolsa epitelial.
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VIIT. DIAGNOSTICO CLINICO DIFERENCIAL

*
Debe establecerse el diagnéstico entre la periodontitis apical

aguda y el absceso alveolar agudo, aveces la diferencia es mas una
cuestidn de grado que de tipo de afeccién ya que un absceso repre -
senta un estadfo de evoluci6n mds avanzada del mismo proceso con de_
sintegracion de los tejidos periapicales y no una simple inflamacitn

del periodonto.

E1 absceso alveolar agudo no deke confundirse con la pulpitis
supurada aguda o con el absceso periodontal, este es una acumulacidn
exudado purulento a 1o largo de una rafz y tiene su origen en la in-
feccibn de las estrﬁcturas de soporte del diente, estd asociado a -
una bolsa periodontal 'y se manifiesta con tumefaccién y ligero dolor
la tumefaccién se presenta generalmente al nivel del tercio medio
de la rafz y en borde gingival y no en la zona periapical o apical.
En 1a mayorfa de los casos en absceso periodontal aparece en dientes

con vitalidad y no en dientes despulpados.

Mediante el examen radiogrdfico es posible diferenciar un absce
so alveolar crénico de un granuloma pues en el primero la zona de ra
refaccion es difusa mientras que en el segundo es mucho mas delimita
da o circunscrita. Se diferencia de un quiste en que este tiene una
zona de rarefacci6n con 1imites mds circunstitos rodeados por una 11
nea interrumpida de hueso compacto, aunque es un poco diffcil la di-

ferenciacifn entre un granuloma y un quiste,
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Dado que la zona de rqrefacbién de un granuloma es bien definida
mientras que la de un absceso crdnico es difusa no habra mayor difi -
cultad para diferenciar las dos lesiones no ofistante en algunos casos
los tejidos periapicales se presentan en estado de transicidn entre el
absceso crdnico y el granuloma dificultdndo el diagndstico exacto.
También es -necesario diferenciar 1a zona de rarefaccidn de un granuio-
ma y la de un quiste, en el quiste la zona de rarefaccion estd delimi-
tada por una 17nea blanca y continua. Un elemento adicional de diferen
ciacion es que'el quiste cominmente alcanza un tamafio mayor que el gra-
nuloma y puede causar la separacitn de las rafces de los dientes adya -

centes debido a la presidn del 1fquido qufstico acumuTado.

E1 granuloma puede también diferenciarse de la etapa osteoiftica
del 1lamado cementoma o displasea 6sea periapical. En esta dlitima el
diente presenta vitalidad, es preciso tener siempre en mente 1a posibi
lidad de confundir un quiste radicular con una cavidad dsea normal como
el agujero palatino anterior no obstante tomando radiografias en distin
tas angulaciones esta parecera separado del &pice radicular mientras
que el quiste permanecera unido cualquiera sea su angulacién, también
debemos diferenciar un quiste radicular de un quiste gldobulo maxilar
este es un quiste de fisura que se desarrolla en el maxilar superior
entre las rafces del incisivo lateral y el canino se caracteriza por -
tener una pared compacta de tejido conjuntivo muy adherente recubierta
por epitelio cilfndrico o estratificado, a menudo l1as rafces de los -
dientes yecinos divergen como consecuencia de l1a presién del contenido

quistico, el quiste globulo maxilar no es el resultado de la mortifica
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cidn pulpar, en cuanto a los quistes por extrayasacién son huecos y

no estan tapisados por epitelio,
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IX.  CONCLUSIONES

La endodoncia es de gran importancia para todos los pacientes que

han padecido alguna enfermedad periapical.

E1 tratamiento de endodoncia representa en la odontologia una te-
rapia dedicada a l1a conservacibn de las funciones de la cavidad bucal

ast como de su integridad.

E1 éxito de un tratamiento se basa principalmente en el criterio

con que se diagnosticd el caso.

Es importante conocer la diferencia que existe entre las enferme-
dades periapicales, tener el conocimiento de las técnicas en el trata

miento adecuado para beneficio del paciente y del cirujano dentista.
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