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INTRODUCCION.

Ia endodoncia es la parte de la odontelogia, gque estudia las
enfermedades de la pulpa dentaria y las del diente con pulpa ne-
crbnica con o sin complicaciones periapicales.

Cuando la pulpa dentaria vercibe la presencia de un irritan—
te, reacciona con la especificidad propia del tejido conjuntive
y cada una de sus cuatro funcionpes: nutrivional, sensorial, de—
fensiva y formadora de dentina, se adapta primero y a medida de
la necesidad, se opone despufs, organizéndose para resolver favo
rablemente la leve lesidn o disfunci6n producida por el irritan-
te.

Si el irritante o causa ha nroducido una lesidn grave, ya --
sea una fractura coronaria ¢on herida oulpar o subsiste mucho --
tiempo caries muy profundas, la reaccién nulpar es m&s violenta
y esvectacular y, al mo poderse adaptar a la nueva situacién ---
creada por la agresifn , intenta al menos una resistencia larga
v pasiva pasando a la cronicidad; si no lo consigue, se produce
una rdpica necrosis y, aunque logre el estado crénico, la necro-
sig llegard también al cabo de un cierto tiempo, consideré@ndose
esto como una posible etiologia de una enfermedad veriapical.
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Los conceptos que son presentados en &ste trabajo, son reco-
pilaciones de datos de diversos investigadores y ocamunicacién -
personal y tienen come finalidad e intencién demostrar que estos
son los aspectos mis importantes de la terapia endodSntica.

Espero que ocon &ste trabajo, se logre ayudar al cirujano den
tista v que le despierte tanto a €l como al especialista, el de-
sec de superar al miximo posible, el avance y desarrollo no s6lo
de las enfermedades periapicales sino de la endodoncia y de la -
odontologfa en general. '
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CAPITULO I.
METODO  DE  UIAGNOSTICO.

MLTODO .- Camino por el cval sc llega a un cierte resul
tado, alin cuardo dicho caminc no haya sido fiiado por antici-
pado de manera deliberada y reflexiva.

DIAGNE:STICO .~ Es un proceso contiruo, donde sc reunen—
datos basadcs sobre una historia y un examen cormpledio clasifi
candolos y analiz&ndolcs, obtenidas de respuestes a interro--—
gantes clinicos cue determinen el curso de la atenci6n preven
tiva, educacicnal y terapéutica que se brindarf al paciente.

Generalwente, la sesibn de exarmen y diagnéstico es el pri--
ner encuentro entre coctor y paciente y deke de ser conducido
en condiciones &ptimas. El odontSlogo deberd estar descansa-—
de y haber previsto el tiempc suficiente para la sesifn. Su~
actitud debe de ser amable y atenta, ya cue el naciente puede
considerar esta sesidn sufriendo dolor durante varios dias.

Para el odcntdlogo no es necesario registrar todos los ha——
llazgos nomales en la boca, rero si hay cue anotar las lesio
nes patoldgicas o potencialmente patolégicas, asf coo la fe-
cha de su descybrimiento,

El papelec se puede simplificar si el dentista dicta sus ha

llazgos al asistente, mientras exanina al pacierte.
HISIORIA CLEIICA.

s el primer pasc del diagnsticc; es el relato de la moles
tia immediata del raciente, de sus afeccicres nasadas relacio
nadas con las actuales y, firalmente de su salud en general.
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Es muy claro que el diagnfstico preciso de la enfermedad pul
par y periamical es la fase mis impertante del tratamiento en-
dodéntico.

e destinard una historia clinica para cada caso tratado, y-
cuando vn pacience tenga mis de un diente con indicacién endo-
dbntico, se hard una historia clfnica por cada 4diente.

& dirigirad el interrogatorio para obtener datos scbre las -
enfermedades importantes que pueda tener el paciente, las que-
puedan tcner relacifn con la infeccibn fccal o ypuedan contrain
dicar o posponer el tratamiento. Entre ellas conviene sefialar
las enfemmedades cardiovasculares, diabetes, alervia, reaccio-
nes anafilfcticas, reumatismos, y enfermedades hemorraqfparas.

Es necesario que en tanto consultas privadas camo institucie
nalés, se llene un cuestionario de salud en el cual constar§ -
las enfemedades antes mencionadas, asf caro si existen terden
cias a desmavos, alergias ya sea a la penicilina, precafina u o
tyos anest8@sicos o tienen tendencias a hemorragias.

.- Interrogar sobre todos los estados fisiolégicos e la muier.

Se llevarfn a cabo preguntas scbre nenstruacifn, ewberazo, -
lactancia y transtormos menopdusicos.

ifenstruacifn .- &n caso de ser paciente adolescente en—
tre doce y catorce afos, prequntar scbre menarouia (primera ~—
menstruacifn), y en general interrogarf sobre el ritmo, volG—
men dismenorreas (dolores menstruales conocidos camo c8licos);
leucorrea {precensia de moco blanquesino en el flujo menstrual)
condiciones de la filtima menstruacifn, tiemo en oue finaliz&~

&sta, y si en el momento de la consulta esta en el ciclo.




DID-)-H

Bubarazo .~ 5i en el monento de la consvlta 5e encuentra

en este estado, se decbe interrogar por los erbarazos anteric---
res , es decir complicaciones durante ellos; peses de las cria
turas al nacer; akortos o amenaza de ellos no nrovocades; ano-
malfas en el actual y tiempo del mismo.

lactancia .- $olo nos interesa saber si en el mamento de
la consulta la paciente esta amamantando algln nino.

Menopausia . .- s importante conocer estos datos por los
cambios honmonales, que trae camo consecuencia y los sucepti-—-
bles que se tornan las personas en los inicios de estos esta—
dos.

Ll interrogatorio que se debe hacerse con respecto a los es-
tados fisiolSgicos de la rujer, ademds de que nos puede repor-—
tar alguna alteracién genital, es importante conocerlo o inte-
rrogar al respecto,‘ dade que cuando se presentan tienen algu--—
nas repercusiones o manifestacicnes en boca, camo lo son las -
gingivitis de la menstruacibn y del anbarazo, asf{ como la des-
camacibn del epitelio de las mucosas que se nresentan en la me
nopvausia. También es conveniente conocer dichos estados, por -
los transtornos que én un mamento dado pudiera presentarse —-—
»or la tensifn nerviosa en que se encuentre la paciente, tales
caw pueden ser la suspensifn o regresifn de los perfodos mens
truales; © bien que al emplear substancias cawo la adrenalina —
que tiene efecto sobre la fibra muscular lisa, se pedrfan provo
car contracciones uterinas, ocasionando la exopulsifn del. produc
tc. triando en cuenta esto tendremos que extremar las precau-
ciones en las primeres, ya que no sabemos camo valla a rea-->
ccionar ese utero en un manento dado, ya que no sabemos camo -
valla a reaccionar ese Gtero en un momento dado.

-10-



Por lo cual se les dardn valor a las respuestas positivas ——
de la‘bistoria clinica para tomar en cuenta el riesqo para rea
lizar el tratamiento con el riesgo de no realizarlo.

‘iodas las resnuestas de raturaleza grave exigen la revisién -
del sistema afectado: cardiaco, resniratorio, genital, etc.

FICHA IiDODONTICA.

Después de realizar una historia clinica general del pacien:-
te, Jomis completa pesible para damos cuenta del estado de-
salud <general del vaciente realirzaremos la ficha endedéntica.

En ella citaremos propiamente los signos, sintamas, antece-—
dentes, examen radiogréficos, asi como el plan de tratamiento—
a sequir, la evolucifn, el pronfstico y las observaciones del
caso’ a tratar.

serdr. anotados los datos de identificacifn del paciente (prom
bre, sexo, edad, direccibn, telefono) siendo muy importante -
la direccifn y telefono para evitar la inasistencia del pacier
te y poderlo citar para el ¢ontrol posomeratorio.

ANTRCEDENTLS DEL DIENTE A TRATAR.

Caries .- Cuando el diente a tratar con anteriodidad ta-
padecido caries, nos interesa saber hasta que orado avanzé es
ta, primero por 1la entrada de bacterias infectantes o sus to—
xinas, o ambas.

El origen mds frecuente de la pulpitis es la invasidn bacte—
riana en el proceso de la caries, recordemos cue la caries sue
de ser penetrante, la afeccifn se extiende al esmalte y a la-
dentina sin lesifn inflanatoria pulpar; una capa de dentina sa

-11-
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na.. cubre la pulpa, que no ha sido alcanzada por la accién to
xiinfecciosa Jdel proceso carioso. n las caries [enetrantes,
la pulpa inflamada o mortificada ha sido invadida por toxinas
Yy bacterias a través de la dentina desorganizaca o bien, la -
pulpa enferma esti en contacto directo cor la cavidal de la -
caries.

Cuando la accifn toxibacteriana alcanza la pulpa a travée -
de una dentina previamente desorganizada provoca pulpitis.

Trazmatigno .~ Puede agregarse como factor causante a la-
afeccifn un traumatismo brusco que fracture la corone descu-—
briendo la pulpa. Afln el traumatismo por sf solo puede ser -
causa de la inflamaci6m y mertificacitin pulovar,

El lento descaste del esmalte es otro antecedente que nos -
indicarfa una rosible hiperestesia dentinaria.

Aorasi6n .— Es importante va que el tejico pulper puede -
presentar secuelas debido a la constante friccién v al igual-
repercute en el parcdonto.

hs{ podemos chservar en el conducto mulpar estrechamiento y
calcificacibn.

Tipo de obsturaciones (amalgamas, incrustaciones, coronas y
resinas) es importante saber gue tipo de material tenfa la nie
za . a tratar ya que no existe ningfin metal de obsturacifn que
selle totalmente la cavidad, poroue los metales sufren cambios
dimensicnales.

Asi camo la resina por sus componentes es muy toxica al teji
do pulpar.

~12-



SINIVEAS  SUBJETIVOS.

Percusi€n .- ILa reaccifn a la percusifn es esencial nara
descubrir lesiones menores en los ligamentos periodontales e-—
xiste la percusi6n horizental y vertical, se puede realizar —
con el inango del espejo bucal. las lesiones a los ligamentos—
periodontales procduciran dolor; la nrueba se debe controlar ~-—
por percusifn en los dientes no lesionados.  El sonido obteni-
do por percusifn tamkién tiene un valor diaonSstico. De esta-
manera un sonido metAlico duro, irdicard que el diente esta em
potrado en el hueso, mientras que un sonido apacado indicar&-
subluxacibn o luxacifn extrusiva. Sin ambargo, se debe sefia—-
lar que los dientes con lesioncs apicales y. del borde »eriodon
tal tambi6n pueden producir un sonido apagado a la percusifn.

Palpacifn .- Se realiza sinultaneamente con la percusifn.
Ia zona apical del diente que creemos afectado se valne fime—
mente oon la llema de los dedus, szalve cue hava un absceso a-
qudo, recordenos cue hav cue palpar tanto por linmual cano por
vestitamlar especialmente en el maxilar inferior, Tamb:ién es -
preciso palpar los dientes propiamente dicho ya cue a veces un
diente reacciona con dolor a la presisn horizental pero no a —
la percusibn vertical.

Pruebas Témmicas .- El estfrulo térmico de los dientes—
se ha utilizado durante muchos afios ¥ se han defendido varios-—
nétodos: Los mds frecuentemente usados son; la guatamercha ca
liente, el cloruro de etilo, el hielo, la nieve de di6xido de—
carbono.

1a prucha Lérmica pulpar ro se puede efectvar er forma de in
e
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tensidad graduada , y el tejido pulpar normal puede ofrecer —
wna respuesta negativa. Una reaccibén positiva corrientamen~
te indica una pulpa viva, pero también muede darse en una ne
crbtica, especialmente en casos de gangrena cuando el calor -
nroduce expansién t&mica de los flujdos de la zona oulpar, -
la cual a su vez sequrarente ejerce presifén en los teiidos -
pericdontales inflamados.

Guatapercha caliente .- Se calienta a la llama una ba-—
rrita de guatapercha de unos 5 mm durante 2 sequndos y se a-
plica al diente en el nedio de la superficie vestibular.

Ce ha dudado sobre el valor de esta prueba, ya que se ob~
serva que la intensidad de la reaccifn acusada por el pacien-
te no se puede reproducir e inclucive dientes no lesionados -
pueden fallar en dar sintoamas de reaccidn.

Hielo .- Este m&todo supone la aplicacién de un cono de
hielo a 1la superficie vestibular del diente,

La reaccibn derende del tiawo de aplicacifn, y un periofo-
Ce 5 a 8 sequndos, puede aumentar la sensibilidad de &sta. -
Tamdién se ha puesto en duda la sequridad de esta prueba, pues
to que los dientes sanos pueden no ofrecer ninguna respuesta.

Cloruro de etilo .- Su aplicacifn (precaucitn es infla-
mable ) puede efectuarse surergiendo una torunda de algoddn -
en  cloruro de etilo. Se colocard en la parte superior del -
diente. lesionado. dsta prueba iqualmente gue las demds ten-—
dré las mismas limitaciones.

Nieve de Difxido de Carbono .- Debido a su baja tempe~
ratura -78°C -106°F, es muy consistente y segura, incluso en-
dientes irmaduros. También permite la prueba de vitalidad en

~14--
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los casos en cue el diente lesionado este campletamente cu—-——
bierto por una férula o corona temporal. Existe sin embargo,
un serio incoveniente en la utilizacitn de este método, pues—
to que la tenperatura baja es capsz de producir nuevas lfneas F 4
de infraccifn en el esmalte. 3

¥
Prucbas léctricas .- Ias pruehas pulpares eléctricas-
se deben basar en un instrumento medidor de corriente que per
mite el control de la forma, duracibn, frecuencia y direccién

del estftmlo,

El estimulo debe quedar claramente definido, puestc que a~
fecta significativamente a la excitacibn del nervio. Ademds-
la zona del electrodo debe ser tan grande como 1o pennita la
forma del diente, permitiendo asi el miximo estimulo. Se acon
seja que la duracifn del estfrmulo sea de 10 segundos o mds.

Cebers instruir al paciente acerca ce lo que realizaramws -
en el diente, para que nos avise cuando tenga alquma reaccién.
£s aconsejable que se ponga el electrodo en la parte incisal
de la pieza o lo mis alejado posible de la encia, se procede—
ri a secar el diente con aire y se aislard para mayor certeza.
Pondremos a funcionar el aparato y vererws con cuanta corrien
te reacciona, siemmre teniendo 'un diente testigo.

Dolor .- El dolor tiene dos aspectos el de: 1a percep-
cifn del dolor y la rezccifn al dolor.

Ia percepcibn es relativamente constante en todas las persg
nas, mientras que la reaccifn al dolor es bastante varable en
los diferentes individucs y en el mi=smo individuwo en diferen-

tes marentos.

Dentro del dolor pulpar camo la pulpagia biperreactiva en -
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la cual se caracteriza pcr un choque breve v egude caro vna -
sensacifn de choque sibito, la sensacifn debe ser provoceda =
por algln factor estimulante pero nunca es espontfinca, es de—
corta  duracifn y desaparece al retirarse el clemento irritan
te.

Una pulpasia aguda incipiente, el dolor es provocado =»or i~
rritantes cam el tallade cavitario, el frfo, el azfcar o la-
oclusibn trawdtica, sl dolor es wna senseci6n localizada, a
la vex que es provocada.

En €l caso de una pulpagia aguwa mcderada, ol dolor es des~
- crito caro perforante cue al principio puede ser localizado -
pero firalrente se irrada a otra zona.

Cuandc se trata Cc una.pulpagia aguda avanzaca, el delor es
muy intenso el cual el paciente puede localizar y sefialar exac
tamente la pieza afectada, este tipo de dolor generalmente sue
le seder con un estinulo frio. '

Ics padecimientos como el absceso pericdontal agudo ¢ gingi
val afectan las estructuras rericementales, el delor que se ~
nos refiere es un dolor profundo y rulsstil.

SINTAMAS  CRIETIVOS.

Carrbic de coler .- Una causa importante de la alteracién
cel color es la hemorragia en la cfrara pulpar, cue ocurre a -
consecuencia de un trawnatismo., La hemelisis de les eritroci-~
tos y Ja penetracifn de los productos de su descanposicitn en-
los tGbulos de dentina da nor resultado el répide obscureci-—---
ndiento del diente.

Techo pulbar .- En esta parte de la historia debemos de—
observar y constatar la condicitn del techo pulpar si este eris
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te, ya que ¢s importante si el techo pulpar es blando, nonmal
mente esto nos indica presencia de bacterias y toxinas, asf -
caro acfdos fermentados debidu a los alimentos y caries; agui
observaremos que por lc consiguiente la pulpadental ha sido -
agredida por lo tanto debencs esperar una reaccién de defensa,

En cambio, si el techo pulpar es duro, pcderms Dresuroner -
que la pulpa dental se encuentra sana.

Movilidad .- Existe tres grados de inovilidad, cvando -—
una pieza dentaria traumatizada observa dgraco de rovilidad 1,
en este caso o hay meligro de avulsién de la pieza y s6lo de
.’ bemos de cuidar el estade de ligamentos, cimara pulpar, v en-
cagos miy extremos se ferulizar§. Y esta nieza por lo general
observard un prondstico bastante favorsble. Grado Z un mili-
metro de desplazamiento en sentido labio lingual; grado 3 me
de un milimetro aunado por movimiento de depresifn.

tulpa inteqra .- Reaccicna con vitalidad positiva a las
pruebas y responde a una variedad de excitacioncs, mero no ——
presenta spintomas espontineos.

Fulpa expuesta .~ ILa superficie de le fractura deberd -
ser observada cuidadosamente por si hubiese exposicifn nulpar;
si la hay se debe arotar la situacibn de tamano. En algunos-—
casos, la cava de dentina puede ser tan delgada nue el contor
no pulpar se puede ver camo una coloracifn rosada, en &stos -
cases se debe de tener cuidado de no perforar la dentina con
una sanda dental, cuandc ya se encuentra expuesta la primera-
reaccifn del paquete vasculonervioso seré una nulpitis.

Pulpa parcialmente destruida .- En algunos casos la pul
pa se encuentra parcialmente afectada y el pacientc nos repor
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ta la misma molestia pero esta ya va a ser vaga y relativamen

te leve.

Pulpa totalmente destruida .- En estos casos generalmen
te no hay sintomas verdaderos ya que la pulpa y sus nervios -
sensitives por lo general se encuentrar destruicdos.

zona periapical .- Es la cue cbservaramws a simple vista
camo una zona de coloracién, textura y camplexién de tejidos —
nomal, Asi camo tumefacciones localizadas o difusas.

En la periapical con £{stula .- Poderos suponer la pre—
sencia de una lesitn periapical crfnica.

SXAMEN  RADIOGRAFIOC.

s la fase del examen endodfntico que nos proporcicna datos
de gran valor de las estructuras de sororte del diente que au-
nados a la sintastologfa subjetiva y a los datos cbietives ob
tcmidcs, podenos dar un diagnbstico de presuncifn lo mis acer-
tado posible.

En encodoncia se anplea placas radiogréficos periapicales o—
dentoalveolares procurando cue el diente en tratamientc ocune—
el centro geamétrico de la placa y que ¢l dpice y 1a zona pe--
riapical cue hay que controlar que no cueden en ¢l contommo ce
la periferia de la placa.

Canc se desea conocer con exactitud la topograffa cameral, -
se ampleardn las placas y la t&cnica interproximal.

Cuando el tratardiento endodfntica se cawplementa con la cirs
gia las placas uclusales son muy fitiles, y en ocasiones estric
tamente necesarias.

Todas las radicgrafias deberSn ser cuardadas cuidadosamente,
puesto que proveen un punto de ccmparacifn con futurcs contro-
les.
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caPIT?ULO II.
ETIOLOGIA DE  PATOLOGIA PERIAPICALES,

Causns ‘FISICAS.
Traumatismo agudo.

Fractura coronharia. - La mayor parte de las mertes pulpares
N consecutivas a fracturas coronarias son originadas vor la inva—t
'sibn bacteriana que sigue al accidente. Mo hay duda, sin embar-
qo , de que la lesidn por impacto fuerte de la pulpa coronaria -
inicia un oroceso inflamatorio temdiente a la reparacién. Si se
la deja sin tratar,.la invasidn bacteriana suprime toda nosnnll
dad de oonservar la vitalidad. ' )

Fractura radicular. La fractufa accidental de la rafz inte-
rrumpe el aporte vascular de tal manera que la pulpa lesionada =
raras veces oconserva su vitalidad. Ia rotura de los vasos sue—
len dar "el golpe de gracia".al tejido oulpar coronario restan-
te, aumue el tejido del fragmento radicular conserve su vitali-
dad.

Mo hav que suponer gue la pulpa muerte noco despusSs de pmdé
cirse el accidente. Secompcen casos de revaracién completa de =
la fractura vor medio de la informacifn de un callo de cemento.
MSs alin , la nutricién sanqufnea puede subeistir a través de los
vasos anicales o por la oroliferacién de nuevos vasos en la zona
de fractura. En un-caso paradGjioco, el fragmento coronario ner-
manecib vital y hubo reparacién de la fractura radicular. El a-
porte sanguineo de la pulpa coronario evidentemente fue restable
cido a través de la fractura, mientras la porcifn apical de la -
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milna se necrosS. Finalmente, la pulpa coronaria queds campleta
mente ocupada por dentina reparativa.

Como sucede en otras lesiones que afectan”la mulpa, cuando -
mis joven es el paciente, mejor es el prondstico de la vitalidad
pulmar. FEl abundante aporte sanqufneo que hay através del extre
mo radicular incampletamente formado provorciona una onortunidad
mucho mayor de la reparacién que la rafz fracturada y el aporte
‘sangufneo deccionado de un diente completamente formado.

Estasis vascular. El diente que recibe ' golpe fuerte, aui\_
que no esté dislocade o fracturado, es mis propenso a perder in-
mediatamente la vitalidad pulpar que un diente aue se fractura,-
ya que en este caso es evidente que los vasos de la pulpa son se
ccionades o aplastados en el foramen apical,

La calcificacién del oonducto ror la dentina reparativa es
tra reaccién de la oulpa ante el traumatismo.

[{e}

As{ la nulna puede rorir irmediatamente vor causas del -
traumatismo o eliminarse activamente nor medio de la formacién
de dentina, )

Aquf también existe la rosibilidad de remaracién pulpar y ~-
veelta de la vitalidad pulpar despuss del traumatismo, seglin sea
la edad del paciente. El diente en desarrollo, oon &nice abier-
to, ' tiene capacidad para nemanecer v.wo 0 recuperar su vitali——
dad. En nacientes mayores, el pronfstico de raparacién es limi-
tado.

1
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Luxacién. Ja avulsiSn parcial o la luxaciSn vor instrusitn
casi siempre generan la mortificaci6n pulpar. Siempre hay que -
Pensar que el diente no ha perdido 1a vitalidad aurcee la prue-—
ba revela que la pulpa no tiere vitalidad. Por otra parte; a v_é_
ces nos sorprenderi ver que un diente myy luxado pero joven con-
serva su vitalidad oulpar.

Avulsifn. Se sotreentiende que la necrdsis pulpar es la ooé
secuencia obwia de la avulaién total de wn diente, Sin embargo,
pese a la mortificacifn pulpar, todavea sigue siendo vosible ret
implantar el diente una vez hecho el tratamiento de conductos,

Traunatismo crénico.

Atrici6n o ahrasi6n, ILa mortificaci6n o la inflamacién de =
la pulpa relacionada con el desgaste incisal o la erosién gingiv
val es una rareza. La capacidad reparativa de la pulpa para de~
positar dentina a medida que va retrocediende ante el estfmulo -
es erorme. A veces, sin embargo, se encuentra Un incisivo infe-
rior sumamente desgastado con pulpa necrftica y uvan abertura vie
sible hacia la c8mara pllpar. Es muy posible que es este caso la
oulpa haya sido desvitalizada en una &poca anterior v que la a—
tricién finalmente 1legS hasta la cfmara. Es mds frecuente que
haya atricién incisal en dientes ‘que ocluyen con antagonista de
porcelana. Seltzer y Bender observaror que hahifa alteraciones
regresivas y atr6ficas en la pulpa, peroc no necrosis total, en
relacién con la irritacién constante de la atricisn o abrasién.

-
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Sognnaes y mlaboradora;_presenbaxan caos de erosidn cervical tan
intensa que llegaba a invadir la pulpa de los incisivos superic-
res.

CAISAS  QUIMICAS.
Materiales de-una obturaci6n.

Camentos. Adenés de la intensa agresi6n infligida ror las
bacterias de las caries a la pulpa y el traumatismo yatrdgerno de
la preparaci6n cavitaria, hay que agregar la acci6n quimica de =
los diversos materiales de obturacién. Ios cementos més oomin—
mente usados son los de silicato, fosfato de cinc, 8xido de cinc
Y eugernl, policarboxilatos v los temporales inmediatos.

El cemento de silicato ha sido criticado desde hace mucho
mo irritante pulpar. Zander resumié un excelente investigacitn
de los efectos del silicato sobre la pulpa de la siguiente mane-
ra:

1.~ El cemento de silicato es sunamente irritante para la mal
a.

2.- Ia formacifn de detina irregular o una capa ancha de den-
tina primaria tiende a reducir esta irritacién.

3.~ 1Ia pulpa de la~personas m&s jévenes, son mis propensas a -
reaccién intensamente a los cementos de silicato, que las pulpas
de personas de s edad.

4.~ Ta extencién para prevenir deberfa hacerse con un mfnimo
de penetracifén en la dentina.

5.~ Debajo de los silicatos hay que colocar una base no irri—
tante, como cemento de 6xido de cinc y eugerol, especialmente en
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pacientes jGvenes. Més recientemente, el trabajo de Zander sokre
silicatos fue confirmado por James y Shour. ILangeland y El-Kafra
wy v Mitchell,

El cemento de fosfato de cinc fue tanto condenado como alaba
do ayw medio de comentacifn y base aislante y protectora. Lan-
geland hallf que el cemento de fosfato de cinc era un Tuen protec
tor debajo de los silicatos mfs irritantes. Haoe unosafios. Dub
rer y Stanley no se prencuparon demasiado de la reacciSn pulpar
debajo del cemento de fosfato de cinc. James y Schour ubicaron
al cemento de ﬁ_jfm&&un&ommmpmnedioenue
el silicato como irritante y el &dido de cinc y sugenol como pa™
lativo,
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Langeland sefialo”que’ gran parte de las primerasinvestigacio< ]
res solwe los cementos de fosfato de cinc,fueron enexactas ya que
los investigadores inclufan los efectos de sus preparaciones de
cavidades experimentales en la evaluacién de los efectos tfixico
4l cemento. Particularmente lesivos fueron los efctos de 1a‘de
secacién de la destina debido al resecamiento excesivo de la ca=
vidad, considerado mecesario. En experimentos donde el secado se
hacfa sin desecacifn, los comentos de cxifosfato de cinc sélo cau
[ saron reacciones moderadas.

PRRgergpey

"El &xido de cinc y eugerol sigue siendo el material de obtu
raci6n téﬂporal més eficaz cuando la prevencién de lesiones pul-~ b
pares es lo importante." Esta afirmacién de bubner y Stanley es ]
vepetida por todos los demfis investigadores en este camwpo. Jam- 3
es 'y Schour sugirieron gue el &xido de ¢inc y eugenol “hasta pue
de haker ejercido un efecto paliativo sobre la pulpa”.
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Se comprobd que los cementos de oobre rojos y negros son bag
tante irritantes y précticamente se los™deis de usar.

‘ Se ha hecho propaganda de las proviedades adhesivas de los -
cementos de volicarbod lato, una mezcla de resina v cementos de
fosfato de cinc. Evidentemente se adhieren al esmalte e inicial
mente también a la dentina, amngue esta Gltima wnién se rompe —
wronto. Langeland y oolatoradores ensayaron dos policarboydla—~-
tos {PCA y Carboset) para estudiar sus efectos sokre la reaccién
phalpar en dientes de monos. "En 14 caos de usS solamente cemento
de policarbomdlato con los siguientes resultados: 2 reacciones *
‘de ninquna a leve’, 2 reacciones '‘moderadas’ y 10 ‘reparaciones!
Cuando se usaron como base deba%jo de resinas compuestas {compo
site) las variables fueron fueron 10 reacciones * de ninguna a =
leve', 3 reacciones ‘moderadas', 4'graves' y 1 ‘reparacién',“

i

Ios resultados indican que los cementos de policarboxilato —
per se son relativamente ipertes, pero hay que tomar la precau-——
¢isn de proteger toda la dentina expuesta pava evitar reaccion-
es originadas por los materiales compuestos (canmosite).

Materiales de obturacibn pl&sticos. - 1os materiales de obtu~
racifn plésticos-usados comfinmente son la amalgama {(que no se -=
suele oconsiderar como plastico, aunque lo sea, las resinas auto-
polimerizables vy la gutarpecha o los materiales temporales.

Amalgama. Se sabe que la amalgama de plata es un material 2
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de obturacifn relativamente poco téxioo, aunque Swerdlow y Stan™
ley hallaron el doble de alteraciones inflamatorias debajo de ob
turaciones de amalgama que debajo de los testigos obturados con
&xido de cinc y eugenol. Atribuyen esta diferencia a "la inser-
cién fisica de la amalgama ... que origina reacciones mAs inten-
sas que las propiedades téxicas, quimicas o t&rmicas del material
de restauracifn propiamente dicho". James y Schour observaron -
que la amalgama ests a la par del 6xido de cinc y eugenol. Mit-=
chell implant6 22 diferentes materialesg de obturacifn en el te—~
jido subcutdneo de ratas, y encontrd gue la amalgama de plata es
un irritante de moderado a leve pero que la amalgama de oohre es
un irritante intenso.

Resinas, Cuando, despufs de la Segunda Guerra Mundial, fue-
ron introducidas las resinas autopolimerizables se depositaron -
grandes esperanzas en este material. Lamentablemente, aparecie-
ron una serie de estudios relativos a los efebtos irritantes de
las resinas sobre la pulpa. Lefkowitz y Seeliq, en experimentos
hechos con animales, fueron los primeros en hallar gue el acrflj
o de autocurado era menos irritante cue el silicato, el fosfatc_:
de cinc o el 8xido de cinc y euwgenol. Afirmaron que no habfa ne
cesidad de usar barnioces cavitarios. Por el contrario, Kramer y
McIean registraron resultados adversos con acrilico de autocura-
do en 14 de 15 pacientes jfvenes; sin embargo, también usaron fe
mol v nitrato de plata en las cavidades experimentales. Zerder
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ensayl, en animales, cinco resinas v compard los resultados con
testigos con obturaciones de fxido de cinc y eugenol vy silicatos.
Halls que las pulpas de las cavidades obturadas con resinas no
presentaban reacciones regulares en comparacién con la inflama-s
cifn constante que habfa con el silicato y la falta de inflama--
cifn con el 6xido de cinc v eugenol.

Seeling, tambié&n sobre la base de estudios en animales, su-
giris cue la lesifn pulpar debajo de los plisticos vodria deber~
sé al tallado de la cavidad o a-la filtracién de saliva alrede--
dor del pl&stioo, -
Pese a las primeras publicaciones favorables sobre los plésticos
de autocurado, Grossman hizo una encuesta entre 75 odontSlogos -
generales sobre sus resultados con las resinas; estos dentistas
habfan oolocado 11,050 obturaciones de pléstico v 9,086 obtura~-
ciones de silicato en 6 meses, Durante este perfodo, hubo 93 -
mortificaciones pulpares con los pléstioos y 21 mortificaciones
con los silicatos.  Grossman recomerdS el uso de una base de oe-
mento debajo de los plAasticos de autocurado.

Tuego de esta publicacifn negativa de Grossman, Nygaard- -
Ostby estudié los efectos sobre la pulpa de cinco oléstions dife
rentes colocados en 28 dientes de nifos v adultos. Tas restaura
ciones permanecieron en la boca durante 14 meses. Ios cino  ~
plésticos resultaron ser irritantes y en el caso de los adultos,
la ohservacién microscfpica més frecuente fué la de necrosis par
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cial.  Sin embargo, s6lo una vez hubo sintomas clfnicos. Lange-
land observS alteraciones oulpares irreversibles similares ocon -
tres plasticos.

Mis recientemente, Spangl:EIgly colaboradores, estudiaron, -
utilizando oflulas Hela, los efectos tfxioos de acrflicos de au-
tocurado, ocementos de silicato mis antiguos v de los compuestos

.mis nueves,  Aunque el silicato fug el ejemplo de material mis

thxicos, los acrflicos autorolimerizables oresentaron uma toxicl
dad similar en estado de mezcla fresca, pero esta toxicidad des-
cardi6 casi a los niveles de oontrol en cuatyo horas. Mientras
el cemento de silicato sigue liberando susubstancia qufmica irri
tante durante todo el dfa, las resinas endurecen al cabo de cua-
tro horas y dejan de actuar entonces como agentes t&xicos. Sin

embargo, este chogue t6xioo inicial es tan intenso que el uso de
plisticos de autocurado para obturaciones v coronas temporales -~

en toda la boca bien podrfa ser la causa del gran nfmero de muet |

tes pulpares en caso de rehahilitacién bucal que comprenden mu—
c¢has piezas dentarias,

Comouestos. “Atrrrue cuando son recién preparados log mate--
riales campuestos causan menos dafo celular cue los silicatos o
los plisticos curados en Irfo, se asemejan a los silicatos en -
que liberan componentes irritantes durante mis tiempo que los -
pldsticos de autocurado". Tas resinas camuestas contienen mng
meros acrflicos en su sistema catalizador v se puede suponer que
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el ronfmero causa lesi6n, como en el caso de Tas resinas de auto
curado. En ensayos hechos in vitro, Dickey y colaboradores ha—
1llaron que el Adaptic es tan toxico como el silicato. Langeland
tanpoco halls diferencia significativa en el grado de irritaci6n
pulpar producida por silicatos, plistiocos de autocurado y mate——
riales conpuestos.

Barnices cavitarios. Aquf también, Spangberg y oolalorado~
res, estudiaron el efecto de varios barnices cavitarios solwe la
viabilidad de cflulas Hela y ohservaron gue "la citotoxicidad de
los barnices es mas elevada que la de los materiales compuestos
que han de aislar”. Ia Gnica excepcitn fuf el M que produjo li
sis celular relativamente pequefia, mientras que el compuesto 3M
Addent 35 resultS el mis t6xico cuando fué ensayado ror el mismo
método. Si bién esto o significa que los resultados de las -
pruchas in vitro puedan ser aplicados directamente al comporta—
miento in vivo de los materiales, las pruebas in vitro dan pau——
tas cbjetivas de los materiales en relacifn con su citotoxicidad.

Spangberg sefialé también que "los barnices no forman una pe
1fcula continua y parece no haker fundamento alcuno wara su uso

como proteccién de la pulpa".

Gutapercha. Ya gqutapercha y los materiales de obturacién -
temporales tambi&n resultaron ser irritantes pulpares intensos.
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Dubner y Stanley comprobaron que la gutapercha oolocada es-— 3
tando caliente es dos veces mis irritante que la gutapercha colo
cada en eucaliptol y ocho veces mds irritante que los testigos
de 6xido de cinc y eugenol, Ios materiales de obturaci6n tempo-
rales fueron mucho memos irritantes que la gqutapercha, y casi -~
tan irritantes como el cemento de fosfato de cinc. b

Janes y Schour tamhién recomendaron el 6xido de cinc y e\jgg
nol amo material de obturacién temporal en vez de la qutapercha.
Algo ms tarde, Langeland hall6 que la gutapercha es muy irritan
te pero sefial que una capa gruesa de &xido de cinc y eugenol oo 3
™ base podrfa evitar la reaccifn a la gutapercha. Mo se obser— ¥
v6 reparacién del tejido pulpar despufs de la colocacitn de guta
percha.

Desinfectantes. Tor muchos afs se ha cuestionado el hibi- 3
to empirico, consagrado por el tiempo, de intentax la esterliizgx_
& cibn de las cavidades talladas antes de colocar una restauracién,
3 G,V, Black no aconsejaba el uso de substancias: antibacterianas -
en la cavidad aunque sus comtenpordncos empleaban £Srmacos chus-
ticos. Dorfiman, Stephan y Muntz tamhi®n pusieron en duda el va-
lor de la llamada esterilizaci6n de cavidad.

Mis adelante, Seltzer y Bender hallaron que él nitrato de -
plata es "devastador" en las pulpas de dientes de monos cuando -
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era aplicade en cavidades poco nrofimdas. También describieron
mulpas en “"estado sumamente alterado” tres meses despuds de la
aplicacién de ferol en una cax‘/idad profunda. Al cabe de seis —
meses de aplicados estos agentes la recuperacién era todavia d_v.i
dosa,

Yefkowitz y Bodecker, as{ cam Rovelstad y St. John obser—
varon los efectos irritantes del fluorwo de sodio scbre la pul
pa dental, que fueron negados por Maurice y Schour. Probable—
mente el uso de fluoruros sea justificado como substancia desen
sibilizante de la superficie dentaria externa, awndqgue precipite
por acci6n electrolftica. Io cuestionable es, sin embargo, el
uso de fluoruro como substancia esterilizante o desensibilizan—
te cuando vrecipita, particulammente por electrSlisis, sobre -
una superficie dentinal recién tallada. Mediante la medicién -
de las emisiones de rayos beta de cavidades talladas en dientes
sametidos a la accibn electrolitica de cloruro de sodio radiac—
tivo, Briscoe, Monson e Ingle demostraron que el halSgeno nene—
tra completamente en la pulpa.

Desecantes. Los desecantes consagrados por el tiempo, co-
m> el aloohol etflico, el &ter o el cloroformo, prohablemente -
1o lesionan la pulpa por su accién quimica sino por trastornar
el equilibrio fisiol6gico del lfquido intersticial del diente.
Aemds, el uso de desecantes va sequido, invariablemente de un




chorro de aire. Hay cque tomar en cuenta también la irritaci®n ~
provocada por la deshidratacién.

CAUSAS BACTERIANAS.
Ingreso coronario.

Caries, la caries coronaria es con mucho la via mfs comfn
@ entrada de las bacterias infectantes o sus toxinas o anhas, -
a la pulpa dentaria. Mucho antes que las bacterias propiamente
dichas lleguen a la pulpa para infectarla realmente, la pulpa se
halla inflamada debido a la irritacidn originada por las toxinas
bacterianas. ILangeland publicd un trabajo sobre las reacciones
rlpares, obsexrvadas ™con seguﬂdad", cuando clfnicamente aflo -
habfa caries de fisura superficial. ' Seltzer y Pen-er han descri
to estos cambios pulpares desde la formacién de dentina reparati
va en la caries inciviente, pasando por la presencia de macrfa-
gos vy linfocitos dispersos en la caries moderada, hasta el ex\ﬂé_
do crbnico definido bajo lesiones de caries profundas. Ia espo-~
sicién de la pulpa por caries va acompafiada ror una inflamaciSn

‘erfnica en la zona inmediata a la caries, junto ocon la formacién

de absocesos localizados.

Las bacterias son un gran enemigo de la pulpa, pero no tan
poderoso come se crey$ en una época. En una revisifn del trata
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diarén la clasificaci6n de las fracturas, su tratamiento y res—
tauracién.

Fractura incompleta. Ia fractura incompleta de la oorona,
muchas veces nor causas misteriosas, suvele vermitir la entrada -
de bacterias en la nulpa, Ritchey y Orban dieron a conocer 22 ca
sos de dolor dentario y mortificacién nulpar relacionados ¢con -

fracturas incomplétas de molares. La infeccién mulpar v la in——

flamacién oorrespondiente dependen de la extensi®n de la fractu-
ra, esto es, de sf la fractura es completa y llega hasta la cama
ra pulpar o si es ;610 adamantina. En el nrimer caso, es sequro
que habrd pulpitis; en el fGltimo caso, la pulpa estard simplemen
te hipersensible al frfo vy a la masticacién.

via anfmala. Eldesarrollo de una vfa coronaria anSmala es
la causa de un nGmerv substancial de muertes pulpares por inva—
sifn bacteriana. En cada caso -dens in dente, invaginacién den-—
taria y evaginacifn dentaria- la cual de la inflamacifn pulpar v
necrosis ulterior es la misma, esto es, la invasifn bacteriana -
de la pulpa a través de una via anfSmala de desarrollo que se ex-—
tierde desde una "falla" en el esmalte hasta el tejido pulpar -
oroniamente dicho. Casi todas estas vias aparecen en incisivos
laterales superiores v varfan de wna fosa lingual vequefia a un -
travecto anfmalo obvio. Ia evaginacién dentaria, cue suele pre-
sentarse en premolares inferiores, tiene wna commicacifn con la
vulpa v es bastante comfin en los orientales, Merrill tambdén -~
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observé una frecuencia elevada de esta ancmalfa en los esquima-
les de Alaska, observacifn oue sirve para ilustrar el origen &t
nioo de los esquimales,

Wing-Kong Yip informa que el 2.2 por 100 de 2,373 escolaw—
res de Singaour presentaban esta a.rﬂnaJIa, todos eran de origen
oriental v no irdio.  Senia estudib el caso de una mujer fili-
vina y Sykaras publio$ un caso observado en vremolares superio~
res de una nifia griega, Carlsen consignd un caso del Colegio -
Dental Real de Dinamarca y Palmer halls cinco odontomas evagina
dos en nifios inaleses de raza blanca. Widerman v Serene tam-—-—
bién publicaron un caso de muerte pulvar en un diente taurodSn-
tioo de un nifo blanco.

Parece obwio gue aurrque la in-vaginacién es universal'y -
aparece fundamentalmente en los incisivos laterales superiores,
el tubfrculo evaginado de los premolares inferiores es wma ano-
malfa de orientales y hasta de mongoloides. La evaginaciSn den
taria es la antftesis de la invaginacién dentaria o dens-in-deé
te. Es "causada ror la nlegalura de wna parte del epitelio in-
terno del esmalte hacia el retfculo estrellado. El epitelio -
del esmalte evaginado y las cfilulas subyacentes de la papila -
dentaria forman in tubSrculo adamantino ocon un nficleo de dentci-
na qgue tiene un cdonducto central conectado con la pulpa®. EL -
tubsrculo da al diente asvecto de volcén.
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miento clinico de las caries profundas, Canby v Burnett hablan -
de lo prudente que es no exponer la pulpa debajo de wna caries -
profunda. "Eliminar toda la dentina cariada y poner en peligro
una pulpa vital sin antecedentes o reacciones mgatiw}as importan
tes parecerfa ser un método cuestionable y que complica innecesa
riamente el tratamiento".

Esto mismo. 1o sostienen Muntz, Dorfman y Stephan y Seltzer
vy Berder, quienes predicen la vosibilidad de que haya recupera——
cifn pulpar si su capacidad para producir dentina reparativa se
adelanta al proceso de la caries,

Corovna fracturada. Fractura campleta. La fractura corona-
ria accidental cue llega hasta la pulpa raras veces la desvitali
za en ese momento. Sin embargo, la mortificacién pulpar inevita
ble en dientes con fractura coronaria o tratada, suele deberse
a la infeccifn vor las bacterias bucales que penetran répidamen—
te hasta el tejido pulpar. Lo gue importa no es la magnitud de
la fractura, sino que la pulpa quedS expuesta a la agresién bac-
teriana.

La mayorfa de las fracturas coronarias se producen en los -
dientes anteriores superiores, si bien los posteriores también -
son fracturados en accidentes automovilisticos graves o secciona
dos en dos por accidentes de boxeo. En el capftulo 16 se estu—
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Ingreso radicular.

Caries. la caries radicular es, por supuesto, meros frecuen
te que la coronaria, pero sique siendo, sin embargo, una fuente
bacteriana de irritaci@n pulpar, ' lLa caries radicular cervical,
particularmente en §estikuloqingival, es una secuela comiin de la
recesién gingival. [La carles radicular interproximal suele apa-
recer despufs de procedimientos periodéntales si no se mantiene
una higiene bucal impecable. Ia caries de la zona de bifurca-—
cifn también puede ser consecvencia de lesiones periodontales en
este sector,

Infeccién por via apical. Bolsa periodontal. El hecho de -
que la pulpa no se infecte frecuentemente por la vfa del foramen
apical 0 de los conductos accesorics laterales asociados con hol
sas periodontales crfnicas, es una prueba de la capacidad innata
de la vulpa para sobrevivir. Seltzer y Bender han hallado mayor
atroffa y calcificaciones distyfficas en pulpas de dientes con -
lesibn periodontal, pero no necesariamente infeccifn. Massler y
Mazur, por otro lado, no pudieron observar estns cambios.

1os periodontistas suelen encontrar bolsas pex:).odontals que
ge extienden hasta el &pice y lo rodean, asf como conductos acee
sorios laterales o conductos accesorios en la zona de bifurca-—
cifn de los molares que también se extienden hacia las bolsas -
sépticas e infectadas. En vista de la frecuencia de la existen-
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cia de bolsas profundas, resulta diffecil explicar vor que la in~
feccibn por via apical no es mas comfin.  Sin embargo, ocurre vy,
en ocombinacidn con las alteraciones distrSficas obsexrvadas, bién
podrfa servir para explicar por qué estas pulpas se necrosan. -
langeland y colaboradores observaron que “se producfan cambios -~
patolSgices en el tejido pulpar cuando hahfa enfermedad periocdon
tal, pero la pulpa no sucumbfa mientras el oconducto principal -~
~la principal vfa de circulacién~, no estaba afectado. Los ocon-
ductos laterales afectados o la caries radicular lesionarsn la ~
pulpa, dicen ellos “pero la désintegracifn total ocurre Gnicamen
te cuando todos los fox:l&ne.nes avicales principales estén afecta-
dos por la placa bacteriana",

Absceso periodontal. La infeccién pulpar por via apical, -~
ooincidente con un absoeso periodontal aqudo, o inmediatamente -
despuss de 81, es tanbifn una causa infrecuente de una necrosis
pulpar que no‘tiere otra explicacién que esta.

InfecciGn hematbgena. Ia entrada de bacterias a la pulpa a
través de los cormductos vasculares es muy posible, la atraccién
anacorética de las bacterias hacia una lesibn se aplica también
al tejido pulpar lesionado. Ia anacoresis de las bacterias pro-
venientes de los vasos del surco gingival, o de una bacteriemia
transitoria generalizada, tamhién sirve para explicar el nfmero
inusitado de conductos pulpares infectados, despufs de lesidn -
por impacto, de 46 dientes intactos observajos por MacDonald y -
Havre.

- 3 -
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CAPITULO III.

CIASIFICACTION Y DIAGNOSTICO DIFERENCIAL DE ENFERMEDADES
PERIAPICATFS.

PERIODONTITIS APICAL AGUDA.

3
§
La periodontitis apical aguda es una inflamacién del ligamen %
to periodontal apical, resultante de wna irritaciSn procedente — ¥
del conjunto radicular, o de un traumatismo.
La causa del periodontitis apical aguda puede ser mecfnica;
un golpe sobre un diente, una opturacifn alta, un cuerpo extra—
o enclavado en el ligamento priodontal, un instrumento de con——
1 ductos o una punta absorbente que traumatiza la zona periapical,
wn cono de guatapercha que sohrepasa el forfmen apical y copri-
me log tejidos veriapicales, o una perforacifn lateral de la ra-
iz. ILa periodontitis apical agquda también puede presentarse en
dientes con vitalidad, por oclusién traumitica debwdo a desgas—
tes irreqular de los dientes, tales como cerdas de un cepillo pa

ra dientes, un trozo de palillo para dientes, un trozo de goma =
de dique dejado por el dentista.

Aemis, puede ser ocasionado por agentes quimicos; por ejem-
plo, {rapores de medicanento altamente irritantes como el formo—
cresol, o el pasaje de medicamentos a través del for&men apical.
La causa tanbifn tendria orfigen microbianc; vor ejemplo, los mi-
croorganismos forzados inadvertidamente a través del forfmen ap_i
cal durante la preparacién biomecénica del conducto.

3 Los sintomas de la periodontitis apical aguda se manifiestan
por dolor y sensibilidad del diente . Este puede presen~———
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© tamiento inicial de un diente despulvado o infectado.

tar ligero dolor cuando se le presiona en una direccifn determi-
nada o dolor con bastante intensidad hasta dificultar laz oclusi-
6n. EL alivio de la oclusifn en estos casos, gereralmente elimi
nan las molestias.,

Con frecuencia el diagnSstico se hace basdndose en log ante~
cedentes del diente afectado, pues la periodontitis apical llega
a originarse vor la instrumentacifn del conducto durante el tra-
En el ca~
so de wn diente desnulpado, el examen radiogri&fico mostrar§ un -~
ensanchamiento del ligamento periodontal o una zona de rarefa-—
ocibn, mientras que en un diente con vitalidad se observardn es—
tructuras periapicales normales.,

Ta pulpa Y los tejidos periapicales estarfan estériles, si -~
la periodontitis es causado por wn golpe o un traumatismo aclu-—
sal asf como irritaciSn mecinica o qufmica ocurrida mientras el
trataniento del conducto.  En el caso de’ conductos infectados,-
los microorganismos o sus productos téxicos pueden ser forzados,
o defenderse a través del for&men apical e irritar la zona peria
pical,

HistopatolSgicamente existe una reaccién inflamatoria del 1i .

gamento periodontal apical. Tos vasos sanguineos estfn dilata--—
dos, aparecen los lencocitos polimorfonucleares y una acumula—-—
cidn exudado seroso se destiene el periodonto y extruye ligera—
mente el diente. Si la irritacién es intensa vy coﬁtinua, los og
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teoclastos pueden entrar en actividad y destruir el hueso peria-
pical pruduciendo la etapa evolutiva sigquiente, es decir, wn ali
sceso alveolar.

DIAGNOSTIOO DIFERENCTAL.

Debe establecerse entre la periodontitls apical aguda v el - 4

_ abeceso alveolar aqudo diagndstico diferencial. A veces, la di~

ferencia dependen deel tipo de afeccién, va que un absceso re--

oresenta un estado de evolucién mis avanzado del mismo proceso,- H

con desintegracifn de los tejidos perianicales, y no una aimple
inflanaci6n del ligamento periodontal.

ABSCESO ALVEDLIAR AGIDO.

El absceso alveolar agudo es una coleccién de pus localizada
en el hueso alveolar al nivel del dpice radicular de un diente,
resultante de la muerte de la pulna, . con provagacién de la infe-
ccién de los tejidos periapicales a través del forfmen apical.
Se acompafia de reaccidn local intensa y a veces de reaccifn gene
ral. En consecuencia el absoese aguido puede considerarse un es-
tado ewlutivo ulterior de una pulpa necrftica en el cual los te
jidos veriapicales reacciSn intensamente hacia la infecci6n.

5i bien acceso agudo puede ser irritaci6n tramftica, qufmina
o mecnica, generalmente su causa inmediata es la invasién bacte
riana de teiido pulpar mortificado.
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A veoes no existe cavidad ni obturacién en el diente, verc -
si antecedentes de un traumatismo. Como la pulpa est8 encerrada
entre paredes inextensibles, no hay posibilidad de drenaje, » la
infeccin se propaga en la direccidn de menor resistencia, es de
cir, ‘a través del foramen apical, comprometiendo asf al ligamen—
to periodontal y al hueso periapical.

El nrimer sintoma puede ser una ligera sensibilidad del dien
te. El paciente muchas veces encuentra que una presién leve v -
continua solbre el diente en extrusién, empujandolo hacia el al—
véolo, le proworciona alivio., Mis tarde el dolor se hace incen—
so vy pulsitil, avareciendo una tumefaccién de los tejidos blan—
dos que recubren la zona amical., Si en este estado se aplica so
kre la muoosa una kolilla de algodSn embebida en agua oxigenada,
los tejidos se tornar&n blanquecinos a nivel del &pice del dien—
te afectado.  En unos de los signos objetivos més precoces de la
formacién de un absceso alveclar agudo, y la reacci6n se debe a
que los tejidos han comenzado su desintegracién, aun cuando o -
haya sefiales de ffstula. En ciertos casos, en que se hace dif_ij
cil localizar el diente afectado, este procedimiento puede resul
tar de utilidad. Amedida que la infeccifn progresa, la tumefa—
ceién se hace més pronunciada, y se extiende cierta distancia de

1a zona del origen. El diente se torna mds doloroso, alargado y -

flojo, puliendo estar dafiado los dientes adyacentes de manera se

mejante. Algunas veces, el dolor puede disminulr o calmar total

mente, a pesar del edema y la movilidad del diente,

PrrapIypw

R

U " 4 ¢ KR KT



Abandonada a su propio curso, la infecciSn puede avanzar pro
duciendo una osteftis, periostitis, celulitis u osteamielitis,
El pus retenido, procurdndose wma via de salida, drenarfa a tra-
vés de una ffstula en el interior de la oca, en la piel de la -
cara o el cuello, y aun en el seno maxilar o la cavidad nasal.

La localizacibn y extensién de la tumefaccifn dependen del -
diente afectado. Si se trata de un diente anterior, particular—
- mente del canino, la tumefaccién del labio superior puede exten~
derse a uno o ambos pirpados. Si’. se trata de un diente poste—
rosuperior, la tumefaccién de la mejilla alcanzarfa proporciones
enormes, hasta desfigurar completamente la fisonomfa. En el ca-
so de un diente anteroinferior, puede abarcar el labio inferior»
v el mentdn, llegando en los casos graves hasta el cuello. Cuan
do se trata de un diente posteroinferior, la tumefaccién de la -
mejilla puade extenderse hasta el ofdo o conprometer el borde. ~-
del maxilar inferior, hasta la regifn submaxdlar. El tejido que
recubre la tumefaccidn se presenta tenso y mav inflamado, mien—
tras que los tejidos subvacentes comienzan a entrar en lisis.

Ios tejidos de la suwerficie se destienden por la presién —
del pus y terminan por ceder ante la falta de resistencia causa-
da por la continua liquefaccién. Esta liquefaccifn en consecuen
cia de la actividad de enzimas proteolfticas (tripsina, catepsi-
na, etc.) . El pus puede drenar a través de una abertura my pe
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ocuefia, que aumenta de tamafio con el tiermo, o por dos o mis ori-
ficios, seglin sea el grado de reblandecimiento de los tejidos y
la presién ejercida vor el mismo. El taryecto fistuloso asf for
mado cicatriza finalmente con tejido de granulacién, a medida -
cue se elimina la infeccién del oconducto radicular. Un como de
gutapercha introducido en la £fstula, muchas veces sefialard el -
diente afectado.

Existe la creencia errSnea de gue el trayecto fistuloso estd
tapizado de epitelio; lo habitual, sin embargo es que la luz de
la ffstula se encuentre delimitada por tejido de gramilaci6n. A
demis de este tejido, pueden ohservarse c&lulas que caracteri-—
zan a la infeccifn aguda y cr6nica. DPor este motivo es frecuen
te la desaparicién completa del trayecto fistuloso, rocos dfas -~
después de haber limpiado cuidadosamente v medicado el comducto.
El autor ha removido quirtrgicamente los tejidos adyacentes al -
trayecto fistuloso v también e) mismo tarvecto, en una cantidad
de casos v en ninguno de ellos observ el examen histolSgico la
presencia de un revestimiento epitelial. En cambio los diver—
sos trayectos fistulosos exaninados, mostraron pruebas de los di
versos trayectos fistulosos examinados, mostraron pruebas de ero
sién, infiltracifn celular aguda y crfnica y tejido de granmla—
cién,

Por otra parte, Valderhaug, sobre 13 trayectos fistulosos —-
examinados en monos, encontrd 6 parcialmente recubiertos ocon epi
telio v 4 totalmente.
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Harrison sobre 10 casos estudiados, encontr$ un trayecto fig
tuloso revestido con epitelio.

El punto de salida del pus en la boca depende del espesor —
del hueso alveolar y de los tejidos blandos que lo recubren. Es
obvio que el pus aprisionado segquir§ el camino de menor resisten
cia. En el maxilar swperior, generalmente, el drenaje se hace a
través de la tabla Gsea vestibilar, que es mds delgada que es =-
mis delgada que la palatina. Sin embargo, la supuracién proce—
dente de un incisivo lateral superior o de la rafz palatina de -
un molar sunerior, nuede presentarse en el naladax pues las raf-
ces mencionadas se encuentran mis prdximas a la tabla Gsea pala-
tina, En el maxilar inferior, cammmente la tumefaccién se evi-

. dencia en el vestfbulo de la boca, a través de la tabla alveolar

bucal, aungue en los molares inferiores lo hace vor linqual. A
cierta distancia del diente causante se notarfa una f£fstula.

En caso de absceso alveolar agudo o subagudo no tratados, —=
particularmente en personas j6venes, la ffstula puede aparecer -
en la superficie cutdnea. las fistulas vinculadas con los dien~
tes anteroinferiores, nuchas veces se abren en la piel cerca de

la sfnfisis mentoniana; las causadas por dientes posteriores, en .

especial el primer molar, gereralmente drenan a lo largo del bor
de inferior del maxilar inferior, en la regifn del diente afecta
do . En raras ocasiones, la coleccidn purulenta encuentra la 1€
nea de menor resistencia a lo largo de la rafz y desciende hasta
el surco gingival, donde se abre la ffstula.




"~

En virtid de la absorcién de nroductos t&Sxioos oriainados en
el absceso, puede presentarse una reaccidn general de mayor o me
ror gravedad. EL naciente debido al dolor v la falta de suefio,
y también a la absorcién de productos sépticos se mostrarfa pali
do, irritable y debilitado. En los casos benignos, ouede haber
s6lo un ligero ascenso de temeratura (37,2 a 37,7°C), mientras
que en los casos graves, la temperatura superarfa en varios gra-
dos la normal (38,8 a 39,4°C). la fiehre frecuentemente va pre-
cedida o acompaiiada de escalofrfos. Tambi&n se presenta estasis
intestinal cue se manifiesta en la boca, con lengua saburral y —
mal aliento. El paciente puede quejarse de dolores de cabeza y
malestar general.

Por lo comn, el diagndstico mo es diffcil una vez realizado
el examen clfnico v valorados los s{ntomas subietivos del diente
relatados ror el vaciente. Sin embargo, la localizaci6én del di-
ente puede ser diffcil en los nrimeros estadios, siendo Gtiles -
los test clinicos, tanto para localizar el diente como para rea}
lizar el diagnGstico. Si la infecaifn ha proaresado hasta produ
cir una r:eriodbntitis v extrusifn de los dientes adyacentes, la
radiograffa puede ayudar a determinar el diente afectado, mog-~—-

trando una cavidad, una obturacifn defectuosa, el ligamento pe— '

riodontal espesado o muestras de destruccidn fsea en la reqidn
del Snice radicular. Sin embargo, la radiograf_ia no slempre mue
estra rarefaccifn apical, por no haber habido tiempo vara cue -~
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se pruduzca una destrucciSn suficiente del hueso alveolar. EI1 <
diagnSstico correcto nuede confirmarse posteriormente con el exa
men pulpar eléctrico y t&rmico., El diente afectado no responde-~
r8 a la corriente eléctrica ni al frfo, pero no podrs dar una —
respuesta al calor, En algunos casos, habrd una ligera respu+
esta a la corriente eléctrica.

cuando existe una ffstula, podrfa sequirse su recorrido has-

* ta el &pice del diente resvonsable, insertando wn cono de guta—

vercha en la boca de la ffstula (o un alanbre de acero inoxida-~
ble,de los utilizados como férula) o inyectando en la misma li--
piodel o Diodrast 'y tomando luego una radiograffa de la zona a—
fectada. El diente se presenta sensible a la percusifn o el pa-
ciente nuede manifestar haber experimentado sensibilidad. La'mu
cosa anical estd sensible a la paloacin y el diente 1llega a vre
sentar ¢gran movilidad.

En un absceso, el nfimero de microorganismos para una superfi
cie dada es extraordinariamente grande v tiende a permanecer co-
nstante, pues la multiplicacién de las células en esas condicio~
nes es lenta, a menos que se produzca la diseminacién a una.zona

vecina o distante. En la mavorfa de los casocs, se observan es--

treptoocoocos y estafilooooos. Sf.n embargo, si el material puru--
lento se colecciona a madida que drena del conducto, puede enocon
trarse estéril, pues el pus estS formado principalmente por leu-
cocitos v microorganismos muertos. Un estudio de 100 casos ocon-
secutivos de absceso alveolar agudo examinados por el autor, no
mostrd relacifn entre un tipo especffico de microorganismo y el
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adbsceso.  Sundquist sin embargo empleando mftodos de cultivo pa-
ra anaerobios, enocontrS gue el BACTEROIDES MEIANIMOGENICUS, in-
terviene junto oon otros microorganismos, en la etiologfa del ab
sceso alveolar agudo.

HistopatolGgicamente la marcada infiltraci6n de leucocitos -
rolimorfonucleares y la répida acumulacién de exudado enflamato-
rio en respuesta a una infeccidén activa, originan la distensifn
del ligmmento periota a una infecci6n activa, originan la disten

" si6n del ligavento periodontal, con el alaraamiento consiguiente

del diente. Si el proceso contfnua, se producirf la separacién
de las fibras pericdontales, lo que exblica la movilidad del di~
ente. Las cflulag inflamatorias mds nuverosas son los polimorfo
nucleares, si bien pueden encontrarse algunas mononucleares.  El
pus va formando a medida cue se nroduce la necrosis del tejido 6
seo en la zona apical, v que aumenta el nimero de nolimorfonu~——
cleares mortificados en su lucha con los microorganismos. En —-
onsecuencia, el cuadro microsaSpics de la zona donde hubo supu-
racién mostrard une o varics espacios vacfos, rodeados por poli-
morfonucleares y escasos mononucleares, El conducto radicular
mismo ouede aparecer exento de tejidos, encontréindose en su reem
plazo conglemerados de microorganismos y' detritus.

DIAGWSTIO)  DIFERENCIAL.

El absceso alveolar agudo no debe confundirse con la pulpi--
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tis aguda o con el absceso veriodontal. El absceso periodontal
es una acumlacitn de pus a lo largo de una rafz y tiene su ori
gen en la infeoci§n de las estructuras de soporte del diente; -
estd asociado a una holsa periodontal y se manifiesta con tume-
faccibén y dolor ligero, Con frecuencia estf asociado con wna —
bolsa intrafsea o nuede estar ubicado en la zona de furcacién =
de un diente rosterior. Al ejercer presién, el pus drenarfa cer
ca del tejido edematoso o a través del surc. Ia tumefacciSn se
presenta generalmente a nivel del tercio medio de la rafz y en =

- el borde gingival y o en la zona apical periapical. En la mayo
rfa de los casocs el absceso veriodontal aparece en dientes con
vitalidad y no en dientes desnulpados. Por otra parte, los enji
gatorios calientes con frecuencia alivian el dolor, si es causa?
do por un absceso alveolar agudo, El absceso alveolar agudo se
diferencia de la pulpitis aguda mediante el test pulpar elfctri=
o y ademfs, porgue en efta Gltima no estfin comprometidos los te
jidos perianicales de modo que los test de la percusidn, palva—
cibn y movilidad son negativos.

ABSCESO - AWVEOLAR  CRONIQO.

Un absoeso alveolar crénico es una infeccin de escasa viru-
lencia vy larga duracién, del hueso alveolar periapical. La fuen
te de la inflamacifn estd localizada en el conducto radicular.

El absceso alveolar crfnico es una etapa evolutiva natural 2
de una mortificacién pulvar, con extensidn del vroceso infeccio-
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so hasta el. perifipice. Puede también provenir de un absceso a-
gudc preexistente, o ser consecuencia de un tratamiento de con~

ductos mal realizado.

El dience con absceso alveolar cxbnico, generalmente es asinto
matico; su descukrimientc se harf unas veces, durante el exawen
radiogrifico de rutina y otras, por la presencia de une dfstula.
Cuardo existe, el material purulento del interior drena sobre -
la mucosa o la encfz. Ia descarga del pus esta nrocedida por -
la tumefaccidn de la zona, debido al cierre de la abertura fis-
tulosa. Cuando la presifn del pus encerrado es suficiente para
rawper las finas paredes de los tejides blandos, la coleccifn-
purulenta drena en la boca a través de una veguefia abertura, ~~
que pusde cicatrizer y abrirse nuevamente cuando la nresién del
pus vence la resistencia de los tejidos girgivales subvuscentes.

Esta pequefia praninencia en la encia, samejante a una telilla,
se cchoce vulgamaente oore “postemilla de la encfa y se obser-~
va con frecuencia tanto en las infecciones de los dientes tempo
rarios como de los permamentes., Gi bien la abertura fistulosa
gencralmente se localiza a nivel del &pice radicular, m pocos--
casos, puede hacerlo a distancia del diente afectado. Cuando -
el diente presenta una cavidad ablerta, el drenaje se realiza a
través del conducto radicular. Cuendo no existe una ffstula y-
los productos tbxicos son absorbidos por los vasos sanguineos y
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linfdticos, el absceso arSnico suele designarse "absoeso ciego".

Cuando existe wna ffstula, puede estar localizada préxima al
Spice radicular o a cierta distancia del mismo. La inserci6n de b
un cono de quatapercha en la ffstula, muchas veces irdicard, -w<
cufl es el diente causante. A veces, la ffstula estard alejada
varios dientes de la causa seglin lo pone en evidencia el corno de

Un absoeso crfnico puede ser indoloro o ligeramente doloroso.
Aveces, el primer indicio de destruccién Ssea se descubre vor el
examen radiogr&fico de rutina de 1a boca, o nor la alteracién -
del oolor del diente. La radiograffa revelari una zona de rares
facci6n Gseadifusa v el espesamiento del ligamento meriodontal.
Ya zona de rarefacci6n a veces es tan difusa, que llega hasta —=
confundirse con el hueso normal sgin nungiin  1fmite de desmarca< 1
cifn, o bien exdstir una ligera demarcaciSn. Cuando se investi
gan las—causas vosibles del absceso, el paciente recuerda un do*
lor repentino y aqudo que pas§ sin que lo wolviese a incomodar,
o un traumatismwo de larga data. E1 examen clinico nuede revelar
la presencia de una cavidad, una obturacién de composite, acxfli
oo 0 meclnico, o bien wna corona de oro o de porcelana bajo 1a =
cual se habrfa mortificado la pulpa sin dar sintomatologfa. En
otros casos, el paciente suele quejarse por lo gemeral, de lige-
ro dolor y sesnsibilidad, narticularmente durante la masticacifn.
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El diente puede estar apenas mSvil o sensible percusién, A a -
palpacién, los tejidos blandos de la zona apical pueden encor——
trarse ligeramente tumefactos y sensibles. No es reacci6n al e-
xamen pulpar eléctrico.

Los microorganismos gue sé encuentran mds - comfrmente en los
dientes despulnados con un absceso crénico son los estreptococos
alfa de baja virulencia. Sin embargo, si se emplean madios espe

" ciales de cultivo, en general se encuentran anaerobios estrictos.

Sundmuist pudo aislar microorganismos anaeroblos estrictos en 18
de 19 dientes intaetos, vero (nicamente cuando existfa una zona
patolégica periapical. En su mayorfa contenfan ms de una cepa
v almmos presentaban hasta ocho cepas de anaerobios obligades.

Histovatol6gicamente a medida que el proosso infeccioso se
extiende a los tejidos periapicales, o que los productos téixi-
oos se difunden a través del foramen apical, se vroduce la desin
sercién o pérdida de alqunas fibras veriodontales en el fpice ra
dicular, seguida por la destruccién del ligamento pericdontal a
pical también nuede ser afectado. En la periferia de la zona ab
scedada por lo comin se encuentran linfocitos y plasmocitos, y
en la zona central aparece un nfmero variable de leucocitos poli
morfonucleares. También se encontrarfan mononucleares en esta -
Gltima zona. En la periferia es posible observar fibroblas:os -
gue comienzan a formar una cénsula, El conducto radicular puede
eatar vacfo o presentar restos celulares.

H
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DIANOSTICO  DIFEREMCIAL.

Mediante el examen radiogréfico es rosible diferenciar wn ab
sceso alveolar crénico de un granuloma pues en el primero la zo-
na rarefaccién es difusa, mientras que en el sequndo es mucho mis
delimitada o circunscrita. Se diferencia de un quiste en que &s
te tiene una zona de rarefacciSn con lfmites atn mfs delimitados,
rodeado por una lfnea enterrumpida de hueso compactc. Priebe st
al mo encontraron correlaci6n entre la interpretaci6n rediogréfi

‘ca de las lesiones periapicales y las observaciones histolégicas,

1o que no ooincide con las comprobaciones de Brynolf, Kronfeld,
y Suzuki. Sin embargo, Priebe et”al sefialan con toda mesura que
es diffcil diferenciar un granulama de un quiste en una radiogra
ffa,

Un absceso crénico también debe diferenciarse de la osteofi-
hrosis neriapical (cementoma, fibroma osificante, etc.) que es-
ts8 asociada a un diente con vitalidad v no requiere tratamiento
ermodSntico.

CGRANUTOMA.

Definicibn, El granuloma dentario es una proliferacién de -
tejido de granulacién en contintinidad con el ligamento peri
dional, r&sultanté de la muerte de la pulpa con difusién de
los productos téxicos o los productos autolfticos, desde el
conducto radicular a través del foramen apical. La denomina
cibn es incorrecta, pues el tejido en cuestitn, es principal
mente tejido inflamatorio crénico y mo un tumor, Mo obstan—
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te, dada su sirmlicidad v su emnlec corriente usaremos el térmia g
no "granulama". Con frecuencia se piensa que un granuloma esti
oconstituido Gnicamente por tejido de granulacién. En realidad -
contiene tejido de granulacién perc tamblén nresenta tejido infla
matorio crénico. Por &sta razén, el autor prefiere emwlear el -
término "granulomatoso” mejor que tejido de granulaci6n, al re—
ferirse a un granuloma,

i

El granuloma puede considerarse como una reacci6n crénica de
fensiva de escasa intensidad del hueso alveolar en respuesta a
una irritacién proveniente del conducto radicular. Para que se
desarrolle un granuloma, debe existir una irritacifn leve y cons
tinua que no sea suficientemente severa como para producir un ——
ahbsceso.  Asemejanza con el absceso crGnico, el granuloma es una
etapa evolutiva mis avanzada de la infeccién de una pulpa necro-
sada., El tejido granulomatoso puede variarde difmetro entre ma
cabeza grande de alfiler v wma arveia grande, o afin mayor, Bst§
formalo vor wna cinsula fibrosa externa gue se continfa con 2l -
ligamento periodontal v uma porcidn central o interna, compuesta
nor tejidb conjuntivo laxo v vasos sanquineos, mononucleares v =
alquros leucocitos polimorfonucleares, en nGrero variable. Ma-w»
thiesen pudo demostrar la presencia de mastocitos en los gramlo 1
mas. En el ligamento periodontal nrfximo al borde cementario, -
se encuentran bandas de epitelio prm)enientes de los restos de -
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Malassez, originados en la vaina de lertwig cue renresentan los
remanentes del Srgano del esmalte.

La causa de un granuloma es la muerte de la pilpa-sequida de
ina infeccifn o irritacidn suave de los tejidos periapicales, —
que estimula una reacci6n celular proliferativa, El granulama -
se desarrolla s6lo un tiempo despufis que haya tenido la mortifi-
caci6n pulpar. En algunos casos, es precedido por un absceso al

© veolar crfnico.

Un granuloma habitualmente es asintomftico y mo pmvoca nin-
quna reaccifn subjetiva, excepto en los casos pocos frecuentes -
que se desintegra y supura.

La presencia de un granuloma generalmente se descubre por la
radiograffa, a través de la cual se hace el diagnfSstico. Ia 20—
na de rarefaccifn es hien definida, en oontraposiéi6n oon la del
absoeso crfnico, que rresenta una zona de rarefaccifn difusa que
se confunde gradualmente con el hueso adyacente. Debe tenerse -
presente sin embargo que s6lo puede hacerse un diagnSstico exac—
to mediante el examen histolSgico. En la mayorfa de los casos,
el diente afectado ro es sensible a la percusifn ni presenta mo~
vilidad. Ios tejidos blandos en la regiSn apiéal puveden 0 MO --
ser sensibles a la palmacifn, lo que depende, a veces, de la vre
sencia o ausencia de una ffstula. El diente no responde al test
témnico o eléctrico.
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En gran nfmero de casos los tejidos periapicales estfn esté-
riles, aun cuando se encuentren micréorganisnns en el conducto =
radicular. E} autor examind in vivo, el estado bacteriolSgico -
de los tejidos periapicales en dientes con zonas de rarefaccién,
vy obtuvo un 85,3 por ciento de cultivos negativos en 150 pacien-
tes examinados.

Histopatolégicamente respecto de. la oresencia de microorga~-+
* niamos en el tejido granulomatoso, Kronfeld afirma lo siguiente:
"si bienel método bacteriolégico es un medio histolSgice resulta
Gtil vara determinar la zona de donde se obtuvieron los microor-
qanismos. Un diente con un granulama, por ejemwplo, ouede presen
tar el oonducto infectado y el tejido periapical estéril. Al e-
Xaminar cortes tefiidos con coloracifn de oran correspondientes a
dientes desoulpados infectados in situ, el autor enoontr$ siem==
pre abundante cantidad de microorganismos dentro del conducto ra
dicular , mientras gue el tejido de gramilacién vy los quistes a=®
dheridos a los dpices de estos dientes, muchas veces no presen--—
taban microorganismos. ..

. Estas observaciones no son diffciles de interpretar si se —
- camprende el verdadero significado de los granulomas dentarios.
Un granuloma no es una zona donde los microorganismos viven y sf
wma zoha dorde ellos son destruidos”.

El tejido granulomatoso periapical consiste en una rica red
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de capilares, fobroblastos derivados del ligamento periodontal,
linfocitos y plasmocitos, También pueden encontrarse macréfagos
y cBlulas gigantes de cuerpo extrafo. A medida que la reacciSn
inflamatoria continta, debido a la irritacién provodada por los
microorganismos o sus productos, el exudado se acumula a expen-
sas del hueso alveolar circundante. A continuacién, los macr6fa
gos y las oflulas gigantes de cuerpo extrafio proceden a la elimi
nacidn del hueso necrosado, mientras en la veriferia los fibro——
blastos construyen activamente una pared fibrosa. Ia superficie

" exterior de esta pared de tejido de granulacién, se continGa con

el ligamento meriodontal. Jos granulomas de formaciSn yeciente
muestran mis actividad celular y son menos dengos, mientras que
los mis antiquos contienen mids tejido fibwoso y tienden a hacer=
se densos.

1a presencia de epitelio dexivado de los restos celulares, -
es elevada en los granulomas; McConnell es un examen de cortes -
de rutima, la estimS en un 35 ror ciento aproximadamente. Hill
en carbio, encontrd tejido epitelial en todos los casos, en un
estudio efectuddo sobre 42 casos, utilizarndo en sus ohservacio-
nescortes seriados. Valderhaug tambi#n observé restos evitelia™
les en forma de islotes en todos los cortes del ligamemto perio®
dontal.

DIAMNOSTICO  DIFERENCIAT.
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La zona de rarefaccién de un granuloma es bien definida, -—
mientras que la de un absceso crSnico gereralmente es difusa. No
obstante, en alguros casos los tejidos periapicales se presentan
en estado de transicifn entre el absceso crénico y el granulama,
dificultando el diagnSstico exacto. También es necesario dife-—
renciar la zona de rarefaccifn de un granuloma v la de un quiste.
En el quiste, la zona de rarefacciSn estd delimitada ror una 1lfm
nea fina, blanca v continua. MNo siempre es posible diferenciar
wn quiste de un granuloma mediante la radiogqraffa solamente. Un

‘elemento adicionalde diferenciacifn es cue el quiste comimente

aleanza un tamafo mayor que el granuloma v puede causar la seva-
racién de las rafces de los dientes advacentes, debido a la ore=
si6n del lfquido quistico acunulado. En granuloma, también debe
diferenciarse de la etama osteclftica del llamado cementoma u os
teofilvrosis periapical. En esta (ltima, el diente presenta vita
lidad: Cabe destacar que los diagnSsticos descritos son clfnicos
y se basan en tests objetivos clfnicos v pueden no corresporder
con la obsexvaci6n.

QUISTE RADICULAR.

Un quiste es una bolsa circunscripta cuyo centro estf ocupa-
do oon material lfquido o semisSlido tanmizada en su interior por
epitelio v en su exterior por tejido fibroso. Una recidiva de
inflamacién o una infeccibn severa oueden destruir parcial to—>
talmente el revestimiento epitelial, Ios cuistes odontog€nicos
mueden ser radiculares o foliculares. Ios quistes de fisura pue
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den ser incisivos o globulomaxilares. Un quiste radicular o api
cal es una bolsa epitelial de crecimiento lento, que taniza una
cavidad natolégica Gsea localizada en el dpice de un diente. =-
Puede conterer un Ifquido viscoso caracterizado por la presencia
de cristales de colesterol., La frecuencia de los guistes varfa
segfin los diversos autores, v devende del criterio sequido para
definir un guiste, y de si .se realizaron 0 no cortes sertados en
los examenes.

Seqlin Brownw, alrededor del 75 por ciento de los quistes se
presentan en el maxilar inferior. Ia distribuci6n segtn el dien
te afectado es la sigquiente: Maxilar superior —incisi§os, 62 —
por ciento; caninos, 7 por ciento; premplares, 20 por ciento; m_)_
lares, 11 por ciento. Maxilar inferior -incisivos, 16 por cien
to; caninos, 2 por ciento;;premelares, 34 por ciento; molares, 48
por ciento. :

El cuiste radicular presupone la existencia de una irritacién
ffsica, quimica o bacteriana que ha causado la muerte de la pul-
pa, sequida de estimulacibn de los restos epiteliales de Malassez
que normalmente se encuentran en el ligamento periodontal.

El quiste no presenta sfntomas vinculados con su desarrovllo,
excepto los aque incidentalmente aparecen en una infeccién crénica
del conducto radicular., Sin embarqo, vuede crecer hasta llegar
a ser una tumefaccién evidente tanto para el paciente como para
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el dentista,

La presidn del quiste vodrfa alcanzar a provocar el desplaza
miento de los dientes afectados, debido a la acumulaciSn de 1£—
auido qufstico.. En estos casos los dpices de los dientes afecta
dos se separan, y las coronas se proyectan fuera de su linea.
Tambi€n puede nresentarse movilidad en los dientes. Abandonado
a su pronio curso, un guiste puede continuar creciendo a exmens-
sas del maxilar superior o de la mandibula.

La pulpa de un diente con un quiste radicular no reacciona a
los estimulos eléctricos o t&rmicos v el diente responde negati-
vamente a los otros tests clfnicos, exceptuando la radiograffa.
En general, el examen radioqrifico mmestra una zona de rarefac——
cién bien definida, linmitada por una linea radiopaca continua,
que irdica la existencia de hueso esclerStico. Ia zona radiolG-
cida,en gereral, tiene un contormo redondeado, en el sitio pré-
ximo a los dientes adyacentes, donde puede aplanerse y presentar
una forma mSs o menos oval. MNi el tamafio ni la forma de la zona
de rarefaccién constituyen una indicacifn terminante de la pre—
sencia de un quiste. Cunningham y Penick invectaron un medioc de
contraste en el tejido merianical a través del conducto radicu—

lar para determinar su tamafio y forma a la observacién radiogré~s |

fica;luego exti~paron el tejido y lo estudiaron al microscopio y
no encontraron correlacién entre la forma, el tamafio y las obset
vaciones histolSgicas. Ya ‘técnica histolSgica sugerida ror Ho-
well et al para determinar la presencia de un quiste, no ha sido
confirmada. Mo vuede confiarse exclusivamente en el examen ra-—
diogr&fico para hacer el diagnfstico.
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Otras zonas de rarefaccitn periapical, que no son resultado de =
uma mortificaci6n pulpar son el quiste- globulomaxilar, el quis

te periodontal lateral, el quiste nasopalatino, el quiste Sseo -
aneurismStico, el quiste Sseo traumStico y la displasia fibrosa.

&
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Morse et al empleando un gel de noliacrilamida, pulieron dis
ferenciar un granuloma de un quiste por el patrén intenso de la
albGmina en el quiste, cuando se lo commara con el de granuloma.

" (on fines de diagnSstico, el material de la zona reriapical se =
aspir$ a travds del conducto radicular. Ocho, de los 9 casos de
cquistes fueron confirmados por el examen histolégioco, Morse el
al en otra serie, ‘empleando el mismo método de diagnSstico, en--~
contraron 19 cuistes en 53 dientes que nresentaban zonas de rare

faccién.
El gquiste puede estar o no infectado. A semejanza con el -=
granulama representa tna reaccién defensiva del tejido frente a

1 wna irritacitn suave. ) i
HistolSgicamente el quiste deriva de los restos epiteliales
de Malassez, los cuales se encuentran normmalmente en la porcién
apical del ligamento periodontal. Estos restos epiteliales puél
den proliferar como resultado de una irritacién continua, mec§=
‘ nica o microbiana de larga data y producir finalmente una degere i
racifn aufstica. Al examen histol6gioco se observa un epitelio -
pa\lr:i.rrentoso estratificado que tapiza la superficie interna de la
pared cufstica. Ademis, en los casos en que habfa colestercl, -
mueden verse hendiduras aciculares contenidas en toda la zona — }
central del cuiste, dentro de la pared (colesteatoma).
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Shear observS la presencia de oolesterol en el 28.5 ror cientc de
Ios quistes radiculares y estableci8 que "los cristales de ooles

terol se depositan en la cavidad qufstica nor la reaccién de oS>
lulas gigantes de cuerpo extrafio en la pred fibrosa del quista”,

Toller encontré un aumento de gamaglobulina en el 1fquidoc —
qufstioco.

Segfin Cahn "los quistes pequefios, usualmente estin inflamados
y el exudado inflamatorio no s6lo actfa como mecanismo de defen-
sa vara la infeccidn, sino que tiene wna acci6n inhibitoria sobre

" el potencial de crecimiento del epitelio".

DIA@IOSTIOD - DIFERENCIAY.

No siempre es posible diferenciar a través de la imagen radio
grifica un quiste radicular pequefo de un granulama. El disefo
de un guiste es mis definido y est§ rodeaio vor un borde blanoo
y £ino gue indica la presencia de hueso esclerosadoc. Se presenta
un nuevo elemento de diferenciacién para el diagndstioco cuando se
observa la separacién de los Spices radiculares, causado por la
presién del 1fquido qufstion. Es preciso tener siempre presenta
la posibilida de confundir un quiste radicular con una cavidad &
sea normal. Citemos como por ejamwplo el agujero nalatino ante—=-
rior; &ste aparecerf separado del &nice radicular, tomando radio
graffas en distintas angulaciones, mientras que el quiste perma-
necer§ unido, cualquiera sea su angulacién. Tambifn debemos di=
ferenciar- un quiste radicular de un cuiste globulomaxilar; &sto
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es un ejenplo de quiste de fisura gue se desarrolla en el maxilar
superior -entre las raf68s del incisivo lateral y del canino.

El ouiste globulamaxilar no es resultado de una mortificacién -~ -
pulpar; puede ser marzupializado v posteriormente enucleado sin
comprometer la vitalidad pulpar de los dientes adyacentes. Un =
quiste Sseo traumdtico, de un quiste hamorrigioo o de extravasa=
cién que es hueco y no est§ revestido ror epitelio, sino por te-
jido comectivo fibroso. Sapone y Hansen han recomendado la aspi
racién de 1fquido en el huesc a través de una pequena cavidad en
el mismo; luego el ensanchamiento de la apertura vara efectuar -
la irrigacién v asniracién hasta que la sangre llene la herida,

y cierre del teijido muooperiSstico con suturas. Peters y Wussow
han descrito un cuiste de extravasacién eh el maxilar superior,
cuya nresencia es rara, FEl diagnSstioco puede hacerse ﬁru.canente
en el mamehto de la intervenci®n.
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C ONCILUSTIONTES

Todo Cirujano Dentista, en su ejercicio profesional, debe es
tablecer como meta la oonservacién de las piezas dentarias, lo—
grando oon &sto la base primordial del estado de salud de los pa
cientes., Para lograr dicho objetivo, el operador debe estar en
perfectas condiciones, ptimas desde todos los puntos de vista va
ra conseguirla; y mo s8lo eso, sino que lo mSs importante es no
agravar un estado de enfemmedad o causar de mode mediato o inme-
diato wna nueva enfermedad o trastorro.

Es en erdodoncia; precisamente, dorde la multiplicidad de -
m&todos, técnicas y drogas determinen que el odontSlogoc no espe—
cializado se encuentre pricticamente ante problemas que jamds ha
yan sido vistos durante los estulios en la Universidad. Preten-
do brindar con &sto, wn resumen o wna gufa préctica para el odon
t6logo general, poniendo al dfa una infommaciSn indispensable pa
ra efectuar una correcta conductoterapia en todos los casos que
se preSenten, utilizando estudios e investigaciones realizados -
recientemente en el campo de la endodoncia.

Por todo ello, insistir_é siempre en el hecho de que cualquie
ra que sea la t&cnica empleada o los medios ffsicos o quimicos -
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adoptados para que el &xdito acompafie a toda intervencifn endodén
tica, resumo en tres preceptos o axiomas fundamentales para el -
&xito de cualquier tratamiento.

1.- Tamar en cuenta todas las estructuras anatémicas que -
conforman el aparato masticatorio,

2.~ Tener un acertado diagnSstico diferencial entre las di~
' ferentes patologfas que se presenten.

3.- Llevar a cabo la técnica indicada y sequra durante el -
tratamiento, siendo &sta la que mejor se conozca y se -~
damine.
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