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En ‘la practica actual de la Odontologia,la patologia
pulpar y periapical son muy comunes y se procuran acrecen_
tar los medios que permitan preservar la salud tanto pul-
par como periapical y de ésta manera conservar la estruc-
tura dentaria y el peridpice,todo &sto es posible si se
conocen los estados de normalidad,las causas que puedan -
desencadenar la patologia ,los sintomas y signos,saber in
terpretar radiogriaficamente la lesidn asi como también co
rrelacionar correctamente los sintomas clinicos con la --
patosis,dar un buen diagndOstico,prondstico y tratamiento.

conocer todo lo anterior es de suma importancia ya -
que la filosofia actual de la Odontologia es la méaxima -~
conservacidén con una minima mutilacién,por esa razdén en -
ésta tesis se pretende realizar una revisidn del tema an-
tes mencionado dada la importancia que éste tiene y re -=-
presenta para una prictica actual y correcta de la Odon--
tologia.

La intervencidn del Cirujano Dentista no solamente -
significa en muchos casos la eliminacidn de la causa pro-
ductora de la lesidn sino la ayuda bdsica y decisiva que-
permite una resolucidn favorable de la alteracidmn y una -
reparacidn total.

En la terapéutica endoddntica procuramos acrecentar-—
los medios que permiten preservar la salud pulpar y si su
trastorno es irreversible pero circunscrito a su parte co
ronaria,eliminamos quirirgicamente el tejido enfermo para
lograr la cicatrizacidn y persistencia del muidn sano re-
manente.



La relacidn entre la patologia‘pulbér'y la:.apical

es muy estrecha.Casi siempre,la lesidn pulpar es: precurso

ra,siendo la reparacién periapical mucho mEEffrgé ent
gue la intrapulpar.
Mientras se logre preservar la vitalidad: pulpario -

reintegrar total o parcialmente la pulpa enferma“azsui ==%:

equilibrio fisioldgico,el apice radicular y el periodonto .-

apical continflan su evolucidn normal.Cuando la pulpa clau
dica,esencialmente por avance de la infeccidn,o cuando un
elemento extrafio lo reemplaza poniéndose en contacto con-
el periodonto apical,é&ste reacciona ante la nueva situa-=
cidn creada variando en alguna medida su estructura nor--
mal.

El ideal que pretende alcanzarse es la normalidad --
del tejido conectivo periapicla.El éxito o fracaso a dis-
tancia de un tratamiento se certifica en la préactica,con-
la sintomatologia clinica y el control radiografico de la
zona periapical.Para poder elegir el tratamiento adecuado
deberd primero determinarse con precision el estado de la
pulpa.

Los datos clinicos obtenidos por la exploracidn mas-
ordenada y metdédica podrdn orientar frecuentemente y en -
ocasiones dar a conocer casi con exactitud un diagndstico
correcto anatomopatoldgico que es el objetivo bédsico para
la instauracidn del tratamiento.



La historia natural de las enfermedades pulpares es-
un proceso dindmico que en cada caso implica la interven-
cidn-de factores tan diversos como la etiopatogenia,el lu
gar y las caracteristicas de la lesidn y la edad del dien
te afectado,si la evolucidn es favorable,una cicatriza --
cién del trastorno en corto plazo con una enérgica y vi--
gorosa formacidén de dentina reparativa ocurrird.El diente
de edad,adulto y maduro,sufre una modificacidn en su te--
jido conjuntivo el cudl se hace fibrilar y atréfico,de --
menor capacidad reactiva inflamatoria y por supuesto,mis-
lento en los procesos de reparacidn.

La naturaleza de la reaccién depende no solo del gra
do de irritacidn,sino también de las caracteristicas y re
sistencia peculiar del tejido pulpar a los diversos irri-
tantes externos.De &ste modo, frente a cualquier agente -
patdgeno,ya sea fisico,quimico o bacteriano,cuyos estimu-
los superen el umbral de tolerancia fisioldgica de la pul
pa,considerdndose asi que éste umbral podrd estar altera-
do,como en los casos de presencia de caries,se suscita --

una respuesta inflahatoria,degenerativa o ambas.

Para una correcta indicacidén de tratamiento,es de --
suma importancia para el clinico el establecimiento de un
diagndstico preciso.De éste modo,el profesional debera --
buscar la correlacidn de la sintomatologia dolorosa con -
otros aspectos clinicos,lo que podri representar,lo mas -
aproximadamente posible,el estado fisiopatoldgico de la -
pulpa,contribuyendo a un perfecto diagndstico y permitién
dole sefialar la terapéutica ideal de preservacidn de la -
vitalidad de la pulpa o no,indicada para el caso.



Los-'aspectos clinicos mencionados son
l.-Anamnesis
2.-Naturaleza del dolor
3.-Calidad de la sensacidn dolorosa
4.-Presencia o no de vitalidad pulpar
S.QAspecto macroscdpico de la pulpa

La correlacidén de éstos hallazgos con las nociones--
bdsicas de la patologia podrd permitir.al clinico una cla
sificacidn de aquellas alteraciones,tanto en los estados -
preinflamatorios e inflamatorios como en los degenerati -
vos y en los de necrosis pulpar.

En general se acepta que las clasificaciones netamen
te histopatoldgicas son importantes en la investigacidn -
cientifica y cuando el profesional necesita comprender -
los trastornos reactivos pulpares y la lesibén existente,-
pero debe preferirse una clasificacién clinica o terapéu-
tica que ayude en la préactica al profesional a decidir --

con precisidén el mejor tratamiento.

La mayoria de los autores clasifican las enfermeda--
des pulpares en inflamatorias o pulpitis,regresivas y de-
generativas o pulposis y muerte pulpar o necrosis.A &sta-
clasificacidn hay que afladir la de las enefermedades del=-
diente sin pulpa viva o con pulpa necrdtica,que alcanzan-
muchas veces el periodonto y la zona periapical.



CAPITULO I~

TEJIDOS DENTARIOS



A continuacidn se mencionardn las caracteristicas -~
histoldgicas normales de los tejidos dentarios con el fin
de comprender de una mejor manera la etiologia de la pa--
tologia pulpar y periapical.

1.- DIENTES.-En ambas denticiones los dientes tienen
estructura similar y estdn formados por una porcidn no --
calcificada,la pulpa,y dos porciones calcificadas,el es--
malte y la dentina.

El diente tiene una cavidad central,la cavidad pul--
par, cuya forma es semejante a la del propio diente.Den--
tro de las raices,ésta cavidad es alargada y termina en -
un orificio denominado foramen apical,por el cudl pasan -
vasos y nervios.Alrededor de las raices hay una estructu-
ra fibrosa,el ligamento periodontal,que fija la raiz a su
alveolo.

2.- DENTINA.-Es un tejido calcificado,semejante al -~
hueso aunque mas duro por tener mayor cantidad de sales -
de calcio.

Los odontoblastos comienzan a formar matriz de denti
na poco después de adoptar su forma tipica.Su matriz con-
tiene glucoproteinas y coligeno,ademds de los cristales -
de hidroxiapatita.Los odontoblastos revisten la superfi--
cie interna de la dentina,separdndola de la cavidad pul--
par.

El odontoblasto es una c&lula polarizada que deposi-
ta matriz organica (nicamente sobre la superficie de la -
dentina.



Cada.c&lula tiene una prolongacidn citoplasmatica: --
que penetra perpendicularmente en-la dentina formando-las
fibras de Tomes.Cada prolongacidn determina la formacidn-
de un canaliculo en la matriz de la dentina,los tibulos -
de'la dentina.También se extienden gruesas fibrillas de -
colidgena conocidas como fibras dWe Korff entre los odonto-
blastos.

Al igual gque el hueso en la dentina existe una adi--
cidén de nuevas capas,excepto gue el crecimiento es mas =--
limitado por el hecho de gue existen odonotblastos Gnica-
mente en el lado interno o pulpar de la dentina.Por lo =--
anterior,se afiaden a las capas de dentina finicamente en -
superficie pulpar,y tales capas necesariamente comprimen-
la pulpa y disminuyen el espacio que tiene.

La matriz de dentina no calcificada recibe el nombre
de predentina,y una capa de la misma estd entre la punta-
de los odontoblastos y la dentina de calcificacién recien
te.

La coldgena comprende,en promedio,90% de la matriz -
de dentina,y aproximadamente 10% lo constituye la fosfo--
proteina y también hay cantidades pequefias de glucopro --
teinas y glucosaminoglucanos.La fosfoproteina es sinteti-
zada por los odontoblastos y liberada hasta la predenti--
na,pero difunde en el lado dentinal de unidn con la pre--
dentina,sitio en gue forman material granuloso gque se ad-
vierte en la superficie de las fibrillas de colagena.Tal-
unidn es el sitio de la calcificacidén de la dentina.




La dentina es sensible a estimulos diversos como el-
calor,frio,dcido y traumatismos.Esa propiedad se atribuye
a las prolongaciones citopldsmicas de los odontoblastos -
dentro de los tibulos dentinales,que transportan impulsos
a fibras nerviosas en el borde de la pulpa.La sensibili--
dad de la dentina disminuye con la edad,debido.a la cal--
cificacidon gue se produce dentro de los tibulos dentina--

les.

La dentina persiste calcificada por largo tiempo, —-
aiin después de la destruccidn de los odontoblastos.Esto -
permite conservar dientes cuya pulpa y odontoblastos ha--
yan sido destruidos por un proceso infeccioso.

Cualquiera que sea el estimulo recibido por la den--
tina,la sensacidén que se percibe serd siempre dolorosa.

La destruccidén del esmalte,hecho que ocurre con —--—
cierta frecuencia por el propio desgaste del diente pro--—
voca una reaccidn de los odontoblastos que reinician la -
sintesis de la dentina,&sta nueva dentina presentard una-
estructura menos regular que la ya existente en el mismo-
diente.

3.- ESMALTE.-Una vez que los odontoblastos han pro--
ducido la primera capa delgada de dentina,los ameloblas—~
tos comienzan a sintetizar esmalte,que pronto cubre la --
dentina sobre la corona anatémica de la pieza dentaria.



Asume la forma de una, matriz poco calc;flcada,que -
mas tarde se’ calcxfxcara cas; por completo.

El esmalte es la estructura mis rica en calclo del=
cuerpo humano y también la mis dura.Contiene 97% de’ sales
de .calcio y apenas 3% de materia orgdnica .El’ esmaltgres
un derivado epitelial calcificado.

El esmalte estd constituido por estructuras alarga--
das hexagonales,los prismas del esmalte,&stos son calci--
ficados,asi como también el material cementante gue los -
une.Los prismas tienen un trayecto complicado dentro del-
esmalte,van primero en direccidn perpendicular a la super
ficie del diente,en la regidn media,se orientan en espi--
ral y finalmente toman de nuevo la misma direccidn per =--
pendicular.

ESTRUCTURA DE LOS AMELOBLASTOS

Los ameloblastos son células cilindricas altas cuyas
mitocondrias estan muy cerca de la base de la cé&lula.El -
aparato de Golgi alargado estd en el eje de la cé&lula,por
arriba del nicleo,estd rodeado por una red periférica de-
cisternas de reticulo endoplasmico rugoso.

Los granulos secretorios se originan de los sdculos -
de Golgi y sobre todo se unan en las prolongaciones de --
Tomes.También se observan unos cuantos gridnulos en exten--
siones peguefias del citoplasma,de ameloblastos cercanos -
que estdn en la base de las prolongaciones de Tomes,A --
través de la mitad del aparato de Golgi siguiendo su eje-
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sal de la célula.

MATRIZ DEL ESMALTEV

Consiste en una matriz orgdnica gue contiene protei-
na y carbohidrato,con fosfato de calcio en la forma de =--
apatita.Cada célulaproduce una varilla o cilindro de es--
malte,que es la unidad estructural de esta substancia.lLa-
matriz del cilindro estd compuesta de finisimas subunida-
des tubulares.Los tibulos probablemente poseen un compo--
nente de glucoproteina,porque esta substancia al parecer-
es el producto de secrecidn y aglomerado dentro de los --
granulos secretorios en el aparato de Golgi de los amelo-
blastos.El contenido de estos grdnulos es liberado en el-
espacio intercelular y se vuelve parte de la matriz del -
esmalte.

cada prolongacidén de Tomes forma la matriz de un ci-
lindro y las extensiones citoplasmicas en su base dan ori

gen a la matriz gue media entre uno y otro cilindros.

La calcificacidn comienza en relacidn con los tibu--
los que constituyen las varillas o cilindros de la matriz
del esmalte,los cirstales de esmalte inicialmente tienen-
el aspecto de finisimas cintas de apatita,y al parecer --
hay un cristal por cada tidbulo.Conforme se alargan los -~
cilindros también lo hace cada cristal,indefinidamente.
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E)l esmalte totalmente formado es bastante inerte y -
no lleva consigo célula alguna,porque los ameloblastos se
degeneran después que han formado el esmalte y erupciona-
el diente,de éste modo,el esmalte es incapaz de repara --
cidn en caso de sufrir lesidn o deterioro por caries, =~

fractura u otras alteraciones.

Los minerales de los dientes se disuelven f&cilmente
por accidn de los dcidos.Los &cidos de los alimentos y de
algunas bebidas en particular,producen a veces depresio--—
nes pequefiisimas y grietas en la superficie del esmalte.
Los restos de alimentos quedan atrapados alli y sirven de
substrato a la proliferacidn de bacterias aciddgenas.Ade-
mads,el azilicar de los alimentos dulces y bebidas cumple la
misma funcidén.El esmalte que se pierde en forma progresi-
va no es substituido por otro nuevo porgue la descalcifi-
cacidén causada por los 4dcidos producidos ocasiona la apa-
ricién de caries.Si no se obturan tales cavidades,tarde o
temprano llegaran hasta la dentina y se extenderan a los-
tibulos dentinales para alcanzar la pulpa dentaria.Cuando
estdn cerca de ésta Gltima ficilmente originan inflama --

cién y conducir@n a su necrosis.

Una caries en formaci6n no causa dolor si estd limi-
tada solamente al esmalte,pero cuando llega a la dentina,
puede originar hipersensibilidad en la pieza dentaria, --

misma que a veces surge en relacidn con algunos estimulos

12



4.- CEMENTO.-Algunas de las células del mesenquxma -
por fuera de la raiz en desarrollo se diferencian y trans
forman en cementoblastos que son similares. a los osteo. -Z
blastos,pero depositan otro tejido conectivo calcificado-
que es avascular y recibe el nombre de cemento.El. saco.--
dentario es el tejido que forma el cemento y el ligamento
periodontal.(Mjor Ivar A.).

El cemento consiste en un tejido calcificado que cu-
bre la dentina de la rafz.En la zona superior de la raiz-
es acelular y en la parte inferior existen células dentro
de su matriz teniendo también ésta zona mayor espesor.

Los cementocitos como los osteocitos residen en pe--
queiios espacios o lagunas dentro de la matriz calcificada
y se comunican con la fuente de nutricidén a través de con
ductillos.

El cemento,a semejanza del hueso,crece solamente por
un mecanismo de aposicién,siendo en la extremidad de la -
raiz,la produccidn del mismo de una manera continua para-
compensar la erupcidn normal que el diente experimenta.--—
Aunque ésta erupcidn sea muy lenta,la formacidén del cemen
to es importante para mantener el tamaifio de la raiz y ga-
rantizar la fijacidén del diente.

El cemento es un tejido que reacciona con mucha faci

lidad,siendo resorbido cuando ocurren alteraciones en la-
membrana periodontal.
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_El".cemento. tiene como'funciéh.iﬁpé;ténte fijar las--
fibras de. la membrana periodontal’y unirlas a la pieza --
dentaria.

5.-lLIGAMENTO O MEMBRANA PERIODONTAL.-A medida que -
se forma-la raiz y se deposita cemento en su superficie -
surge la membrana periodontal desde el mesénguima vecino.

El ligamento estd formade por un tejido conjuntivo -
denso con caracteristicas especiales,que consiste en ha--
ces anchos de fibras colagenas,dispuestas en forma de un-
ligamento suspensorio entre el cemento que cubre la raiz-
de la pieza dentaria y la pared Ssea de su alveolo,permi-
tiendo leves movimientos del diente.

Las fibras col&genas de la membrana periodontal es--
tén orientadas de modo que transfromen las presiones ejer
cidas durante la masticacidn en tracciones.Esta orienta--
cidén de las fibras es importante,puesto que evita que se-
ejerzan fuertes presiones directamente sobre el tejido --

dseo,lo que provocaria su resorcidn.

En ambos extremos las fibras estan dentro de tejido-
duro,lo cudl sugiere gue la matriz del hueso alveolar,por
una parte,y la del cemento,por la otra,se depositan alre-
dedor de fibras coligenas persistentes;”fibras de Sharpey"

El coldgeno del ligamento periodontal tiene caracte-

risticas de un tejido inmaduro,presentando elevado meta=--
bolismo de renovacidn de sus proteinas y gran cantidad de
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coladgeno soluble,por lo tanto debido a gue el indice de--
recambio de la coldgena en la membrana periodontal es muy
grande,durante toda la vida se observa notable remodela--
miento de la regidn extraalveolar,

Los espacios entre las fibras contienen glucoprotei-
nas.Todo éste sistema actia como un cojin amortiguador de
las presiones ejercidas sobre el diente,ademis,debido a -
la direccidn que presentan las fibras de colagena en la -
membrana que es ligeramente ondulatoria se permite un mi-
nimo movimiento del diente dentro de su alveolo.

La membrana periodontal cuenta con abundantes termi-
naciones nerviosas sensibles a la presién,de tal forma --
que pueden detectar,por ejemplo,las particulas demasiado-
duras dentro de alimentos blandos. (Ham;Jjunqueira).

6.- HUESO.- La mandibula y el maxilar estdn compues-
tos por dos tipos de hueso:el proceso alveolar,que sopor-
ta al diente en su alveolo;y hueso mandibular propiamente
dicho,que se continda con el proceso alveolar.En un corte
histolSgico,el hueso alveolar propiamente dicho,también -
llamado lamina dura,se observa inmediatamente rodeando --
las raices dentarias como una delgada capa de hueso com--
pacto.Mds alla de las raices se presenta una capa de hue-
so esponjoso,seguido por una capa exterior de hueso com--
pacto.Juntos, forman el hueso mandibular.No hay limites --
distintivos entre el cuerpo del maxilar o de la mandibula

y sus procesos alveolares.
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ANATOMIA EN GENERAL B .
Proceso Alveolar.-El proceso alveolar consta de dos-‘

partes,el proceso alveolar propiamente ‘dicho’ y el hueso -

alveolar de soporte.

HUESO ALVEOLAR PROPIAMENTE DICHO:Tmabién. llamado 18-
mina dura es la porcidn compacta de la mandibula y el ma-
xilar los cuales limitan externamente el alveolo del dien
te.Forma una placa cribiforme que soporta los alveolos =--
dentarios y a la cudl estdn adheridas las fibras periodon
tales.La lamina dura se encuentra perforada por ramifica-
ciones de los nervios y de los vasos sanguineos y por el-
estroma del tejido.

Una pequefia lesidn inflamatoria crénica alrededor de
un diente,puede aparecer con destruccidn de s6lo una pe--
quefia porcidén de la lamina dura.

HUESO ALVEOLAR DE SOPORTE:El hueso alveolar de sopor
te rodea al hueso alveclar propiamente dicho y d& soporte
al alveolo.Consta de dos porciones:la tabla cortical com-~
pacta que forma la tabla lingual y vestibular y el hueso-
trabicular o esponjoso,entre las tablas corticales y el -
hueso alveolar propiamente dicho.

El hueso de soporte es muy delgado en la regidn de ~
los dientes anteriores del maxilar superior y de la mandi
bula.Aqui,el hueso alveolar propiamente dicho,estad fusio-

nado con la placa cortical y no hay hueso esponjoso.
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Hueso Medular:El tejido encerrado por hueso,llamado-
hueso medular,es un tejido conectivo con propiedades espe
ciales.Durante el crecimiento &seo,la médula funciona co-
mo un tejido hematopoyético.Durante su vida posterior es-
ta funcidén se reduce y el tejido adiposo reemplaza a la -
m&dula roja en un grado considerable.

ANATOMIA MICROSCOPICA:

Laminilla:El hueso adulto estd constituido por unida
des morfoldgicas,llamadas laminillas,las cuales estadn dis
puestas concéntricamente en las corticales del hueso com-
pacto.

Las fibras de Sharpey estin formadas por fibrillas -
coldgenas paralelas,las cudles estdn insertadas en el hue
50 a intervalos regulares.

Osteones:El ostedn es una estructura tubular de 10 a -
12 mm. de longitud,que contiene una arteria central alre-
dedor de la cudl hay hueso laminillar concéntrico.En los-
conductos Haversianos las fibras nerviosas mantienen una-
estrecha relacidn con los vasos sanguineos.El conducto --
central estd conectado por canaliculos a la laguna,la que
contiene células Oseas u osteocitos.Debido a que el hueso
de la mandibula y el maxilar superior tienden a formar --
osteones, las reabsorciones continlan constantemente.Asi -
el hueso es reformado siempre en un intento de hacer os--
teones.
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Cinco subprocesos estan involucrados en lgrfofmacién‘
de un osteén: ’ T L o

1) ‘reabsorcidn &sea de la corteza porosteoblastos

2) La proliferacidn de un grupo de cé@lulas indiferen
ciadas con forma de huso .

3) la aparicién de osteoblastos en una sola capa .so-
bre la pared del espacio reabsorbido

4) la obturacidn centripeta del conducto con el nue-
vo hueso.

Una vez que el conducto estd obturado,los osteoblas-
tos desaparecen como resultado de la muerte o autolisis.-
Sin embargo,algunos osteoblastos comienzan a ser atrapa--

dos en el nuevo hueso y a denominarse osteocitos.

Trabeculado:El hueso mandibular o maxilar propiamen-
te dicho,estd formado por una capa externa de hueso com--—
pacto,el hueso externo mandibular y entre é&stos,hueso tra
beculado,que es esponjoso.El trabeculado,se observa radig
gridficamente como una red blanca cruzando entre y alrede-
dor de las raices.

El hueso trabeculadc esta distribuido de modo tal --
que resiste a las fuerzas dentarias.Alrededor de un dien-
te gque estd sujeto a la accién de las fuerzas oclusales,-
tal como un molar,el trabeculado estd dispuesto mas hori-
zontalmente,por lo cudl el diente es capaz de resistir la
fuerza.Cuando las enfermedades afectan el hueso,el trabe-
culado comienza a reabsorberse;la estructura laminillar -
se corroe. (Seltzer)
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CELULAS

OSTEOBLASTOS:El hueso estd formado por células de te
jido conectivo llamadas osteoblastos.Estas cé&lulas tienen
un nicleo grande ubicado excéntricamente de forma esféri-
ca u ovoidal.Los osteoblastos son ricos en fosfatasa alca
lina y muchas otras enzimas,ciclos de pentosa y citrico.

Los estudios autorradiograficos indican gque los os~-
teoblastos producen la matriz orgdnica del hueso. {coldge=~
no y glucoproteinas).Se disponen siempre en las superfi--
cies 6seas,lado a lado,en una disposicidén que recuerda un

epitelio simple.

Los osteoblastos poseen prolongaciones citoplasmati-
cas que se fijan a las de los osteoblastos vecinos.Estas-
prolongaciones se hacen mds evidentes cuando un osteoblas
to estd envuelto por la matriz,ya que son responsables de
la formacién de los canaliculos que salen de las lagunas.
Una vez aprisionado por la matriz recién sintetizada,el -
osteoblasto pasa a ser llamado osteocito.La matriz se de-
posita alrededor del cuerpo de la célula y de sus prolon-~
gaciones, formando asi las lagunas y canaliculos,respecti-

vamente.

OSTECCITOS:Los osteocitos estdn formados por osteo—-—
blastos cuando estos {1ltimos comienzan a ser incorporados
en la formacidn del hueso.Los osteocitos muestran caracte
risticas histoquimicas similares a los osteoblastos,pero-
en un grado disminuido.
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Los osteocitos son cé&lulas aplanadas,con forma de al
mendra y prolongaciones citoplasmdticas gue ocupan toda -
la extensidn de los canaliculos en los huesos recién for-
mados.Gradualmente los osteocitos retraen las prolongacio
nes,dejando las partes terminales de los canaliculos ocu-
padas por sustancia fundamental amorfa.

Los osteocitos son esenciales para la manutencidn de
la matriz mineralizada del hueso y su muerte es seguida -
por resorcidn de la matriz.Estudios histoguimicos recien-
tes han demostrado que los osteocitos y los osteoblastos-
contienen fosfato de calcio unido a una proteina o gluco-
proteina.En consecuencia,las cé&lulas del hueso son capa--

ces de concentrar calcio en su citoplasma.

OSTEOCLASTOS:Los osteoclastos son células grandes =--
que pueden contener de 50 a 100 nicleos.Se encuentran ge-
neralmente en las zonas de reabsorcidn 6sea ya sea ésta -
patoldgica o fisioldgica.Estan en los espacios conocidos-—
comc lagunas de Howship.

Los osteoclastos tienen citoplasma granuloso,algunas
veces con vacuolas,y numerosos lisosomas.Las micrografias
electrdnicas muestran que la superficie de los osteoclas-
tos en contacto con la matriz 6sea presenta prolongacio--
nes vellosas irregulares.Estas proyecciones,ademds de au-
mentar la superficie del osteoclasto,forman escotaduras -
donde pequefias particulas pueden quedar retenidas con fa-
cilidad.



particulas: conteniendo. calcio fueron:encontradas en-

estés'escccaduras citogﬁasméiicés_ “tambi&n en:vacuolas. '’

El papel exacto de los osteoclastos en la reéorcién—
Ssea afin no estd -enteramente establecido.Sin embargo,hay-
pruebas de gue secretan enzimas colagenoliticas que ata——:
can la parte organica de la matriz &sea.Ademids),los osteo-~
clastos engloban y solubilizan los cristales que contie--
nen calcio,que se separan de la matriz durante la resor--
cidn de ésta. (Junqueira)

COMPOSICION QUIMICA

El hueso,como la dentina y el cemento,estd compuesto
por aproximadamente 75 por ciento de materia inorganica,-

20 por ciento de organica y 5 por ciento de agua.

El hueso estd formado por una matriz fibrosa de cold
geno;el coldgeno es una proteina fibrosa con una estructu
ra helicoidal triple.

7.- EL PERIAPICE: La unidad periapical tiene,como --
componentes estructurales generales,el cemento radicular-
apical,el ligamento periodontal y el hueso alveolar.El pe
riodonto apical se encuentra bien dotado de componentes -
celulares y extracelulares con sangre y linfaticos.asi co
mo fibras nerviosas motoras y sensitivas que inervan tan-
to la pulpa comc el periodonto.Entre otros elementos es--
tructurales del ligamento periodontal se incluyen sustan-
cia fundamental amorfa,fibras diversas,fibroblastos,cemen
toblastos,osteoblastos,osteoclastos,histiocitos,células -

mesenquimatosas indiferenciadas,y los restos epiteliales-
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de Malassez.

La reaccidn,iniciada por irritantes del sistema de--
conductos radiculares,forma un continuo con el ligamento-
periodontal a través del agujero apical,los conductos la-
terales o ambos.Asi,los cambios inflamatorios en la pulpa

. afectan profundamente los tejidos que rodean a los dien--
tes.

Las lesiones periapicales de origen pulpar son rea--
cciones inflamatorias a los irritantes del sistema de con
ductos radiculares.En ocasiones nos confunde que estas --
lesiones se manifiesten con una gran variedad de sintomas
y signos.Los sintomas del paciente pueden variar desde ~--
reaccidén asintomatica hasta leve sensibilidad al masticar
sensacidon de alargamiento del diente,dolor intenso,hincha
zdn,fiebre alta o malestar general.El signo mas indicati-
vo de una lesidén periapical inflamatoria-resorcién &sea ~
radiografica- es impredecible.

8.- PULPA DENTARIA.- La pulpa dental es tejido conec
tivo proveniente del mesénquima de la papila dental y ocu
pa la camara pulpar y los conductos radiculares & canales
de los dientes.Es un tejido blando que conserva su aspec-
to mesenguimatoso durante toda la vida.

En el adolescente la pulpa estd formada por tejido -
conjuntivo de tipo mucoso y en el adulto por tejido con--
juntivo laxo.

ELEMENTOS CELULARES -DE LA PULPA:Son los siguientes:-
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- 1l)La mayor parte de las células pulpares son fibro--
blastos fusiformes o estrellados dispersos en la substan-
‘cia fundamental amorfa,existen fibras coldgenas orienta--
das. en todas direcciones,perco sin formar haces.En dientes
muy jovenes &stas fibras son escasas o no existen.

2)Los odontoblastos son cé&lulas cilindricas muy dife
renciadas dispuestas en una capa continua en la periferia
de ‘la pulpa.Cada odontoblasto emite una & mis prolongacio
nes citoplasmaticas que se alojan en los canaliculos den-
tinarios.

. 3)Células mesenquimidticas indiferenciadas;son célu~--~
las perivasculares fusiformes que pueden llegar a trans--
formarse durante o después de la inflamacidn en células -
mdviles fagocitarias o en fibroblastos.

4)bDurante los estados crdnicos de la inflamacidn pul
par se observan células mononucleares grandes que fagoci-
tan los microorganismos y los restos celulares.

INERVACION:

La pulpa es un tejido muy inervado y vascularizado.-
Vasos y nervios mielinicos penetran por un orificio en el
dpice de la raiz y se ramifican profusamente,a medida que
se aproximan a la capa de cdontoblastos,pierden su vaina-
de mielina y se hacen fibras desnudas.Por debajo de la hi
lera de odontoblastos,las fibras nerviosas mds finas for-
man el plexo de Raschkow.Se admite que las fibras nervio-
sas que pierden sus vainas de mielina penetran en algunos
tibulos de la dentina siguiendo por corta distancia el --
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trayecto de. las-fibras de Tomes.

--También se presentan fibras nerviosas amielinicas --
del sistema nervioso simpitico;son fibras vasomotrices --
que regulan la contraccidn 'y dilatacidn de los vasos.

Los vasos de la pulpa,incluso los de mayor tamafio,--
tienen paredes muy delgadas,lo cudl,hace que éste tejido-
sea. muy ‘susceptible a cambios de presién,porque las pare-
des de la cadmara pulpar no se expanden.Incluso la inflama
cién minima puede originar compresién de vasos sanguineos

y en consecuencia,necrosis y muerte de la pulpa.

La rica inervacidn y vascularizacidn de la pulpa ex-
plican la intensidad de los dolores provocados por los es
tados congestivos en una cavidad prdcticamente cerrada.

IRRIGACION:

En el tejido pulpar a veces pueden encontrarse las -
arterias mas pequefias y los capilares mis grandes del or-
ganismo;y podria agregarse,también los capilares mas pe--
quefios.Generalmente penetra una arteria lnica en el dien-
te y se subdivide en arteriolas,las que se ramifican en -
la cavidad pulpar y luego se subdividen en capilares.Los-
capilares desembocan en una red de vénulas gue drenan la-
pulpa.Las venas de la pulpa no tienen vilvulas.
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VASOS LINFATICOS:

En la pulpa,en lugar de los vasos linfaticos delimi-
tados por un endotelio,existen espacios intercelulares --
por los cuales circula la linfa.El drenaje linfdtico en -
el maxilar superior tiene lugar hacia el conducto infraor
bitario,mientras que,en la mandibula se hace hacia el con
ducto dentario inferior y el agujero mentoniano.Mas alléa-
de los agujeros infraorbitario y mentoniano,la linfa si--
gue el curso de la arteria y la vena facial hacia los gan
glios submaxilares y submentonianos. (Grossman).

FISIOLOGIA DE LA PULPA DENTARIA:

La pulpa transmite no solo sensaciones dolorosas si-
no también de calor y de frio;no solo construye su propio
aislamiento,la dentina;también repara los dafios de su al-
bergue (por caries),formando dentina secundaria y suminis
tra elementos nutricios a la dentina por medio de una red
ultrafina de fibrillas,las fibrillas dentinarias.La fun--
cidn pulpar es escencialmente constructiva y defensiva,la
pulpa,forma dentina adventicia durante toda la vida del -
diente para mantenerse aislada del medio bucal y compen--

sar el desgaste producido durante la masticacién.

El dolor,sefial de advertencia de que la pulpa estd -
en peligro,es una reaccidn de proteccidn,como sucede en -
cualquier otra parte del organismo.Su resistencia es va--
riable y depende de la actividad celular,condiciones de -
nutricidn,edad,etc. (Maistro)
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CAPITULO II

ETIOLOGIA DE LA PATOLOGIA PULPAR



La lesidén pulpar mediante diversos agentes causa in-
flamacidn.El grado de ésta es proporcional a la intensi--
dad y gravedad del tejido dafiado.Dependiendo de la grave-
dad y duracidn del dafio a la pulpa y la capacidad pulpar-
(del huésped) para responder,puede variar la enfermedad. -
pulpar de una inflamacidn transitoria (pulpitis reve:si—¥
ble) a una pulpitis irreversible,la cudl puede progresar—,f

hasta necrdsis total.

Las causas capaces de lesionar la pulpa son milti --
ples.Pueden agruparse de la siquiente manera:
I.Fisicas:
" A)Mecanicas
l.-Traumatismos:
alaccidentes:caidas,golpes,deportes,bruxismo.
b)intervenciones operatorias:separacidén de --
dientes, preparacién de cavidades o coronas.
2.-Desgaste patoldgico (atricidn,abrasidn,etc.)
3.-Rajaduras en el cuerpo del diente
4.,-Variaciones de la presidn atmosférica {aero--
dontalgia)
B)Térmicas
l.-Preparacidn de cavidades,ya sea a baja o alta

velocidad
2.-Fraguado del cemento
3.-Obturaciones profundas sin aislacidn
4.-Pulido de obturaciones
C)Eléctricas
1.-Obturaciones con metales distintos
2.-Corriente de la linea
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,II.Quimidas

‘rosion (ac1dos)
Bacterianas:

Toxinas vinculadas al proceso de la caries

2]-1nvasxon directa de la pulpa.

Las causas fisicas pueden ser mecdnicas,térmicas o -
eléctricas.Las lesiones de orden mecdnico se deben a un -
traumatismo o al desgaste patoldgico de los dientes.El --
desgaste patoldgico de los dientes,ya sea por abrasidn me
canica o patoldgica,puede exponer la pulpa o dejarla muy-
proxima al medio bucal,si la formacidn de dentina secunda
ria no es suficientemente ripida.El traumatismo oclusal -
tambi&n puede lesionar la pulpa por irritacidn repetida.

Se sabe gue la amalgama de plata,la amalgama de co-
bre,las obturaciones de silicato y aun las de oxifosfato-
de zinc producen alguna reaccidn pulpar cuando se colocan
en cavidades preparadas en la dentina.Cuanto mas profunda
sea la cavidad,tanto mas dafio habran de causar.

Las lesiones pulpares originadas por causas térmicas
se deben al calor generado por la fresa o piedra durante-
la preparacidn de una cavidad.Las obturaciones metdlicas-
profundas,sin base intermedia de cemento,pueden transmi--
tir radpidamente a la pulpa los cambios de temperatura,cau
sando su destruccién.
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E1 poféncial eiéctrico‘dé‘uné‘aéciép}gaiQénlea gene-
rada ‘entre una 6bturaci6n'déVplatavy°o§ra(dg'pko'puéég'--
ser~causa suficiente para pioduéir una reaccién transito-
ria en la pulpa.

La aerodontalgia es una odontalgia provocada:por la-
baja presidn atmosférica que se experimenta durante el =%
vuelo o en pruebas efectuadas en cdmaras de descompresidn
se ha observado generalmente a alturas de 1500 metros pe-
ro es mas probable que se presente a alturas de 3000 me--~

tros o mis.

Las lesiones pulpares de origen quimico,son probable
mente las menos comunes,aungue algunas veces la presencia
de arsénico en el polvo de cemento de silicato y el em -~
pleo de una pasta desensibilizadora gue contenga parafor-
maldehido explican gran nimero de mortificaciones pulpa--
res.Se ha observado que algunos de los materiales plasti-
cos autopolimerizables producen hiperemia de la pulpa po-
co tiempo después de colocada la obturacién.

La causa mas frecuente de las lesiones pulpares es -
bacteriana.Los microorganismos o sus productos pueden lle
gar a la pulpa tanto por una solucién de continuidad en -
la dentina -caries,exposicidn accidental- como por propa-
gacidn de una infeccidn gingival o por la corriente san--
guinea.Una vez gue los microorganismos invaden la pulpa -
casi siempre causan un dafio irreparable.,Las especies de -

microorganismos aislados en las pulpas inflamadas o infec
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Algunos microorganlsmos elaboran f stahcias quimicas

que pueden desempefiar-un papel en: la xnflamacion,como las
siguientes: i

l)enzimas glicoliticas,que forman &cido lactico y --
originan acidez y,por lo tanto,dolor;

2)hialuronidasa,que puede causar la propagacidn de -
la inflamacién o el flemdn;

3)colagenasa,que provoca la degradacidén del colageno
de los tejidos;

4)lecitinasa,que destruye los glébulos rojos;

5)coagulasa,que interfiere en la fagocitosis,precipi
tando una red de fibrina en la zona;

6)estreptoquinasa o estafiloguinasa,gue por interme-
dio de un sistema activador,convierte el plasmindgeno en-
plasmina e impide la formacidn o destruye la fibrina ya -
formada;

7)decarboxilasa,que puede convertir la histidina en-
histamina.

Los microorganismos que probablemente se encuentran-
con mayor frecuencia en pulpas vitales infectadas son los
estreptococos y los estafilococos;también difteroides --
anaerobios.Por lo general,en la pulpa coronaria y en la -
radicular se encuentra el mismo tipo de gérmenes.
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Los mlcroorganxsmos pueden penetrar en la pulpa por—‘
una de las ttes‘vxas siguientes: :
" ’1)invasign directa a través de la dentina; por eJem--

‘plo,caries,fractura de la corona o la raiz,exposicidn . pul
~par ‘a rante la preparacxon de la cavidad,abrasién fisiold
‘gica y;pa;ologlca,ezosxon,etc.

; ‘2)los:linfaticos,en casos de enfermedades periodonta
~-les;
: .3)1la:corriente sanguinea;por ejemplo,durante las en-
fermedades infecciosas o bacteriemias transitorias.

Una vez expuesta la pulpa,por caries o por traumatis
mo,se la puede considerar infectada,pues los gérmenes la-
invaden casi inmediatamente.Sin embargo,los microorganis-
mos invasores pueden quedar totalmente confinados en una-
pequeiia zona de la exposicidn pulpar.La reaccidén pulpar -
en la zona afectada es una respuesta inflamatoria.Los po-
linuacleares alcanzan la zona e impiden por algiin tiempo-
la diseminacidén de los microorganismos en la profundidad-
de la pulpa.Las lesiones pulpares minimas pueden no desen
cadenar cambios significativos de la pulpa.Sin embargo,--
los dafios moderados o graves pueden causar la liberacién-
de una insignificante concentracion de mediadores inflama
torios.Como consecuencia de ésta liberacidn,aumenta la --
permeabilidad vascular,estasis vascular,y emigracidn de -
leucocitos hacia el sitio de lesién.Si la remocidn del -~
fluido mediante las vénulas no se mantiene en relacidn a-
la filtracidn de éste a los capilares,se forma un exudado
enla pulpa,la cual al estar encasillada en paredes rigi--
das forma un sistema de poca tolerancia.
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La considerable acumulacidén de exudado inflamatorio-
producird dolor por la compresidn de las terminaciones --
nerviosas.Debido a trastornos de la nutricidn,aparecerdn-
zonas de necrosis;muchos de los polinucleares sucumbirin-
Yy el pus que se forma contribuiréd a irritar ain mas las -
células nerviosas.S5i el proceso es menos intenso,los lin-
focitos y los plasmocitos ocuparén el lugar de los poli--
nucleares y la reaccidén inflamatoria quedard limitada a -
la periferia de la pulpa.Ese estado inflamatorio crénico-
puede localizarse durante mucho tiempo,a menos que los --
microorganismos ganen la intimidad de la pulpa y desenca-
denen una reaccidn clinica aguda.El proceso crdnico puede
continuar hasta abarcar la casi totalidad de la pulpa y -
producir finalmente su mortificacién.

Cuando los mecanismos defensivos de los tejidos pe--~
riapicales son suficientes,se forma tejido de granulacidn
que tiende a localizar los gérmenes y neutralizar sus to-
xinas.En algunos casos,cuando existen restos epiteliales,
esa irritacidn de baja intensidad dard lugar a la forma--
cidén de un quiste. (Grossman).
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PATOLOGIA PULPAR

Debido a gue existe una correlacidn inconsistente --
entre los hallazgos histoldgicos de enfermedad pulpar y -
los sintomas clinicos,su diagndstico y clasificacidn se -
basan mads en los sintomas del paciente y en las observa--
ciones clinicas,que en la histopatoleogia.La enfermedad =--
pulpar incluye las de los tejidos blandos como la pulpi--
tis reversible e irreversible,pulpitis hiperplasica y ne-
crosis.(Walton).

La caries dental,responsable de la mayoria de las --
alteraciones pulpares va a permitir que una gama enorme -
de agentes patdgenos,y por lo tanto no solamente las bac-
terias y sus toxinas que provienen de esa enfermedad ac--
tile sobre el complejo dentinopulpar.

Instalada la caries dental,aungue sea incipiente ya-
se observan pequeiias concentraciones de células inflama-~
torias en la pulpa.

Las bacterias y sus toxinas,irritando las fibrillas-
de las prolongaciones de Thomes,provocan una degeneracidn
grasa sequida de la mineralizacidn a nivel de los conduc-
tillos dentarios que caracterizan la llamada dentina es-

clerosada,siendo éste suceso la primera tentativa de de--
fensa pulpar.Cuando la pérdida alcanza la dentina,puede -
aparecer en la pulpa un depdsito de una dentina de rea --
ccién,denominado también dentina de irritacidén & secunda-
ria.

Estos procesos pueden ser la fase inicial de un pro-
ceso en evolucidn que podrd llegar a alteraciones mids gra
ves cuando no se apliquen los métodos terapéuticos adecua
dos. (Leonardo)
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Las alteraciones pulpares son las slgulentes

a)Hlperemxa La hiperemia: es un term no fiszolog c

n la funcidn exige un mayor intercambio de metaboli--
*Eos;el fiego sanguineo local aumenta proporciocnalmente --
con.'el nivel de actividad.Este aumento en el riego sangui
neo se denomina "hiperemia funcional o hiperemia reacti--
va®.

La hiperemia pulpar consiste en la acumulacidn exce-
siva de sangre con la consiguiente congestidn de los va--
sos pulpares.En la hiperemia pulpar existen mediadores en
doégenos de la inflamacidn como la histamina,bradicinina y
prostaglandinas que son vasodilatadores potentes.Los sSub-
productos bacterianos y otros irritantes de la dentina ca
riosa pueden llegar a la pulpa a través de los tubulillos
dentinarios y estimular la liberacidn de vasodilatadores-
endbgenos e incrementar la permeabilidad vascular,el re--
sultado es una hiperemia "activa".

Otra forma de hiperemia es la "pasiva®".Puede presen-
tarse congestidn poscapilar (venosa) después del desarro-
l1lo de un trombo venoso por fuerzas ortoddnticas excesi-=-
vas.

Un efecto comiin de todas las hiperemias es un aumen-

to en la presidn hidrostatica capilar y venosa,que propi-
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cia la salida de liquidos hacia los espacios inteisticia-
les circundantes.Si el liguido se acumula con mayor: rapi-
dez de lo que los vasos lifdticos pueden desalojarlo la -
presién del tejido pulpar aumenta.

Debido a que &stos eventos vasculares tempranos de -
la hiperemia son un componente inicial de la inflamacidn-
la eliminacidn de la causa precipitante deberd regresar -
la microcirculacidn a su estado normal (8&sto se logra reg
taurando la caries). (Ingle)

Etiologia:La causa que origina la hiperemia puede --
ser traumatica;térmica,por mantener la fresa en contacto-
con el diente durante mucho tiempo;por sobrecalentamiento
durante el pulido de una obturacidn;por irritacidn de la-
dentina expuesta en el cuello del diente o por una obtura
cidn reciente de amalagama en contacto proximal u oclusal
con una restauracidn de oro.

El agente irritante también puede ser de origen qui-
mico por ejemplo alimentos dulces o acidos,obturaciones -
con cemento de silicato o resinas acrilicas autopolimeri-
zables;o bacteriano,como sucede en la caries.

Los pacientes se guejan de ligera sensibilidad a los
cambios de temperatura,especialmente al frio,es un dolor-
agudo de corta duracidn,no se presenta espontineamente y-
cesa tan pronto como se elimina la causa.

Diagndstico:El diagndstico se efectila a través de la
sintomatologia y de los test clinicos,el frio puede cons-~
tituir un medio mejcr de diagndstico.El diente con hipe--
remia es normal a la observacidn radiogrifica,a la percu-
sidn,a la palpacidn,a la movilidad.

Diagndstico Diferencial:No debe confundirse con la -

pulpitis aguda que puede persistir por varios minutos mas
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E El diégnéstico clinico se determlna pot
gla El tratamiento indicado es el recubr

'cc1on pulpar directa),para lo que se’ recomienda el é pleo
del hidrdxido de calcio.(Leonardo) .

C)PULPITIS

Las causas de las pulpitis se clasifican en natura--
les. y yatrdgenas.Las causas naturales son caries,trauma--
tismos por impacto,atricidn,abrasidén y anomalias morfold-
gicas dentales como dens in vaginatus.

Las causas yatrbgenas son los irritantes relaciona--
dos con la preparacidn de cavidades (calor,secado),coloca
cién de materiales irritantes,restauraciones mal adapta--
das.

La inflamcidén y reaccidn tienden a localizarse en la
base de los tiibulos dentinarios afectados,que forman una-
via de entrada primaria,los irritantes,que penetran por -
ésta via pueden ser subproductos bacterianos,elementos de
la dentina cariosa en desintegracidn o productos quimicos
de alimentos,&stos irritantes pasan a través de los tibu-
los para hacer contacto con los odontoblastos y cé&lulas -
subyacentes y destruirlas.El resultado final es la libera
cidn de mediadores quimicos que inician la inflamacién,la

cudl en un principio es reversible.(Maistro)

Pulpitis Reversible e Irreversible:

Para decidir si una pulpitis es reversible o irrever
sible,el clinico depende de los resultados de las pruebas
de estimulacidén y de los sintomas clinicos.El antecedente
de dolor y la presencia o ausencia de dolor espontdneo --
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- son. factores de fundamental 1mportanc1a {Cohen)

En la pulpitis reversible el dolor es inducido y de-

‘'saparece inmediatamente después de interrumpir el estimu-
lo.Si el dolor es espontaneo se sospecha inmediatamente -
que el paciente padece una pulpitis irreversible la cudl-
se caracteriza por la gravedad de la inflamacidn y dafio -
tisular.La pulpa ha sido tan dafiada que ya no se repara y
con el tiempo morird.La muerte pulpar suele presentarse -

con lentitud y sin sintomas.

Una infeccidn franca acompafiada por otros irritantes
conduce al desarrollo de un microabsceso,los cuidles co --
mienzan como pequeiias zonas de necrosis.Puede haber una -
transicidn rdpida de absceso localizado a necrosis disemi
nada.Esta segunda reaccidn suele acompafiarse de crecimien

to bacteriano dentro de la camara pulpar.(Ingle)

Existe una etapa transitoria en que la pulpa se en--
cuentra intacta pero con cé&lulas inflamatorias crdnicas -
dispersas pero no en suficiente magnitud como para consi-
derar existencia de exudado inflamatorio;ésto ocurre en -
las pulpas de la mayor parte de los dientes con lesiones-
cariosas profundas,debido a la persistencia de una irrita
cidn de baja intensidad.(Seltzer).

39




‘La pulpitis se clasifica en:

1)Pulpitis Agudé}La pulpitis aguda generalmente ocu-
rre cémo secuela ‘de diversos procedimientos operatorios.-
La magnitud de la alteracidén puede ser un poco mayor en -
las exposiéiones mecdnicas graves,donde se dafia gran can-
tidad de tejido pulpar.El paciente se queja de dolor agu-
do,la produccidén de dolor se relaciona con la obstruccidn
del orificio coronal a través del cual drena el exudado.

En una pulpa que se inflama en forma aguda se identi
fican cambios odontoblasticos,vasos sanguineos dilatados-
edema, leucocitos polimorfonucleares,macrdfagos y eritro--
citos,por abajo de la capa odontoblastica.La inflamcidén -
aguda es de corta duracidn y desaparece poco tiempo des-=-

pués o se torna crdnica.

2)Pulpitis Aguda Serosa:Es una inflamacidn aguda de-
la pulpa,caracterizada por exacerbaciones intermitentes -
de dolor,el cual puede hacerse continuo.Se transformard -
en una pulpitis supurada o crdnica,que acarreard finalmen
te la muerte de la pulpa.Existe una reaccién inflamatoria
con mayor aflujo sanguineo,aumento de volumen de los va--

sos,seguido de mayor permeabilidad vascular y exudacién.
Etiologia:La causa mas comin es la invacidn bacteria
na a través de una caries,una vez que la pulpitis aguda -

se ha declarado,la reaccién es irreversible.(Grossman)

Sintomas:El dolor puede ser provocado especialmente-
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por el frio,alimentos dulces o 3cidos,presidn de 165 ali-
mentos en la cavidad y por la posicidén de deciibito,que --
produce una gran congestidén de los vasos pulpares.En la -
mayoria de los casos continia después de eliminada la cau
sa y puede presentarse espontaneamente.

Diagnostico:En el examen visual se advierte una cavi
dad profunda.lLa pulpa puede estar ya expuesta.Clinicamen-
te el diente ofrece vitalidad pulpar y dolor,éste puede -
ser:agudo,espontaneo,localizado o difuso,pulsatil,reflejo
intermitente o continuo.

Tratamiento:Extirpacidén pulpar.(Grossman,Leonardo).

3)Pulpitis Aguda Supurada:Es una inflamacién doloro-
sa,aguda,caracterizada por la formacidén de un absceso en-
la superficie o en la intimidad de la pulpa.Los leucoci--
tos neutrdfilos polimorfonucleares inician la digestién -
intracelular,el pH se vuelve mis acido.(Leonardo)

Etiologia:La causa mds comiin es la infeccidn bacte--
riana por caries.Cuando no hay drenaje,el dolor es inten-
sisimo.

Sintomatologia:El dolor es siempre intenso,pulsatil,
aumenta con el calor y a veces se alivia con el frio.No -
existe periodontitis a excepcidn de los estadios finales,
en que la inflamacién o la infeccidn se ha extendido al -
periodonto.

Diagndstico:La radiografia puede revelar una caries-
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fpar El dxente puede estar ]
sxon wen sentido vert1cal (Leonardo) : :

Clxnlcamente el ‘diente ofrece v;talldad pulpar Y do-~
lor.

Diagndstico Diferencial:Debe hacerse el diagndstico-

diferencial entre pulpitis supurada,pulpitis serosa y -~
absceso alveolar agudo.En la pulpitis aguda supurada el -
dolor es mas intenso y sordo,la respuesta al calor es do-
lorosa.La pulpitis aguda supurada también puede confundir
se con un absceso alveolar agudo,sin embargo se diferen--
cila por presentar los siguientes sintomas:tumefaccidn,sen
sibilidad a la palpacién y percusidn,movilidad del diente
carencia de respuesta al probador eléctrico o presencia -

de una fistula.

Prondstico:Puede salvarse el diente si se extirpa la

pulpa y se efectila el tratamiento de conductos.

Tratamiento:Consiste en evacuar el pus para aliviar-
el dolor.Debe realizarse la apertura de la camara pulpar-
a efectos de obtener un amplio drenaje y lavar la cavidad

La pulpa debe extirparse de 24 a 48 horas después.-
En casos de emergencia se puede extirpar la pulpa y dejar
el conducto abierto para permitir el drenaje sin instru--
mentar en esa sesidn evitando con &sto producir una bac--

teriemia.(grossman)

4}Pulpitis Croénica:La pulpitis aguda podrd@ evolucio-

nar lentamente hacia una pulpitis crdnica.Esta alteracidn
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generalmeﬁte es observada en pacientes jo6venes.(lecnardo)

Este-tipo de inflamacidn pulpar se origina por ca---

ries dental profunda,exposiciones pulpares,procedimientos

operatorios,lesiones periodontales profundas y movimien--

 tos ortoddnticos excesivos.La inflamacidén queda confinada

a'‘'la parte coronal en un principio,después se altera toda
la pulpa y los tejidos periapicales-periodontales.

La pulpitis Crénica se divide histoldgicamente en:

~Pulpitis Crénica Parcial:Son pulpas con tejido,exu-
dado o células inflamtorias,tienen tejido granulomatoso,-
mayor nimero de fibras que limitan la lesidn,también se -
observan zonas de coagulacidn parcial o de necrosis por -
licuefaccidn.

-Pulpitis Crdnica Total:Es cuando la pulpa se infla-
ma con inclusidn de las porciones coronal y radicular.La-
inflamacidn se disemina hacia el ligamento periodontal --
(seltzer).

clinicamente observamos dos tipos de pulpitis créni-
cas:la Ulcerada y la Hiperplasica.(Leonardo)

-Pulpitis Crénica Ulcerada:Se caracteriza por la for
macidn de una ulceracidén en la superficie de una pulpa --
expuesta (Grossman),aislando el remanente pulpar por me--—
dio de una tenue barrera de tejido de granulacidn. (Leo--
nardo) .

Etiologia:Exposicidn de la pulpa,seguida de la inva-
sidén de microorganismos provenientes de la cavidad bucal.
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Sintomatologié:z} délor:pﬁ‘deﬁsgr'ligero,b ﬁo exis--

D1agnost1co La superflc1e P lpat se encuencra erosio
nada:y frecuentemente se; percxbe en; &sta zona olor a des-
composicién.La gxploracxon—q»e; toque de- la pulpa no pro-
vocan dolor hasta,llegaf—a,una capa mds profunda de teji-
do. pulpar,a-cuyo nivel puede existir dolor y hemorragia =-
{Grossman).

El examen radiogrdfico,puede revelar la presencia de
una exposicién pulpar bajo restauraciones defectuosas (--

Leonardo) .

Diagndstico Diferencial:la pulpitis Crdnica Ulcerosa

debe diferenciarse de la pulpitis serosa y de la necrosis
parcial.En la pulpitis crénica ulcerosa el dolor es lige-
ro o no existe.En la pulpitis serosa el dolor es agudo.En
la necrosis parcial,no se encuentra tejido con vitalidad-

en la camara pulpar.

Histopatologia:Es evidente una infiltracién de célu-
las redondas.El tejido subyacente a la ulceracidn puede -
tender a la calcificacién.Pueden presentarse pequeiias zo-

nas con abscesos.
Prondstico:El prondstico del diente es favorable, --
siempre que la extirpacidn de la pulpa y el tratamiento -

de conductos sean correctos.

Tratamiento:Extirpacidn inmediata de la pulpa.Debe -
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estxmulatse la hemorragla pulpar medlante 1rrlgaciones -
" casos - de~

(Grossman). La pulpectomla parc1a1 se reallza
dientes con rzzogenes1s 1ncompleta.

~Pulpitis Crdnica Hiperplasica:Es una inflamacidn de
tipo proliferativo de una pulpa expuesta,caracterizada --
por la formacidn de tejido de granulacidn,y a veces de --
epitelio,causada por una irritacidén de baja intensidad y-
larga duracidn.Se presenta un aumento del nimero de célu-
las (Grossman).Tambi&n se le denomina pdlipo pulpar.Es ti
plca de las pulpas con elevado potencial defensivo;éste -
tipo de tejido prolifera llenando la cavidad existente,-
llegando a articularse con el diente antagonista (Leonar-

do).

Etiologia:La causa es una exposicidn lenta y progre-
siva de la pulpa a consecuencia de la caries.

Sintomatologia:Es asintomitica,exceptuando el momen-

to de la masticacidn.

Diagndstico:Se observa en dientes de nifios y de adul
tos jovenes.Se presenta como una excrecencia carnosa y ro
jiza que ocupa la cavidad de caries.En rcalidad la pulpa-
ha proliferade por fuera de la cavidad y se ha recubierto
con epitelio gingival por transplante de células de los =~
tejidos blandos adyacentes.(Grossman).

El examen radiografico podrid revelar una comunica --
cidén direcat de la cdmara pulpar con la cavidad de caries
(Leonardo) .
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Diagndstico DLferencxal Su aspecto ‘es catacterlstzco,’

y se reconoce fac:.lmente.

Histopatologia:La superf;cxe de esta
tra cubierta con epitelio pav;mentos eéstrat £ ado El: te
jido de la camara pulpar con frecuencxa se transforma en-

tejido-de granulacidn.El tejido pulpar aplcal puede perma
necer vital y normal.

Prondstico:El prondstico de la pulpa no.es. favorable

y requiere su extirpacidn.

Tratamiento:Consiste en eliminar el tejido polipoide
y extirpar luego la pulpa.El pdlipo puede removerse cor--
tdndolo por su base con un bisturi fino y afilado.Lo res-
tante de la pulpa se extirpard con preferencia en la se--

sién siguiente (Grossman).

d)PULPOSIS:

Pulposis es un término usado para designar una dis--
trofia pulpar,un trastorno degenerativo de causa descono-
cida.Dentro de la designacidn de "pulposis® estdn inclui-
das por 10 menos,las alteraciones:pulposis atrdfica {(a--
trofia pulpar),pulposis cdlcica (degeneracidn cilcica de-
la pulpa),pulposis hiperplasica (hiperplasia pulpar) y --
resorciones idiopadticas (interna y externa) (Ingle).

PULPOSIS ATROFICA:En todas las pulpas se producen nu
merosas alteraciones comc rasqgo caracteristico del avance
de la edad y se dice que la caries dental y los procedi--

mientos operatorios aceleran &stos cambios.La observacidn
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-frecuente de una feducci6n~dél'tamaﬁofcelular Yy del nime-
ro total de cé&lulas de-la pulpa‘que'envejece en innegable

La mayoria de los autores consideran que estos tras-
tornos son parte de la atrofia fisioldgica por envejeci--
miento (Ingle).Estas pulpas parecen mas pequefias de lo ==~
normal,se observan con gran cantidad de dentina reparati-
va rellenando el espacio gue ocupd el tejido pulpar en un
principic.En esas pulpas ocurre una reduccidn en el ancho
de la capa odontobldstica dando una apariencia aplanada y
cuboidal (Seltzer).

En los dientes posteriores,los cuernos pulpares re--
troceden y se reemplazan por dentina reparativa.Los con-=-
ductos radiculares se constrifien por acumulacidn de mas -
dentina.Ademds,en la mayor parte de las pulpas aumenta la
cantidad y distribucidn de las fibras coldgenas.Esto pare
ce ocurrir en los dientes anteriores de manera particular
en éstos,los paquetes de coldgena se hacen presentes pro-
gresivamente en la parte coronal.En los posteriores,los -
paquetes de colagena aumentan especialmente en el conduc-
to radicular.Con el incremento en el nimero de fibras co-
lagenas,los vasos sanguineos se ven mds grandes y anchos-
(Cohen) .

PULPOSIS CALCICA:Se considera que también forma par-
te del proceso de envejecimiento.

La pulposis cdlcica abarca las calcificaciones de --

las paredes vasculares vistas en la aterosclerosis y las-
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emprana En dlentes con‘ enfermedad periodontal,el nd
mero’; de cal;lfxcacxones distrdéficas aumentaba notablemen-

tel”

La calcificacidn tiende a localizarse en zonas de nge
crosis dentro de la pulpa.La pulposis cdlcica que se desa
rrolla sobre ésta base es llamada a menudo "degeneracidn-
cédlcica difusa” o "calcificacién difusa®.

PULPOSIS HIPERPLASICA:La pulposis hiperplasica,que -
comienza como pulpitis,es la mis visible de todas las rea
cciones pulpares,suele denominarse "pdlipo pulpar",no hay
superficie oclusal del diente,surgiendo de la céscara de-
la corona un hongo de tejido pulpar vivo,firme e insensi-
ble al tacto.Es una pulpa joven crénicamente inflamada.Es
un crecimiento proliferativo del tejido conectivo inflama
do.

Microscdpicamente es un complejo de nuevos capilares
fibroblastos en proliferacidn y células inflamatorias.El-
apoyo para la masa protuberante es de fibras colagenas,--
los elementos nerviosos no se encuentran cerca de la su--~
perficie.Su capa superficial estd formada por masas de --
células necrdticas y leucocitos,y una cubierta epitelial-
de tipo escamoso estratificado.El epitelio estd infiltra-

do con leucocitos y muy ulcerado.Las cé&lulas de la mucosa
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bucal que flotan en la salxva "prenden
de’ 1a superflcie altamente vascularlzada de: tejxdo conec-

Y crecen enc:.ma -

tivo jOVEH. . 5
Debe consxderarse como una pulpxtxs 1rrever51ble =
(Ingle).

€)DEGENERACION PULPAR Bl

Se presenta generalmente en dientes de pefsoﬁas de =
edad y en personas jévenes,como resultado de una irrita--
cién leve y persistente.No existen sintomas clinicos defi
nidos.Cuando la degeneracidn pulpar es total,como por  --
ejemplo después de traumatismo o de una infeccidn,el dien
te puede presentar alteraciones de color y la pulpa no =--
responder a los estimulos.(Grossman}.

La degeneracidn pulpar es una perturbacidn metabdli-
ca localizada,y puede influir decisivamente en la evolu--
cidn de los tratamientos conservadores de otras alteracig
nes pulpares.(Leonardo}.

Se presentan los siguientes tipos de degeneracidn:

1)La degeneracidn Cdlcica:parte del tejido pulpar ecg
td reemplazado por tejido calcificado,tal como nddulos --
pulpares o denticulos.

2)vacuolizacion de los Odontoblastos:éstos degeneran
y al no ser reemplazados,dejan en su lugar espacios va --
cios,la vacuolizacidn generalmente estd asociada con la -

preparacidn de cavidades y colocacién de obturaciones sin
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base ‘de cemento.

.. 3)La Degeneracidn Atrdfica:es un-tipo de degenera --
cidn pulpar-‘'que se observa en personés mayores,hay aumen-"
to:de liquido intercelular.El tejido. pulpar es menos sen-
sible que el normal. : o : ‘

4)La Degeneracién Fibrosa:se caracteriza porque los-
elemntos celulares estdn reemplazados por teﬁido conjunti
vo fibroso.

5)La Degneracidn Grasa:es un cambio regresivo de la-
pulpa.En los odontoblastos y también en las células de la
pulpa pueden hallarse depdsitos grasos.{Grossman).

£)NECROSIS

La necrosis es la muerte de la pulpa.Es una secuela-
de la inflamacidn a menos que la lesidn traumatica sea --
tan rdpida,que la destruccidn pulpar se produzca antes de
que pueda establecerse una reaccidn inflamatoria.

La necrosis existe,por lo menos localmente,en la ma-
yoria de las zonas que tienen infiltrado de células redon
das.La conversidn de una pulpa inflamada en una necrética
puede ocurrir en cuestidn de horas como puede llevar aifios
(Ingle).

Etiologia€ualquier causa que dafie a la pulpa puede -
originar su necrosis particularmente una infeccidn,un --
traumatismo previo,una irritacién provocada por el &acido-
libre,una obturacidn de acrilico autopolimerizable o una-

inflamacidén de la pulpa.(Grossman)
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Diagndstico Clinico: Generalmente
siendo la alteracidn -de color de 1a coro

dicacién de la pérdida de la v1calxdad de 1a pulpa El exa 

men radigrifico podra ev1denc1ar3una~cav1dad de carles o-

una restauracién sin la debida proteccidn del complejo:—=.-

dentinopulpar.

En algunos casos,podremos observar un aumento del es
pacio pericdontal.La prueba del tallado de la cavidad (me
dio mecanico) sera de gran valor en los casos de dudas de
diagndstico.{Leonardec).Existe un olor pltrido.El dinte --
puede doler Gnicamente al beber liquidos calientes que -=-

producen la expansidon de los gases.(Grossman},

Diagndstico Diferencial:A veces es necesario hacer -

el diagndstico entre una necrosis pulpar y una pulpitis o
un absceso alveolar agudo en formacidén.Para llegar a un -~

diagndstico correcto,serd Gtil combinar las pruebas térmi

cas,eléctricas y radiogrdficas (Grossman).

Histopatologia:Puede observarse tejido pulpar necrd-

tico,restos celulares y microorganismos.El tejido periapi

cal presenta ligeras muestras de inflamacidn del periodon

to (Grossman).

La corona es el sitio de infeccién primaria debido a
la caries gue ocasiona abscesos pulpares.La diferencia en
la distribucidén de microorganismos en pulpas necrosadas -
puede deberse a diversos factores como la concentracidén -
de oxigeno o el pH.Es posible que los anaerobios se en ==
cuentren mids en el tercio apical donde pueden ser protegi
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dos contra el oxigeno y la saliva.En cambio ese oxigeno. -
es consumido rapidamente por los aercbios gque prevalecen-
en:la parte coronal.

El pH local puede jugar un papel muy importante en -
la distribucidén de las bacterias.En la enfermedad perio--
dontal la presencia de espiroquetas fué asociada con la -
destruccién de hueso laveolar.Los porcentages de filamen-
tos y espiroquetas fué mds alte en la parte apical que en
la coronal.El nimeroc de espiroquetas en el tercio apical-
influye también en el tamafio de la lesidn periapical -
(Journal of Endodontics,Vol.12 No.5 May 1986,Bernard E.)

Tratamiento:La necropulpectomia estd indicada en és-
tos casos. (Leonardo)

La necrosis se presenta segiin los siguientes tipos:-

~LICUEFACCION:Se produce cuando las enzimas proteoli
ticas convierten los tejidos en una masa blanda o liquida
(Grossman) ,y se debe a la falta de circulacidén y a la ri-
gidez de las paredes en la periferia,no hay suficiente =--
drenaje de los liguides inflamatorios.Esto puede dar como
resultado un aumento en la presidn tisular hasta que la -
pulpa se necrosa.

La regidn de necrosis,contiene irritantes de los ele
mentos tisulares y microbios,tanto anaerobios como aero--
bios.Estos irritantes hacen contacto con tejidos periféri
cos vitales y continfian ejerciendo dafo.En los sitios en-
que la necrosis por licuefaccidn hace contacto con la den

tina se pierde la predentina.Esto permite que las bacte--
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rias penetren en los tilbulos dentinarios,para eliminarlas
es necesario eliminar capas de dentina durante la prepara
cidén de conductos.Adyacente a la necrosis por licuefa’'=--
ccidn se encuentra una zona de inflamacidn crdnica.Los --
factores irritantes se difunden de los tejidos coronarios
a la pulpa radicular y producen una reaccidén inflamatoria
periapical con resorcidn dsea activa (Ingle).

-SICCA:También llamada necrosis seca,se reconoce co-
mo un espacio pulpar que contiene poco material,estd casi
vacio o solo contiene residuos granulares.Al parecer ha -
habido necrosis por licuefaccidn con pérdida subsecuente-
de liquido que deja solo residuos.Estos residuos constitu
yen un fuerte irritante,ya que de modo invariable existe~
una lesidn inflamatoria periapical relacionada.

Otro ejemplo de necrosis seca es el "infarto isquémi
co”.Esta es una secuela de un traumatismo por impacto lo-
suficientemente fuerte para comprometer el riego sangui--
neo pulpar.lLa pulpa se degenera sin experimentar necrosis
por licuefaccidn.Muchas de estas pulpas pueden ser extir-
padas sin anestesia (Ingle).

~GANGRENA PULPAR:El tejido en descomposicién y desin
tegracidn permitird el libre acceso delas bacterias,carac
terizando asi la gangrena pulpar,que es la muerte de la -
pulpa seguida por la invacidn bacteriana.En éstos casos -
los productos intermedios de la descomposicidn pulpar son
los responsables de los olores fétidos emanados después -

de la apertura coronaria.Su tratamiento consiste en la --
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nectopulpéctomiav(Léonardo).
'g)RESORCIONES

-RESORCION INTERNA:Es el término aplicado a una dis-
trofia peculiar de la pulpa que acaba en la destruccidn -
de los tejidos duros del diente.El proceso comienza en' la
pulpa y se extiende lateralmente a través de la dentina.-
Se piensa que la resorcidn de la dentina suele estar rela
ciconada con la pulpitis existente.En algunos casos hay an
tecedentes de traumatismo en el diente afectado.

La resorcidn suele avanzar con rapidez pero también-
puede disminuir luego de un tiempo y empezar la repara --
c¢idn.La resorcidén interna es obra de los macrdfagos y cé-
lulas gigantes multinucleadas.(Ingle).

Se ha demostrado gue por un traumatismo,el cudl co--
munique con la pulpa se puede iniciar una pulpitis irre--
versible y resorcidén.El fendmeno de resorcidn no se acom-
pafia de sintomas,a veces se desconoce su etiologia.La re-
sorcién es una respuesta de tejidos duros ante la presen-
cia de patosis.La resorcidn interna se asocia con inflama
cidn,caries,restauraciones profundas,defectos del desarro
llo,traumas.Los casos reportados describen &ste fendmeno-
de etiologia desconocida de resorcidn interna como "idio-
patico" (Journal of Endodontics,Vol 12.No 4.,April 1986,-
Richard E.).

En ciertas investigaciones realizadas se ha encontra

do que tambien el herpes Zoster puede provocar resorcién-
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interna,la pulpa dental puede ser afecﬁada'pqriel vifﬁs =
del herpes zoster ya que las pulpas contienen:terminacio=.
nes nerviosas al igual que la mucosa y la piél.(Journél -
of Endodontics.,Vol 12 No5.May 1986.,Charles S.).

Se han reportado casos de resorcidn cervical del con
ducto radicular posterior a un tratamiento de blanquea =--
miento endoddéntico,ésto puede deberse a el procedimiento-
en si,en combinacidn con un trauma previo y dafios en el -
cemento o ligamento periodontal.(Journal of Endodontics.,
Vol. 16 No l2.December 1990.,Sandra Mdison,R.Walton}.

La resorcidn de la zona apical es sistemitica y se -
extiende en presencia de un granuloma o quiste(Journal of
Endodontics.,Vol 15 No. 7 July 1989.,Bernard).

A la resorcién interna también se le conoce como -~
"mancha rosada" y puede también deberse a cambios vascula
res en la pulpa.Es mds frecuente en los dientes anterosu-
periores.Si la resorcidn se descubre precozmente por el -
aspecto clinico o la radiografia y se extirpa la pulpa,el
proceso se detendrd y el diente podrd conservarse una vez
efectuado el tratamiento de conductos de rutina.(Gross --
man).

-RESORCION EXTERNA:Es una forma de resorcidn radicu-
lar que comienza en el tejido conectivo periodontal y no=-

en la pulpa.

Cuando la perforacidén llega a la pulpa,se establece-
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patolog;a'pulpar que es 1ndist1ngu1ble de la orlgxnada -

:por la ‘resorc on'xnterna (Ingle).

_Enfla resorcidén externa la zona erosionada es algo -
n relacién‘con la superficie de la raiz,mientras

cdncava:

:.que en 1a resorcién lnterna es convexa.La remocidn de la-
pulpa no interfiere en la resorcibén externa.

El tratamiento consiste en realizar un colgajo,pre--
parar una cavidad en la zona reabsorbida,obturar con amal
gama y suturar el colgajo.Si la lesidn es muy amplia,ex--
traer el diente (Grossman).

Se han reportado casos de resorcidn inflamatoria ex-
terna causada por un diente necrdtico adyacente,ésto se -~
debe a que la pulpa necrdtica de un diente puede desarro-
llar un proceso inflamatorio que puede ocasionar una re--
sorcidén en el cemento y dentina de un diente vecino,a és-
to se le denomina resorcidn inflamatoria.(Journal of Endo
dontics.,Vol 16.,No 7.July 1990.,Alfred L.).
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CORRELACION DE SINTOMAS CLINICOS CON PATOSIS

La causa mas comiin de inflamacidén pulpar es la ca =--
ries dental,que puede dar como resultado dolor considera-
ble.Aungue tambi&n un porcentaje importante de los dien--

'teg con pulpitis,necrosis o ambas estdn libres de dolor Yy
ademds de antecedentes de dolor.

El diagndstico final y definitivo de cualquier teji-
do enfermo sigue siendo un ejercicio de laboratorio,y la-
biopsia es de importancia fundamental.Desafortunadamente,
con las técnicas clinicas disponibles en la actualidad no
puede hacerse una biopsia a la pulpa y esperar que ésta -
cicatrice.

Una exposicidn cariosa de la pulpa produce rdpidamen
te pulpitis irreversible con necrosis final,mientras que-
cuando no hay exposicidn suele tratarse de una pulpitis -
reversible;por tanto,un procedimiento diagndstico absolu-~
tamente indispensable en casos sin sitomas o signos signi
ficactivos,es la eliminacién completa de la dentina carig
sa para determinar la profundidad de la caries y las res-
tauraciones.

S5lo los dientes que no reaccionan a calor,frio o --
pruebas pulpares eléctricas y que presentan radiolucidez-
apical se correlacionan con la histopatologia que demues-
tra la existencia de necrosis pulpar extensa y formacidn-
de granulomas apicales.
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PATOLOGIA PERIAPICAL

La Patologia periapical se estudia vinculdndola con-
la clinica y el diagndstico,a fin de orientar correctamen
te la terapéutica.

Las lesiones del tejido conectivo periapical evolu--
cionan en forma aguda o crdnica,con caracteristicas clini
cas que frecuentemente responden a estados anatomopatold-
gicos definidos.

Las afecciones periapicales pueden ser de etiologia-~
infecciosa,traumatica o medicamentosa.Las periodontitis--
infecciosas son las mds frecuentes.Una pulpitis avanazada
necrosis y gangrena de la pulpa,la infeccidn accidental -
durante el tratamiento de un conducto,la enfermedad perio
dontal avanzada provocan la reaccidén del tejido conectivo
periapical ante la accidn toxicobacteriana.(Maistro).

Las bacterias pueden entrar en la pulpa a través de-
los tibulos dentinarios expuestos,o ser transportadas hag
ta la pulpa vital durante las bacteriemias transitorias.-
Algunos irritantes como toxinas,fragmentos bacterianos,--
productos proteoliticos subsecuentes a la muerte pulpar,-
asi como microorganismos salen del sistema de conductos -
radiculares,entran en los tejidos periapicales adyacentes
e inician la inflamacidn,alteracién tisular y muerte celu
lar.{Ingle).

Las periodontitis traumdticas se originan como conse
cuencia de un golpe,una sobrecarga de oclusidn,una restau
racidn coronaria excesiva,una sobreinstrumentacién en la-
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preparacion qm.rurglca del conducto o una sobreobturacxon
del mxsmo ‘que presxone sobre el te]xdo conectivo periapi-
cali:

. La'periodont;tis de origen medicamentoso se producen
por la accidn irritante o ciustica de las dorgas,utiliza-
idas para la desvitalizacidn pulpar,medicacidn tdpica o ma
teriales de obturacidn de conductos radiculares.(Mistro).

La reaccidn a los estimulos nocivos,que pasan del --
conducto radicular hacia los tejidos que estdn mds alld -
del dpice radicular,adoptan una de dos formas:puede origi
narse una reaccién aguda y tomar la forma de una periodon
titis apical,o un absceso apical.En cambio,la reaccidn pe
riapical a los estimulos nocivos provenientes del conduc-
to radicular puede ser de naturaleza crdnica.En éste caso
la alteracidn periapical sigue uno de tres caminos:

1)Mas comiinmente se establece un equilibrio entre la
resistencia local (orgdnica) y el agente agresor.Entonces
nos hallamos frente a la periodontitis apical crénica (--
granuloma) .

2)0tras veces,los estimulos nocivos crecen en namero
o grado.Esto sefiala la transicidn de periodontitis apical
crdnica a periodontitis apical supurativa son supuracién-
y drenaje caracteristicos por una fistula.

3)Cuando las células epiteliales residuales son esti
muladas a proliferar,entonces puede desarrollarse una ter
cera lesidn crdnica a partir de cualquiera de las dos pri
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.meras .maneras .y producir un gquiste apical.

PROCESO INFLAMATORIO Y RESPUESTA INMUNE DE LAS LESIO
NES PERIAPICALES:

La enfermedad periapical de origen pulpar puede ir -
desde inflamacidn leve hasta destruccidn tisular extensa.
La lesidn a tejidos periapicales resulta en dafio celular-
y la liberacidn de mediadores de las reacciones inflamato
rias.Se han detectado la presencia de numercsos mastoci--
tos en lesiones periapiclaes humanas (Walton).Asi como ==~
también macréfagos,linfocitos,células plasmidticas,leucoci
tos polimorfonucleares,células gigantes multinucleadas,c@
lulas espumosas,asi como linfocitos T y B que miden las -
reacciones inmunitarias en la patogenia de lesiones peria
picales,éstas reacciones también pueden participar en la-
formacidn y perpetuar las lesiones periapicales.(Practica
odontolégica.,Vol 12.,No 7.,Julio 1991.,silva.D);los lin-
focitos constituyen el mayor componente inflamatorio ( -=-
Journal of Endodontics.,Vol 13.,No 11.,November 1987.,Siu
Min Yu.).

Entre los microorganismos encontramos bacterias anag
robicas,bacteroides, fusobacterias, peptoestreptococos, ~--
gramm positivos y negativos,lactobacilos,actinomicetos y-
se ha comprobado gque la presencia de dolor y fistulas tie
ne relacidn con Bacteroides melaninogenicus.(journal of -
Endodontics.,Vol.16.,Noll.,November 1990.,H.Fukushima.).

El fendmeno inmunitario activo en los granulomas pe-
riapicales es la hieprsensibilidad anafilactica,porque se
ha observado la presencia de inmunoglobulinas IgE,ademis-
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se menciona que elfconductOttadiculgr puédeiéer'unfcamino :
eficaz para la sensibilizéciéh,aél Hqésﬁéd;ratificéhdosé—‘
la importancia de la limpiezé Yy desinfeccidn en el trata-
miento endoddntico.

Estudios anteriores han identificado varios tipos de
inmunoglobulinas tisulares dentro de granulomas periapica
les humanos y han determinado niveles séricos elevados de
IgE en conjuncidn con edemas orofaciales agudos,referidos
a dientes no vitales.En pacientes con abscesos apicales -
agudos con niveles elevados de complejos inmunitarios cip
culan en el suero inmunoglobulinas G,M,E y el complemen-—
to c3.(Pr5ctica odontolégica.,Vol 12.,No 7.,Julio 1991,,-
Silva.,D.).

Las endotoxinas,componentes de la pared celular de -
las bacterias G- son un factor gue provoca periodontitis.
La endotoxina tiene muchas acciones,como inducir fiebre -
{Journal of Endodontics.,Vol 16.,No 7.,July 1990.,Naoki.)

Schein y Schilder mencionan que las endotoxinas de -
dientes con pulpa necrdtica con o son sintomatologia,tu-—
vieron mayor concentracidn de endotoxinas que los dientes
con pulpa vital.

Dentro de los trabajos de Pitts y col. se demuestra-
que las endotoxinas tienen importancia fundamental en la-
inflamacidn periapical y la destruccidén del hueso alveo--
lar,y su presencia tiene alta correlacidn con la frecuen-
cia de dolor en los tejidos.Las endotoxinas bacterianas-—-

poseen tambien propiedades neurotdxicas,actuando sobre --
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7.,Jullo 1991.,leva D )\

“La“lesidn fisica o quimica de los tejides periapica<

- les durante el tratamiento’'de conductos-radiculares puede

causar liberacién de aminas vasoactivas como histamina,la

cudl puede iniciar a agravar la respuesta inflamatoria e-
xistente.(Walton).

Las prostaglandinas han sido implicadas también en =
la formacidn de lesiones periapicales.Las lesiones agudas
tienen altas concentraciones,mds que las crdnicas.La pros
taglandina E, induce dilatacién vascular,éstasis,dolor y-
migracidn de leucocitos,también interviene en la potencia
cién de los efectos de otros mediadores de la inflamacidén
como la histamina (Journal of Endodontics Vol.17.,No 3.,-
March 1991.,Steve.).

Las lesiones periapicales son las siguientes:

a)Periodontitis Apical Aguda:

La periodontitis apical aguda suele originarse con -
mayor frecuencia como secuela de una lesidn pulpar y del-
tratamiento endoddntico (Ingle),y es la inflamacién aguda
del periodonto apical {Grossman).

Etioclogia:La causa puede ser mecdnica,por ejemplo un
golpe,una obturacién alta,un traumatismo en la zona peria
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pical provocado por un instrumento paré conductos estéril
o.una punta absorbente o un cono de gutapercha que sobre-
pasa.el foramen apical (Grossman).Es:el caso de la sensi-
bilidad experimentada en el apice luego de la pulpectomia
vital,atin la md3s simple (Ingle).

Pueden aparecer inflamaciones agudas del periodonto-
apical de dientes con pulpa integras,frente a un trauma--
tismo,movimientos ortoddnticos inadecuados,separaciones -~
bruscas,restauraciones donde no se armoniza la oclusién y

permanecen en trauma,contactos prematuros {Leonardo).

Los agentes quimicos que la provocan son por ejemplo
gases de medicamentos muy irritantes (Grossman).La medica
cidn excesiva del conducto o la sobreobturacidn del mismo
también puede originar la misma reaccidén aguda (Ingle).--
Por el usoc de soluciones irrigadoras enérgicas y las sus-
tancias utilizadas como apdsitos intermedios como el tri-
cresol, formol, formocresol,el fenol y el p-monoclorofenol.
{Leonardo).

La causa microbiana se refiere a los microorganismos
que pueden ser forzados inadvertidamente a través del fo-
ramen apical durante la preparacidn biomecdnica de un con
ducto (Grossman).En una pulpa necrdtica,los elemntos toxi
cos o las bacterias pueden avanzar mas alld del foramen.-
Entonces se origina un infiltrado inflamatorio localizado
en el ligamento periodontal.

La agresidén de la pulpectomia se supera rapidamente=
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y la periodontitis apical aguda producida por &ste trauma
tismo repara pronto.La presencia constante de una pulpa -’
necrdtica en un diente no tratado impide la reparacidén.En
éste caso el irritante es “"cercado" por tejido conectivo-
a ni vel del apice del diente,cuando el irritante es abun
dante o sumamente virulento se crea una reaccidn identifi

cada como absceso apical agudo (Ingle).

Sintomatologia:Hay dolor ligero y sensibilidad del -
diente o bien,puede doler bastante.Se presenta edema 'y -
una ligera extrusidén del diente y un dolor localizado.El~

dolor puede ser espontaneo (Leonardo).

A veces la perjodontitis se manifiesta después del -
tratamiento de un diente despulpado,aliviando la oclusidn

por lo general se elimina la molestia (Grossman).

Diagndstico:El diagndstico se hace basidndose en los-
antecedentes del diente afectado.El diente se encuentra -
sensible a la percusidn.En el casoc de un diente despulpa-
do la radiografia mostrard un espaciamiento del periodon-
to,mientras gue en un diente con vitalidad se observaran-

estructuras periapicales normales (Grossman).

Diagndstico Diferencial:Debe establecerse el diagnds

tico diferencial entre la periodontitis apical aguda y el
absceso alveolar agudo.Un absceso representa desintegra--
cidn de los tejidos periapicales y no una simple inflama-

cidn del periodonto.
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- Histopatologia:Existe una reaccidn- inflamatoria del<’
periodonto y neutrdfilos (Leonardo).Si - la igritécién es -
“intensa,los osteoclastos pueden entrar en actiVidad;dgsf-
truyendo el hueso apical y produciendoc el éeriodo evoiuti
vo siguiente,es decir,un absceso alveolar.(Grossman).

Tratamiento:Consiste en la eliminacidn. del agente --
causal.Si fuera provocado por un trauma oclusal,el ‘desgas-
te serd suficiente.Cuando la pulpa se encuentra sin vita-
lidad,el tratamiento de urgencia implicard cuidados. loca-
les y sistémicos.

Tratamiento local:Consiste en la apertura coronaria,
para la salida de los gases y lavajes.Mantenimiento del -
conducto abierto durante 24 o 48 horas {(Leonardo).

Si la causa es una irritacidn quimica,se retira la ~
curacién y se deja abierto el conducto cinco minutos como

minimo (Grossman).

Tratamiento Sistemico:Se debe prescribir medicacidn~
analgésica y antiinflamatoria durante 24 a 48 horas,Des--
pués de 48 a 72 horas de la institucidn de la terapéutica
de urgencia,el caso ya se encuentra en la fase crdnica y-
podemos iniciar el tratamiento del conducto radicular.

En las periodontitis causadas por traumatismos meca-
nicos en las situaciones donde la pulpa se encontraba con
vitalidad,se debe abrir el conducto radicular bajo aisla-
miento con dique de goma y regdndose con suero fisioldgi-

co,secandc y sellar la apertura coronaria.
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'Bn las inflamaciones agudas . del periodonto provoca--
das “por’ agentes qu1m1cos enérgicos se hard la apertura ba

i aislam1 nto. con dique de goma,remocidn del apdésito ~-
'1rritante,itrigacxon abundante,secando el conducto radicu

yyla:_y colocacidn de un apdsito y sellado de la apertura.

~En.todos .los casos de periodotitis,se debe aliviar -

“1a‘oclusidn por medio del desgaste.El tratamiento del con

‘ducto radicular deberd ser realizado siempre después de -

la® desaparicidén de los sintomas de la fase aguda (Leocnar-

do).

b)PERIODONTITIS APICAL CRONICA:

La periodontitis apical crdénica (el llamado granulo-
ma) representa un equilibrio entre la resistencia local y
los estimulos nocivos que provienen del conducto radicu--
lar.Cuando se trata de un diente sin vitalidad y no trata
do,las defensas del organismo no son capaces de eliminar-
los irritantes del interior del conducto radicular.

Esta lesidn es escencialmente una masa de tejido in-
flamatorio crdnico sin ninguna de las caracteristicas de-
un tumor.El término “periodontitis apical crdénica" sugie-
re la duracidn de la lesidn.

La zona afectada tiende a crecer hasta cierto punto-
y quedar luego estacionaria.La expansidn ocurre primero a
expensas del ligamento periodontal y del hueso alveolar -
normales.Tambien es comin la resorcidn del cemento y den-
tina.(Ingle}.
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La inflamacidn apical crdnica es una respuesta de re
lativamente bajo grade y larga duracidn a los irritantes-
del conducﬁo.clinicamente es asintomiatica y se detecta --
por la presencia de un &rea radioliicida en la radiografia
(Cohen). B

Existe una reaccidn celular intensa alrededor del --
'épicéby en el fordmen,abundan células redondas,plasmoci--
tos,linfocitos,leucocitos polimorfonucleares y eosindfi--
los;las fibrillas de los fibroblastos se entrelazan y en-
capsulan la lesidn.

El diente afectado esta levemente extruido y sensi--
ble a la presidn.La pérdida de la vitalidad de la pulpa -
es un hallazgo invariable {Ingle).

C)PERIODONTITIS APICAL SUPURATIVA

Cuando el equilibrio entre la resistencia local y -~
los estimulos nocivos se rompe,la lesidn inflamatoria de-
bajo grado se transforma bruscamente.El equilibrio puede-
ser alterado por:

1l}Aumento de la cantidad de un determinado irritante

2)Aumento de la virulencia de las bacterias que pue-
dan estar presentes.

3)Disminucidn de la resistencia orgdnica.
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Sobrevieneientonces’:la periodontitis apical supurati

va,con, su correspondiente fistula y su boca de salida.El-

mplica la presencia de pus.Las enzi
liberéﬁas por las células polimorfonu--
acoldgena,el resultado es el pus.La
Qs'requiere drenaje.

n apa’ temprana radiograficamente hay un ensan-

'éhamyﬁnto dei'ligamento periodontal y una ligera radiolu-
cidez del. hueso alveolar.

. La fistula no ha tenido tiempo de formarse.La produ=-
‘ecidn de pus ha comenzado.Desde el punto de vista clinico
hay poco dolor o no lo hay.

En la etapa tardia,presenta supuracidn activa,hay --
una fistula bien definida.En el cuadro radiogridfico de --
ésta lesidn mis madura se caracteriza por una zona radio-
licida que puede ser mayor que la observada en la perio-=-
dontitis apical crdnica.(Ingle).

Debe obtenerse una radiografia con una sonda de guta
percha introducida en la fistula.(Cohen).

d)ABSCESO APICAL

Es un proceso supurativo agudo o crdnico de la re --
gidn periapical dental.Por lo regular surge como resulta-
do de la infeccidn que sigue a la caries que afecta el --
diente y a la infeccidn pulpar,pero se presenta también -
después de alguna lesidn traumadtica de los dientes,dando-
como resultado la necrosis de la pulpa y en los casos de-

70



irritacidén de los tejidos periapicales,ya sea mediante la
manipulacidn mecd@nica o la aplicacidén de sustancias quimi
cas en los procedimientos endoddnticos.

Aspectos Clinicos:El diente estd extremadamente dolo
rosc y se encuentra un poco fuera de su alveolo.El paciepn
te puede presentar una linfadenitis regional y fiebre.
(Shafer).

ABSCESO APICAL AGUDO:

Es una inflamacidn aguda de los tejidos apicales,de~
comienzo ripido,dolor agudo,gran sensibilidad del diente-
al tacto y tumefaccidén;se origina en una infeccidn.Las --
bacterias virulentas que se desplazan desde el conducto -
apical hasta el ligamento periodontal de la zona apical -
son el peligro inmediato.(Ingle)

El absceso apical agudo se forma cuando una gran can
tidad de bacterias atraviesa el agujero apical y superan-
las defensas del organismo.Es definido como una acumula--
cidn localizada de pus y todo el tejido presente en la re
gién local es destruido en este medio ambiente altamente-
&cido (Cohen).

Puede considerarse un estadio evolutivo ulterior de-
una pulpa necrética,en el que los tejidos periapicales --
reaccionan intensamente ante la infeccién. (Grossman).

Etiologia:Los agentes etioldgicos son:fisicos,quimi-
cos y bacterianos.A medida que la reaccién evoluciona,sur
ge una tumefaccidn de los tejidos blandos,una coleccidén -
purulenta que acaba por exteriorizarse,abriéndose camino-
en el sentido de menor resistencia.(Leonardo).
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Sintomatologia:El primer sintoma puede ser una lige-
ra sensibilidad del diente,mas tarde,el dolor se hace in-
tenso,apareciendo una tumefaccidén de los tejidos blandos-
que recubren la zona apical.El diente se torna mas doloro
so,alargado,flojo,la infeccidén puede avanzar produciendo-
osteitis,periostitis,celulitis,osteomielitis,angina de --
Ludwig o la trombosis del seno cavernoso.

El pus retenido,procurandose una via de salida,pue--
de drenar a través de una fistula en el interior de la bo
ca,en la piel de la cara o del cuello,y ain en el seno ma
xilar o en la cavidad nasal.

El paciente puede mostrarse pdlido,irritable y debi-
litado,puede también presentar un ligero ascenso en la --
temperatura asi como estasis intestinal que se manifiesta
en la boca con lengua saburral y mal aliento.El paciente-
puede también quejarse de dolores de cabeza y malestar ge
neral.

Diagndstico:El diagndstico no es dificil una vez rea
lizado el examen clinico.Si la infeccidén ha progresado --
hasta producir una periodontitis y extrusidn de los dien-
tes adyacentes,la radiografia puede ayudar a determinar -
el diente afectado mostrando una cavidad,una obturacidén -
defectuosa,un periodonto espesado o muestras de destru =--
ccidn Ssea en la regidn del dice.Sin embargo,la radiogra-
fia no siempre registra rarefaccidn apical,por no haber -
habido tiempo de que se produjera una destruccidn sufi --

ciente de hueso alveolar.
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El dxente puede dar una. :espuesta dolorosa al . calor,
sensible a la percusién.y presentar gran movxlldad

Diagndstico Diferencial:El absceso .alveolar agudo no

debe confundirse con la pulpitis supurada aguda o con el-
absceso periodontal.

El absceso periodntal es la acumulaci&n de pus a lo-
largo de una raiz y tiene su origen en la infeccidn: de --
las estruturas de soporte del diente,estd asociado-a. una-
bolsa periodontal y se manifiesta con tumefaccién y dolor _
el calor alivia el dolor pero lo intensifica si se debe. a
un absceso alveolar agudo.

El absceso alveolar agudo se diferencia de la pulpi-
tis supurada aguda mediante el test pulpar eléctrico y --
ademds porgue en &sta Gltima no estan comprometidos los -
tejidos periapicales,de modo que los tests de la percu —--—
sidén,palpacién y movilidad son negativos.

Microbiologia:Se observan estreptococos y estafiloco

cos.

Histopatologia:Se observan leucocitos polinucleares-

algunos mononucleares y células redondas.

Prondstico:Puede variar desde dudoso hasta favorable
El dolor y la tumefaccidn remiten si se establece un dre-
naje suficiente.Cuando existe gran cantidad de hueso des-
truido o se observa reabsorcidén apical,esta indicada la -
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;1qo eshdesfavo;ablé.lz

‘“ Un tratamxento perlodontico Y endodontico combxnados
volveran al diente 'a su funcibén normal.

Tratamiento:Drenaje inmediato.En los primercos esta--

dios del absceso agudo,abertura del conducto la cudl es -
suficiente para permitir la salida del pus.Dentro del con
ducto no se colocard ninguna curacidn,lnicamente una bolj

ta de algoddn.

En el periodo agudo del absceso alveolar agudo no se
usard el calor por via externa para aliviar el dolor {fo-
mentos calientes) por el riesgo de propagar la infeccidn-
hacia los planos faciales.Por via externa deben hacerse -
aplicaciones frias alternadas con aplicaciones calientes-
intraorales (enjuagatorios) para que el absceso se abra -

en la cavidad bucal y no en la cara.

Una vez establecido el drenaje,el tratamiento com --
plementario consistird en enjuagues suaves,dieta liquida-
o liviana,un antibidtico durante dos o tres dias en forma
de penicilina o eritromicina.Una vez remitidos los sinto-
mas agudos, el diente serd tratado endoddnticamente (Gross
man) .

ABSCESO DENTOALVEOLAR CRONICO:Puede definirse como -

un proceso inflamatorio infeccioso,de baja intensidad y -
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larga durac;on,localizado a niv 1 de s te]ldos perxapl—

cales del dxente,caracterxzado por larp esenc
quefia- coleccidn= purulenca.(Leoparqu

Es un .proceso de. poéé virulencia que se localiza en-—
el hueso alveolar perlaplcal que se origina eri~el ‘conduc-
to.radicular- (Grossman).

Etiologia:El absceso alveolar crénico es una etapa =
evolutiva natural de una moortificacién pulpar con exten-
sidén del proceso infeccioso hasta el peridpice.Puede tam-
bién provenir de un absceso agudo preexistente,oser la --—
consecuencia de un tratamiento de conductos mal realiza--
do.(Grossman}.

Los abscesos agudos,después del drenaje.cuando no --
son tratados,pueden evolucionar hacia la cronicidad.

Sintomatologia:Es asintomdtico;su descubrimiento se-
haréd durante el examen radiografico y otras por la presen
cia de una fistula.

Cuando no existe una fistula y los productos toxicos
son absorbidos por los vasos sanguineos y lifdticos,el --
absceso crdnico suele designarse como "“absceso ciego".

Diagndstico:La radiografia revelarid una zona de rarg
faccién O6sea difusa,sin ninglin limite de demarcacidén y el
periodonto estd engrosado.El examen clinico puede revelar

la presencia de una cavidad,caries y una mala obturacién.
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El diente puede estar apenas- mov;l o sensible
percusidn.La corona del diente estd obscurecida El:

no respondera a las pruebas” de vitalidaa pulpar

Microbiologia:Hay estreptococos,estafllococo ‘y oca-—
sionalmente hay neumococos. 5

Histopatologia:En la periferia se encuentran linfoci
tos y plasmocitos,y en la zona central polinucleares.Tam-
bién er la periferia es pnsible observar fihroblastos.

Prondstico:Es desde dudoso hasta favorable.Si el hug
S0 estd muy lesionado,ademds del tratamiento del conducto

serd necesaria la apicectomia.

Pratamiento:Eliminar la infeccidn del conducto radi-
cular y obturarlo.En presencia de una zona de rarefaccidn
extensa (que abarque 6 & mas milimetros) el autor prefie-
re hacer una apicectomia y curetear la zona afectada -

{Grossman).

ABSCESO APICAL SUBAGUDO:Con ésta denominacibn se e--~
nuncia a un grupo clinico de casos,que si bien no siguen-
la evolucién rdpida y grave del absceso alveolar agudo,--
tampoco la lenta y asintomatica de los abscesos crdnicos.

Presentan sintomas con las caracteristicas de ambos-
en &stos casos el examen radiografico mostrara una zona -
de rarefaccidn,que no se observa en los casos de abscesos
agudos.El tratamiento inicial es semejante al descrito pa
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e)ABscaso FENIX .

: Corresponde a'la 1es;o e se desarrolla co-

mo una exacerbacxon aguda ‘de’ una periodontltxs apical..crd
::nica o:supurativa. 2 ;

Desde el punto de vista clinico,éste absceso suele -
ser indistinguible del absceso apical agudo pero en la ra
diografia hay una diferencia,se ve una gran zona radiold-
cida y ésto elimina toda duda en cuanto al diagndstico --
(Ingle).

El absceso fénix es una respuesta inflamatoria aguda
superpuesta a una lesidn crdnica preexistente,siendo una-
exacerbacidn aguda de una inflamacibn crénica previa -
(Cohen).

£ ) GRANULOMA

El granuloma dentario es una proliferacidn de tejido
de granulacidn en continuidad con el periodonto causado -
por la muerte de la pulpa con difusién de los productos -
toxicos de los microorganismos desde el conducto hasta la

zona periapical.

El granuloma puede considerarse como una reaccidn --
proliferativa frente a una irritacidén crdnica de poca in-
tensidad,proveniente del conducto radicular.Esta formado-
por una capsula fibrosa externa y una porcidn central de-

77



tejido Eonjuntivo laxo 'y vasos sénguineos,caracterizado:—
por-la presencia de diversas células- comﬁ Iinfocicos,plas
mocitos,fagocitos mononucleares y algunos leucocitos polx
nucleares  en nimero variable. (Grossman).

Es la transfromacién progresiva del tejido. periapi--
cal.y del hueso alveolar en tejido de-granulacidn con el-

fin de promover una barrera bioldégica y de reparar las es

tructuras lesionadas.(Leonardo).

El granuloma periapical es una de las mds comunes sg
cuelas de la pulpitis.La diseminacidn de la infeccidn pul
par por lo regqular se hace en direccidn periapical.la pre

sencia de conductos radiculares laterales o accesorios -=-
que se abren en la superficie lateral de la raiz a cual--
quier nivel,es una desviacidn anatémica bien reconocida -
por donde se puede diseminar la infeccidn.Esto daria lu--

gar al surgimiento de un granuloma ®lateral”,(Shafer).

Etiologia:La causa es la muerte de la pulpa seguida-
de una infeccibn o irritacidn suave de los tejidos peria-
picales.En algunos casos es precedido por un absceso al--
veolar crdnico.(Grossman).

Los agentes etioldgicos pueden ser microbianos,mecd-
nicos,térmicos y quimicos.Los de origen microbiano,repre-
sentados por la caries dental,tal vez sean los mds fre --
cuentes (Leonardo).Los mecdnicos,térmicos o quimicos:como
resultado de procedimientos operatorios,endoddnticos o --
trauma.
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ESTA TESIS MO DEBE
AR Di LA BIBLIOTECA

Aspectos Clinicos:La primera prueba de que la infe--
ccidn se ha diseminado mas alld de los limites de la pul-
pa dental puede ser una sensibilidad notable del diente -
afectado a la percusidn,o dolor leve que aparece cuando -

se muerden o se mastican alimentos sblidos’.

En algunos casos el diente se siente’ligeramént

agrandade en su alveolo y de hecho puedéfestaflc Lai'sens
flamacidn=

bilidad se debe a la hiperemia,el edema’yila
del ligamento periodntal apical.

El granuloma periapical crénico.temprano:o:incluso -
totalmente desarrollado rara vez presenta alglin:aspecto’ -
clinico mds grave gque lo descrito,ya que muchds casos son

por completo asintomdticos.{Shafer).

Clinicamente hay un oscurecimiento de la corona den-

taria.

Aspectos Radiogrdficos:Existe un engrosamiento del -

ligamento en el dpex radicular.Como existe proliferacidn-
de tejido de granulacidn y continia la resorcidn de hueso
el granuloma periapical aparece como una zona radiolicida
de tamafio variable que al parecer se encuentra unida a la
punta de la raiz.En algunos casos ésta radioclucidez es --
una lesidn bien circunscrita,demarcada en forma definiti-~
va del hueso que lo rodea.En otras ocasiones la periferia
de los granulomas aparece en la radiografia como una mez-
cla difusa de la zona radioliicida con el hueso que la ro-
dea.Esta diferencia en el aspecto radiogrdfico no se pug
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de usar para distinguir entre las diferentes formas de ==,
enfermedad periapical.En ocasiones se observa’cierto gra-i
do de resorcidn radicular.{shafer). B

Aspectos Histoldgicos:El granuloma periapical . gue:
surge como un proceso crénico desde el principio no pasa-.’
por una fase aguda;empieza como hiperemia y edema del. li-
gamento periodontal con infiltracién de células- inflamato

rias crdnicas.La inflamcidn y el aumento local de la vas-
cularidad del tejido,se encuentra asociada con la resor--
cidén del hueso de soporte vecino a ésta drea.Existe proli
feracidn de fibroblastos y células endoteliales, formacidn
de conductos vasculares mas pequefios asi como numercsas -
fibrillas delicadas de tejido conectivo.Los nuevos capila
res se encuentran revestidos por células endoteliales hin
chadas.Tambié&n hay macréfagos,linfocitos y células plasma
ticas al cudl se le califica como granuloma de tipo inmu-
nitario,&stos tienen mas linfocitos y células plasmiaticas
que los granulomas no inmunitarios que son colecciones re
lativamente puras de macr&fagos y de células gigantes con
sblo una gque otra célula plasmatica.(Shafer).

El tejido granuleomatosc se caracteriza por la presen
cia de plasmocitos,linfocitos e histiocitos.Consiste en -
una rica red de capilares,fibroblastos,macréfagos y cé&lu-
las gigantes de cuerpo extrafio.{Grossman).

La actividad del tejido conectivo por lo regular es-
mds prominente en la periferia del granuloma y los haces-
de colagena se condensan ahi,para formar una cipsula con-
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tinua que separa el tejido de granulacidn del hueso.

En el granuloma periapical crdnico tambié&n.se. ha-ob-
servado la presencia de epitelio,&ste se origina en casi-.
todos los casos de los restos epiteliales de Malassez,aun

que en algunas ocasiones proviene .de:

1)Epitelio respiratorio del” seno mé&iléf‘éh'ldéyég--i
sos en los que la lesién periapical perford laipared del-.

seno.

2)Del epitelio bucal qué'cgecg e
loso. ; )

3)Del epitelio bucal que,prolifera‘en lé’pﬁhtava'pa£.
tir de una bolsa periodontal.

La proliferacidn de &ste epitelio,estimulado pdr el-
proceso inflamatorio,se extiende,son comunes las. ldminas-
de células epiteliales escamosas estratificadas y de cor-
dones anastomosantes.Es éste epitelio el que dd lugar al-
quiste periodontal apical.Numerosos investigadores han eg
tablecido que el epitelic se encuentra en todos los granu
lomas periapicales.Asi cada granuloma periapical puede ~-
formar un quiste periodontal si la reaccidn inflamatoria-

persiste en estimular al epitelio.

Tratamiento:En casos de granulomas pequefios,el trata
miento del conducto radicular puede ser suficlente,hacien
do controles radiogradficos por dos o mas afios.Cuando se -
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observa una zona grande de: rarefaccion, sta Lndxcada 13- "

aplcectomla o el cureta)e periaplca

g)QUISTB RADICULAR
Un qulste és

ta ocupado con

su'interibf terzor por Cejido con-:

Juntxvo flbroso su crecimiento es 1ento y ocupa una cavi-

dad patologxca Ssea 1ocalxzéda en ‘el dpice de un diente -
(Grossman) . :

ELl epltelxo ‘de un quiste:apical deriva de los restos::
epiteliales de Malassez.

Una cavidad quistica tapizada por epitelic puede de-
sarrollarse a partir de la forma crdonica o supurativa de-
una periodontitis,siendo la inflamacidn el estimulo prima
rio (Ingle).Los restos celulares epiteliales,en la vecin-
dad de una lesidn inflamatoria causada por una inflama --
cidn pulpar o necrosis pulpar,son estimulados y comienzan
a proliferar.

Etiologia:Presupone la existencia de una irritacién-
fisica,quimica o bacteriana que ha causado mortificacidn-
pulpar,seguida de estimulacién de los restos epiteliales-
de Malassez (Grossman);por tratamientos endoddnticos mal-
realizados,y seqin Seltzer por instrumentaciones y extra-
vasamientos de materiales obturadores.Otra explicacidn pa
ra la etiologia del gquiste radicular es que cuando se pro

duce una necrosis por licuefaccidn y se forma pus en un -
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vitarias,y el Lngreso de mlcroorganxsmos a. craves del es=

malte imperfecto y dentina con’alguna invaginaci&n’ptonun
ciada del cingulo o en dens in dente.

Las pulpas pueden sufrir una necrosis estéril como -
resultado de una pulpitis cerrada aguda,incitada por el -
recalentamiento de una poco cuidadosa preparacidn cavita-
ria,un material de obturacidn irritativo,o por un trauma-
que dafie el aporte sangulneo apical.(Prdctica Odontoldgi-
ca.,Vel.12.,No5.,Mayo 1991.,3.E.miranda.,R.Adame).

En estudios realizados se han identificado fibras de
celulosa,mids probablemente provenientes de puntas de pa-=-
pel,las cuales son las responsables de la iniciacidén y --
perpetuacidn de lesiones periapicales crdnicas post-endo-
dénticas.(Journal of Endodontics.,Vol 15.,No B August --
1989.,Hanna Stromme.).

Los quistes se expanden lentamente porque el liquido
que se forma dentro de ellos lleva la presidn interstici-
al normal,lindante con los mirgenes Gseos,da como resulta
do la reabsorcidn Osea.Los quistes son casi siempre esté-~
riles,pero pueden infectarse.El liquido en el centro del-
guiste es rico en colesterol.(Seltzer}.
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Cllnlcamente la ;corona: del dlente puede estar oscurec1da-
(Leonardo) .. . . B

~La mayor parte de los casos de quistes apicales son-
asintomdticos.El diente rara vez duele o es sensible a la
percusidon.No es frecuente gue éste tipo de guiste sea de-
un tamafio tal que destruya mucho hueso,y gue haya expan--~
8idn de las placas corticales.A menudo son desplazadas --
las raices de los dientes vecinos,de modo que las coronas
muestran una convergencia y las raices una divergencia --
(Pridctica Odontolégica Vol.l2.,No 5.,Mayo 1991.,J.E.Miran
da.,R.Adame.).

El quiste periodotal apical es una lesidn que repre-
senta un proceso inflamatorio crdnico y que se desarrolla
s6lo en un periodo prolongado.En algunos casos tal quiste
de larga permanencia puede sufrir una exacerbacidn aguda~
del proceso inflamatorio y desarrollar rapidamente un -
absceso que después avanza a una celulitis o a una fistu-
la que drena.No se conoce la causa de dicho encendido -
repentino,pero puede ser resultado de la pérdida de resis
tencia tisular local o generalizada.(Shafer).

Diagndstico Diferencial:Debemos diferenciar un guis-

te radicular de un quiste glébulo-maxilar;éste es un elem
plo de un quiste de fisura que se desarrolla entre las --
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y e; cahlno,ademas este ulti-
ortifxcacion pulpar (GrOSS--.,

,ralces del 1ncxsiv
mo no‘es: el resultado ‘del

man).‘

Fatogenia:El quiste apical tiene una luz que estd re
vestida por epitelio escamoso estratificado,mientras que-
la: pared esti-formada de tejido conectivo condensado.

La reaccidn inicial que conduce a la formacidn del -
guiste es una proliferacidn de los restos epiteliales en-
eldrea periapical afectada por el granuloma.Conforme @&sta
proliferacidn continGa con la masa epitelial que aumenta-
de tamafio por la divisién de las células en la periferia,
correspondiente a la capa basal del epitelio superficial,
las cé&lulas gque se encuentran en la porcidn central de la
masa se separan mds y mds de su fuente de nutricidn,los =
capilares y el liquido tisular del tejido conectivo.Cuan-
do éstas células centrales no obtienen suficientes nutri-
entes finalmente degeneran,se necrosan y sufren licuefa--
ccidn.Estos crea una cavidad revestida de epitelio llena-
de liquido,el quiste apical.(shafer).

Aspectos Histoldgicos:Existe un infiltrado inflama--

torio el cudl varia en su composicién,pero por lo general
estd formado de linfocitos y de células plasmiticas con -
alqunos leucocitos polimorfonucleares mezclados.En la pa-
red de algunas lesiones se encuentran cimulos de tiras de
colesterol asociadas con células gigantes multinucleadas.
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Esta masa:‘de: colestero “frecuenci erésiona‘el
~epiteliode revestimientoly

El epitelio guereviste elbquiste apical'es;del tipo
escamoso estratificado. )

Aspectos Radiogrificos:El aspecto radiogrdfico del -

quiste apical en la mayor parte de los casos es idéntico-
al del granuloma.

Se ha demostrado que es imposible distinguir entre--
una granuloma y un quiste apical sdlo por la radiografia.

En ocasiones el guiste apical muestra una linea ra--
dioopaca delgada alrededor de la periferia del area radip
ldcida. (shafer).

Prondstico y Tratamiento:El tratamiento consiste en-

combinar la terapéutica endoddntica con la apicectomia y-
el curetaje de los tejidos blandos (Grossman}.

El quiste no recidiva si la remocidn quirirgica es--
cuidadosa.Si el saco quistico se fragmenta y deja remanen
tes epiteliales,o si un granuloma periapical es eliminado
en forma incompleta y deja restos epiteliales,se puede de

sarrollar un quiste residual en ésta area,meses O anos ~-
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..mas tarde.

.8i se deja sin tratar el quiste apicalrauméntafpocd—
.-a_poco de tamaiio a expensas del hueso que lo rodea.ElL hue
so. sufre resorcidn.(sShafer).

h)OSTEITIS CONDENSANTE

Es la calcificacidén aumentada del hueso en el &pice-
de los dientes,la zona radiopaca circunscrita en el &apice
radicular representa una reaccidn del hueso alveolar a la
inflamacidén o a la necrosis de la pulpa.Esto significa -~
que hay una fuerte resistencia a los irritantes liberados
en el foramen apical.La lesidn aparece con mayor frecuen-
cia alrededor de los apices de dientes permanentes jove--
nes con pulpitis crdénica.(Ingle).

Es una reaccidn rara del hueso a la infeccidn,que se
presenta en caso de resistencia tisular extremadamente al
ta o de una infeccidn leve.

Aspectos Clinicos:La osteitis condensante también --
llamada osteomielitis esclerosante focal crdnica aparece-
casi exclusivamente en las personas jdovenes antes de los-
20 afios de edad.El diente gue con mas frecuencia estd =--
afectado es el priemr molar mandibular,el cudl presenta -
una lesién cariosa grande.Puede no haber signos o sinto--
mas de la enfermedad mds que un dolor leve asociado con -
pulpa infectada.

Aspectos Radiogrdficos:La radiografia periapical de-

muestra una masa radioopaca,bien circunscrita,de hueso eg
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clerdtico que rodea 'y se extiende por debajo del &pex de-
una o 'ambas rafces.Todo el contorno radicular es casi --
siempre visible,lo cuidl es un dato importante para distin
guirlo del cementoblastoma benigno que radiogrdficamente-—
se’'le parece.El borde de ésta lesidn,puede ser liso o pa-
recer que se mezcla con el hueso que lo rodea.En cualqui-
er caso la radiocopacidad permanece con un contraste dis--
tinto al trabeculado del hueso normal. =

Aspectos Histoldgicos:El examen histoldgico revela -

s6lo una masa densa de trabeculado 5seo con poco tejido -

intersticial medular.

Tratamiento y Prondstico:Al diente con el cudl esta-

asociada ésta lesidn se le puede hacer tratamiento endo--

ddntico para revertir el proceso o extraerse.

El hueso esclerdtico que constituye la osteomieli --
tis no estd unido al diente y permanece después de que &s
te se ha extraido,pudiéndose reconocer en la radiografia-
incluso afios mads tarde.(Shafer).

i)ANQUILOSIS

En muy raras oportunidades,el hueso alveolar se fu--
siona con el cemento o con la dentina de la superficie ra
dicular después de un tratamiento de conductos.Resulta --
una unidn permanente © anguilosis entre diente y hueso.

La deteccién es clinica,y los factores clave son la-
percusién y la rigidez del diente.{Ingle).

88



REPARACION PERIA?ICAL

La reparacién periapical,en el sentido de cicatriza-
cidn suele lograrse {inicamente después del’tratamiento en -
doddntico.La lesidn persiste si no se elimina el irritan-

te mediante el tratamiento.

Dependiendo del grado de dafio tisular,la reparacién-
de los tejidos periapicales varia desde una simple redu--
ccidn y resolucidn de la inflamacidn hasta una regenera--
cibén mas compleja,incluyendo el remodelado de hueso,liga-
mento periodontal y cemento.Por tanto,la reparacidén de la
lesién puede tardar desde dias hasta afios.

La eliminacidén de los irritantes y sus fuentes,por -
el desbridamiento de los conductos radiculares y obtura--
cidén adecuada,permite gue la zona reparativa se desplace-
hacia el interior.

La reparacidn de los tejidos periapicales después --
del tratamiento de los conductos radiculares suele asoci-
arse con la formacién y organizacidn de un codgulo de fi-
brina,laformacidn y maduracidn de tejido de granulacidn,-
la reduccidn de la inflamcidén y finalmente,la restaura --

cidn de la arquitectura normal del ligamento periodontal.

Dado que las reacciones inflamatorias suelen acompa-
fiarse de resorcidn microscdpica y macroscopica de los te-
jidos duros,tambi&n ocurre la reparacidn de hueso y cemen

to.
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. . : R

Las lesiones periapicales se reparan desde’la pé_ifg’
ria hacia el 'centro.Si la placa cortical es. perforada por::
ressorcidn,el. proceso de reparacidn sera predbhinéﬁtemén-
te de naturaleza peridstica. : o :

Si‘las lesiones no han afectado el periostio,la rea-
ccidn de reparacidn serd principalmente del endostio,con~
formacién’ de trabéculas dseas que se extienden hacia den-

“tro desderlasréaredes de la lesion hasta la superficie ra
dicular.En la. periferia aparecen osteoblastos que elabo--
ran'matriz 6sea la cual poco a poco se mineraliza al madu

rar.

Si el cemento o la dentina han sido reabsorbidos por
lainflamcidn,la remodelacidn y la reparacidn se efectian
con: cemento secundario.El Gltimo tejido que recupera su -
arquitectura normal es el ligamento periodontal.

La cicatrizacidn verdadera es ahora hecho normal en-
la .practica endoddntica.Se puede emplear uno de los diver
sos procedimientos terapéuticos.Estos incluyen:

l)Tratamiento de conductos sin entrada quirdrugica -
al periapice.

2)Tratamiento de conductos y luego intervencidn gqui-
riirgica con eliminacidén de la lesidn periapical y raspado
del apice expuesto.

3)Tratamiento de conductos y luego intervencidn gui-
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riirgica con amputacidn del extremo radicular:y elimina -=
cidn'de.-la-lesidén periapical.

4)Tratamiento endoddntico y pericdontal combinado,--
en el cudl se tratan quirlrgicamente y se hace el raspado
de la’ zona periapical y la bolsa periodontal confluente.

Una vez que el tejido conectivo nuevo ha reemplazado
a la lesidn,el proceso de reparacidn es similar,indepen--

dientemente de la lesidén y del tipo de tratamiento.

" El tiempo que tarda en desaparecer la imagen éadio--
licida en las radiografias es bastante variable.(Ingle)
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CAPITULO V1

ENFERMEDAD PERIAPICAL DE ORIGEN NO PULPAR



ENFERMEDAD . PERIAPICAL DE ORIGEN NO PULPAR

El dentista debe diferenciar entre las lesiones endo
‘@bnticas y las no endoddénticas,descartdndo aquellas cuyo-
origen son fuentes no relacionadas con la pulpa.Otro moti
'vo de confusidn en el diagndstico radiogridfico se relacio
-'nma-con las estructuras radidlucidas y radiopacas normales
‘qne se encuentran dentro de las regiones apicales o enci-
ma de ellas.{Ingle)

No todas las radiolucideces o radiocopacidades de la-
regidn apical son el resultadc de una enfermedad pulpar.-
Ya que puede tratarse de procesos reactivos,tumorales o -
del desarrollo.(Cohen).

Es importante que los dientes con pulpas sanas no --
sean viclados innecesariamente por la suposicidn errdnea-
de gue la radiolucidez en la regidn apical representa una
lesidn patolégica endoddntica.

La mayor parte de las lesiones radiolicidas se deben
a enfermedades pulpares.Por tanto,el dentista tiene mids -
probabilidad de encontrar un mayor nimero de lesiones en-
dodénticass,debido a su abundancia,que otros tipos de le-
siones.Sin embargo,muchas de estas lesiones no endoddnti-
cas tienen gran parecido con las lesiones patoldgicas en-
dodénticas,asi como sintomas y aspecto radiogridfico simi-
lares.

De principal importancia son los datos clinicos gue-
causan su parecido con la petologia endoddntica,asi como-
los factores que conducen al diagnbstico diferencial co--
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rrecto.

El diferenciar entre lesiones de origen endodéntico-
y no endodéntico no suele ser dificil.La vitalidad pulpar
cuando se determina con precisidn,es el principal método-
para la determinacidn;casi todas las lesiones no endoddn-
ticas se encontrardn en la regidn de dientes vivos,mien--
tras que las lesiones endoddnticas suelen estar relaciona
das con necrosis pulpar,y dan pruebas de vitalidad negati
vas.Salvo por coincidencia,las lesiones no endoddnticas -
rara vez estén asociadas con dientes despulpados.Sin em—-—
bargo,otros signos radiogré&ficos y clinicos significati--—

vos son Gtiles para el diagndstico diferencial.(Ingle).
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CAPITULO VII

MEDICACION DEL CONDUCTO Y TRATAMIENTO CON
ANTIBIOTICOS POR VIA GENERAL



coiesyaveces necesario =’

ibacterianos para céntrolar la infe

. . .Las ‘bacterias pueden ser controladas o eliminadas --
Aefl¢a;meﬁte‘de los conductos enfermos de dos maneras:
/1l)eliminacidn de restos organicos y lavado adecuado-
durante la rectificacién del conducto.
2)medicacidn del conducto.

La limpieza correcta del conducto,conirrigacién,es -
la manera mas eficaz de eliminar o matar las bacterias,o-
ambas cosas.Se recomienda el lavado con hipocloritoc de so
dio porque:

1)Actla como solvente del tejido y residuos pulpares

2)Arrastra mecdnicamente los residuos de los conduc-
tos.

3)Mata las bacterias

4)Blanquea los dientes

5)Actlia como lubricante de los instrumentos en el in

terior del conducto.

Medicaciones del Conducto:Un segundo aspecto impor--
tante del control bacterioldgico es el uso de la medica--
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cién antibacterlana del conducto,que ha‘de ser.
l)eflcaz para eliminar-.o teduc1r laé bacterxas del -

Lnterlor de los conductos'y te;xdos periapxcales ;
2)innocua para el huésped. '

Los medicamentos utilizados son:: ..° : by :
El parammnoclorofenol‘alcanforadb,el cudl-es modera-

damente irritante;un‘derivade’ del fenol” y el
el cudl es mis irritante:el formocresol y:el menasiirri=-
tante de estos tres medicamentes. que:es la‘c;esatxna. :

El formocresol puede ser usado como med

conductos toda.vez que:
1)hay una fistula
2)hay secrecidn o drena:e excesxvo luego de la prime
ra seslon E
3)el dolor persiste variks dias después de una sesi-
on. B IR TR
4)no se ha leogrado la'accésibilidgd de todos los. gon
ductos. ’

El paramonoclorofenocl alcanforado es eficaz para des

truir bacterias.

La cresatina es bastante eficaz para aliviar la mo-~-
lestia posoperatoria luego de la primera sesidn de trata-
miento,cuando los restos pulpares no fueron totalmente --
quitados durante los procedimientos limitados de urgencia
en la primera cita.(Ingle).

Las técnicas para aplicar la cresatina,el paramono--
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| clorofencl aléanforado y'el'formﬁcresofﬁsoﬁbéimiié;eslcag;
tidadés minimas de ‘estas médicaciohésbépn“pastgnCekefi;a-‘
ces éara abarcar:la totalidad‘del sistema de édhduqtos ra
diculares. ) R :

Antes de aplicar el medicamento hay que secar el con
ducto con un cono de papel.Se toma una bolita de algoddn,
se moja en la medicacidn apropiada y se retira el exceso-
de liquido hasta que gquede “"seca".Entonces,se coloca la -
bolita de algodén seca y medicada en el piso de la camara
pulpar,se cubre con una bolita de algoddn mads grande y se
co v se hace una obturacidn provisional.

otros dos medicamentos que han probado ser eficaces-
dentro de la practica clinica son:hidrdxido de calcio y -
la combinacién de hidréxido de calcio con furacin.

El primero de ellos es bactericida con un pH 12.4 --
que cuenta con las siguientes caracteristicas:es antiexu-
dativo,disminuye la permeabilidad capilar,reduce la extra
vasacidn del plasma y el dolor.

Furacin ha demostrado propiedades como:antiexudativo
tdpico,no interfiere en la cicatrizacidn,bacteriostidtico~
contra grampositivos y gramnegativos;por tanto,es necesa-
rio emplearlo en la terapéutica cuando estd afectado el -
parodonto.

Se recomienda el hidrdéxido de calcio en los casos --
que presentan exudado rebelde no controlado y ausencia de
dolor.El procedimiento serd realizar limpieza con abundan
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te irrigacién con hipoc
posterior. . .

Una yei;conéiu;
ner un tapdnide hid

y-obturar el conduct

En los casos de exudado y. dolor desbués de la 11@915
2za se debé instrumentar el conducto en la combinacién'enjr
partes iguales de furacin e hidrdxido de calcio introdu--
ciéndola con la lima al tiempo que se trabaja en el con--
ducto,y . al término de la operacién biomecdnica,obturarlo.
(Prictica odontoldgica.,Vol.10.,No 5,,Mayo 1989.,Silva D}

TRATAMIENTO CON ANTIBIOTICOS POR VIA GENERAL:

Los que tienen aplicacidn priactica inmediata diaria-
en odontologia son cuatro:las penicilinas,las eritromici-
nas,lalincomicina y su congénere la clindamicina y las ce
falosporinas.

Principios:La gran mayoria de las infecciones buca--
les y faciales son causadas por microorganismos gramposi-
tivos.En las infecciones pulpares,las bacterias patbgenas
mads importantes son Streptococcus salivarius y faecalis;-
en las infecciones periapicales,los patdgenos predominan-
tes son estreptococos alfa y beta y Staphylococcus aureus
Casi siempre la celulitis aguda es causada por estreptoco

cos y los abscesos localizados por estafilococos.

Indicaciones:Lo mas apropiado es emplear los antibig
ticos para el tratamiento de una infeccidén bucal o facial
activa y establecida.
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Vias de administracidn y dosis:En el tratamiento con
antibidticos. por via bucal,los intervalos mas- comines: en-
tre las dosis son de cuatro a seis horas.La duracidn del-
tratamiento es determinada solamente por la remisidn cli-
nica de la enfermedad.

Seleccidn del egente antibibético:Los agentes inicia-
les adecuados para las infecciones bucales y faciales son
los que poseen un espectro grampositivo predominante:peni
cilina G o V,eritromicina,o lincomicina y su congénere la
clindamicina.Las cefalosporinas han de ser reservadas pa-
ra el tratamiento de infecciones faciales graves.

AGENTES ANTIBIOTICOS ESPECIFICOS:

PENICILINAS:Las cuatro penicilinas bidsicas gque se -=-
usan actualmente en el tratamiento de las infecciones den
tales son:penicilina G,penicilina V,feneticilina y ampici
lina.Todas son bactericidas y suprimen la formacidn de la
pared celular bacteriana,

La penicilina V,la feneticilina y la ampicilina son-
mucho mejor absorbidas por via bucal.La ampicilina posee-
un mayor espectro gramnegativo que la penicilina G,pero -
es ligeramente menos eficaz contra microorganismos gram=--
positivos.Las penicilinas como la dicloxacilina y la meti
cilina deben ser reservadas Unicamente para el tratamien-
to de infecciones debidas a microorganismos productores -
de penicilinasa.Las penicilinas vienen preparadas en com-
primidos de 125,250 y 500 mg.
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| ERITROMICINAS itutivo el
‘sico para pacientes:
que‘su eébéééréjanqibé;tétian
penicilina G.Es bacteriostitica.

cilina,debido ‘a ==
émejénte‘al‘de la-

;i Las eritromicinas ‘vienen en cdpsulas y comprimidos =
de 250 mg.

LINCOMICINA Y CLINDAMICINA:Poseen un espectro esen--
cialmente grampositivo,son eficaces para combatir microor
ganismos anaerdbicos.Son bacteriostdticas e inhiben la --
sintesis de proteinas bacterianas.Son absorbidas adecuada
mente por via bucal.

La lincomicina viene preparada en cdpsulas de 500mg-
y la clindamicina en cdpsulas de 75 y 150 mg.

CEFALOSPORINAS:Son de amplio espectro,bactericidas.-
La cefalexina es el producto adecuado para la administra-
cidén por via bucal.Son eficaces contra muchos microorga-
nismos grampositives y gramnegativos.Indicadas para infe-
cciones faciales graves y en el tratamiento profildctico-
de pacientes con cardiopatias reumidticas que reciben do--
sis diarias de penicilina.La cefalexina viene en capsulas
de 250 mg.
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CONCLUSIONES :

considero. que el conocimiento de la Patologia pulpar
y periapical es de suma importancia en la practica. de la-
Odontologia,ya que éstos padecimientos son comunes y la -
intervensidn oportuna y correcta del Cirujano Dentista -
puede permitir la conservacidn de piezas dentarias que . de:r

otra manera tendrian que ser extraidas.

Asi mismo pienso que no sdlo a eso se limita la par-
ticipacién del Odontdlogo sino que también puede evitar -
consecuencias afin mds graves gue de ser desatendidas pon-'
drian en peligro la vida del paciente como ocurre en la -

angina de Ludwig,por ejemplo.

Por todo lo anterior el Odontdlogo,ante los diversos
casos clinicos que se le presentehrdebe saber dar un buen
diagndstico y tratamiento para un correcto ejercicio de -
la Odontolegia.
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