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INTRODUCCION.

El presente {trabajo pretende hacer una revision para
conscientizar al cirujano denfista en su practica endoddntica ,de los
diferentes tipos de reaccion de los tejidos periapicales, causadas por
sustancias téxicas, los microorganismos y sus téxinas; los cuales son
provenientes de una necrosis pulpar, causada por diferentes tipos de
agentes, y asi tener las consideraciones necesarias para realizar el
tratamiento de cada uno de los casos en particular, lo cual permitira

elevar el indice de tratamientos endodonticos exitosos.

Algunas lesiones periapicales se produciran en un corto espacio
de tiempo y tendran sus signos y sintomas llamativos, puede suceder
cuando hay una proliferacién microbiana de alta viruiencia, formando
un proceso agudo; y, si la multipficacion y proliferacion microbiana se
desarrolla de forma lenta y progresiva, tendremos un proceso cronico,

siendo esta asintomatica generalmente.



CAPITULO |
PERIODONTO APICAL.

El conocimiento de la morfologia de los elementos que
componen el periapice se hace necesario para iniciar el estudio de las

patologias que los involucra.

El periodonto comprende el cemento radicular, el ligamento
periodontal y el hueso alveolar, a excepcion del cemento los dos
dltimos tejido estan ricamente vascularizados. El periodonto une los
dientes en el hueso de los maxilares por una articulacion fibrosa,
proporcionando un aparato de suspension elastico que resiste las
fuerzas funcionales normales. Las fibras apicales son la parte del
periodonto que rodean el apice apical.

El cemento cubre las superficies radicuiares de los dientes, es
un tejido avascular, sin inervacién y normalmente no se remodela.
Limitando las superficie, se ven las células formadoras de cemento,
los cementoblastos, que forman el cemento de la raiz, estas son

células muy especializadas.

El hueso alveolar reviste los alveolos dentarios, es compacto y
puede aparecer radiograficamente como una zona estrecha

radiopaca, ia lamina dura. El hueso alveolar esta perforado por un

~
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gran ndmero de vasos sanguineos. Hacia el ligamento periodontal se

encuentran Jas células formadoras de hueso, los ostecblastos.

Ei ligamento periodontal se caracteriza fundamentalmente por su
gran numero de fibras coldgenas, apicalmente estos haces fibrosos se
irradian hacia afuera desde la superficie radicular para insertarse en el
hueso alveolar circundante. El principal tipo celular son los
fibroblastos, que forman las fibras y la sustancia fundamental del
ligamento periodontal. La similitud que existe entre el tefide pulpar y el
ligamento periodontal hace que se transmitan con facilidad las

patologias .
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CAPITULO Il
CLASIFICACION DE LAS LESIONES PERIAPICALES.

Los cambios periapicales son usualmente una extension de una
patologia pulpa no tratada. La oclusion traumatica es un ejemplo de
cambios periapicales sin etiologia pulpar. E! tejido periapical que esta
en contacto con la pulpa, es afectado por una inflamacién pulpar,
cambios degenerativos o necrosis. La respuesta periapical es
inicialmente inflamatoria y puede llegar a ser extensiva y proliferativa.
Los  cambios patoldgicos que ocurren, pueden ser tratados
generalmente por un tratamiento no quirdrgico del conducto radicular;

sin embargo puede estar indicado el curetaje de la patologia periapical
1

Para su estudio las lesiones periapicales de origen pulpar se
clasifican de acuerdo a sus hallazgos clinicos e histolégicos“. Sobre
{a base principal de los aspectos de interes clinico, las alteraciones
que se producen en los tejidos periapicales se clasifican en dos

grupos:

» AGUDAS
- periodontitis apical aguda

- absceso apical agudo




» CRONICAS

- periodontitis apical cronica
granuloma*
quiste apical*

- absceso apical crénico

- osteitis condensante

* No se pueden diagnosticar en clinica, de ahi que se tenga que
utilizar el término periodontitis apical crénica, hasta que se confirme

los hallazgos de la biopsia.

xE . &l




CAPITULO il
PERIODONTITIS APICAL AGUDA

a) Definicion.

La periodontitis apical aguda se define como una inflamacién
local del ligamento periodontal apical causada por distintos agentes
etiolégicos, en su mayoria a fravés del conducto radicular. La
periodontitis apical aguda es la lesién de mayor predominio, segun los

estudios realizados en la Universidad Latinoamericana en 1994 2

Los sintomas y signos de la inflamacién estan regidos por
sustancias quimicas, denominados mediadores (histamina,
serotonina, bradiquinina, prostaglandinas, etc) . Las carecteristicas
clinicas de la infalmacion son: calor y rubor, debido a la
vasodilatacion; dolor, por presion sobre las terminaciones nerviosas
del exudado y por la accidn de sustancias como las prostaglandinas,
que actdan directamente sobre las fibras nerviosas incrementando el

dolor; tumor, resultante del edema producido en los tejidos, y

agregamos una quinta caracteristica: alteracién de la funcion




b) Eticlogia.

La imritacion del ligamento  periodontal apical puede ser
provocado por agentes fisicos, quimicos y microbianos, estos pueden

ser aislados o relacionados entre si ¢

El traumatismo y el trauma oclusal pueden ser agentes de corta
duracién y poca intensidad provocando solo una per;iodontitis apical
aguda sin afectar la integridad de la pulpa; pero no debemos descartar
que en estos casos si hay un traumatismo y no hay fractura del diente,
la totalidad del golpe es absorbide por la pulpa, y ésta, en forma
mediata, puede perder su vitalidad con la consiguiente alteracién de

los tejidos periapicales (lesidn aguda)®™>*®.

El trauma oclusal continuo y permanente, ya sea por
sobreoclusién o por bruxismo puede traer la mortifiacién pulpar

ocasionando la lesién periapical.

Otra forma en que se puede lesionar el ligamento periodontal es
por procedimientos operatorios, tales como: movilizacidén ortodéntica
y restauraciones sin buena oclusién o con contacto prematuro. Si

estas lesiones periodontales persisten pueden ocasionar lesiones

pulpares.




1) Agentes fisicos:

« sobreinstrumentacion por errores en la conductometria,
produciendo laceracion de los tejidos o agrava la lesion de los
tejidos enfermos de estd manera se establece una lesion
inflamatoria®,

s perforaciones apicales,

» sobrepasa de puntas de papel absorbentes en el secado,

+ sobrepasa en la colocacion de curaciones,

« penetracion de instrumentos fracturados al apice durante el
trabajo biomecanico,

¢ extravasamiento accidental de conos de gutapercha. La
presencia de elementos extrafios en la zona periapical,

provocan una inflamacion'®,

2) Agentes quimicos;

¢ vapores de medicamentos altamente irritantes (formocresol),

* irrigadores, tales como: hipoclorito de sodio 2 al 4%, agua
oxigenada, estos al sobrepasar la zona apical pueden causar
severos dafios a los tejidos apicales.

» Pasaje de medicamentos a través de! foramen apical como el

cemento con eugenol

3) Agentes microbianos:
+ provocado por la salida de bacterias y sus toxinas

» sustancias de las pulpas necréticas.




» Microorganismos forzados a traves del foramen apical durante

la preparacion del conducto, 2345678

¢) Histopatologia

Presenta un infiltrado inflamatorio del ligamento periodontal
apical, los vasos sanguineos estan dilatados, aparecen los leucocitos
polimorfonucleares y Jos macrofagos dentro de un éarea localizada del
apice; y una acumulacion de exudado seroso distiende el periodonto
extruyendo ligeramente el diente. En el tejido éseo se inicia el proceso
de resorcion debido a la liberacion de enziman lisosémicas como la

colagenasa, produciendo la etapa evolutiva siguiente, es decir, un

absceso apical"‘.
d) Semiologia y Diagnéstico.

Por medio del interrogatorio al paciente obtenemos datos de un
dolor intenso, localizado y a veces pulsati, percibe una ligera
extrusion del diente provocado por el edema o el exudado seroso y es

sensible al tacto, a la oclusion o al rozarlo con la lengua.

Si al periodontitis apical aguda es una extension de la pulpitis,
los signos clinicos y sintomas seran de respuesta al frio, calor y

electricidad. Los casos que se presentan por necrosis no responden a

las pruebas de vitalidad.




Dentro de! examen clinico el diente se encuentra sensible a la
percusién o la presion suave y en ocasiones molesta al ocluir,
mientras que la mucosa puede o no estar sensible, es tipico que sea

consecuencia de un tratamiento endodéntico inicial.

El examen radiografico nos permitira observar un aumento o
ensanchamiento de! espacio periodontal, sin embargo los casos de
periodontitis apical aguda por lo general se asocian con un espacio

de! ligamento periodontal normal y una 1amina dura intacta®>578811,

e) Tratamiento

Eliminando él o los agentes etiologicos Ila inflamacién
desaparece gradualmente y la region periapical volvera a su estado
normal, puesto que en la periodontitis apical aguda no ocurren
fenomenos inflamatorios destructivos, como la rabsorcién osea, y si
los hay, son insignificantes. Los fratamientos seran los siguientes en:
» Trauma oclusal: s1 es por una restauracion excesiva o por puntos
prematuros de contaco y el diente conserva su vitalidad , se
realizara un desgaste selectivo para armonizar la oclusién.

» FEtiologia bacteriana: se realiza una apertura coronaria para dar
salida a los gases y liberar el exudado periapical, hay que eliminar
todo el contenido séptico con limas con la longitud exacta del

diente, teniendo una abundante irrigacién con hipoclorito de sodio al

0.5% y puntas de papel absorbentes.




o Agentes quimicos: eliminar la curacion irritante e irrigar con
hipoclorito de sodio al 0.5%

« Trauma mecanico: irrigar con suero fisiologico, secar y colocar

curacion.

En los casos mas intensos de periodontitis apical aguda siempre

que sea posible hay que aliviar la oclusion por desgaste. Se debe

realizar el tratamiento de conductos al desaparecer los sintomas S




CAPITULO IV
ABSCESO APICAL AGUDO.

a) Definicién.

Es una acumulacién de exudado purulento localizado en el
hueso alveolar a nivel del apice radicular, esta condicién se desarrolla
como secuela de una periodontitis apical de origen bacteriana. Se
acompaia de reaccion local intensa y a veces de reaccion general. En
consecuencia el absceso agudo puede considerarse un estado
evolutivo ulterior de una pulpa necrética, en ia cual los tejidos

periapicales reaccionan en forma intensa ante la infeccion'34891,

b) Eticlogia.

Adn cuando los agentes etioldgicos fisicos, quimicos vy
bacterianos pueden determinar la formacién de una absceso alveolar
agudo, son dominantes los factores de etiologia bacteriana. En la
invasiéon bacteriana de la regién perirradicular, proveniente de un
conducto radicular infectado o necrético, o puede ser consecuencia en
tan solo unas horas despues de un tratamiento endodéntico inicial

donde las bacterias fuerén forzadas a introducirse a la region

periapical ®




También la periodontits bacteriana no fratada evoluciona hacia
un proceso supurado. Los abscesos se inician a nivel del periodonto,
por extensién de la infeccion hacia estos tejidos a través del foramen
apical, debido a que fa pulpa esta cerrada entre paredes inextensibles,
la infeccién se propaga en sentido de menor resisitencia siendo en el
foramen la via mas propicia, comprometiendo al hueso alveolar y
ligamento periodontal, siguiendo con la propagacion alcanzara areas
mas distantes y profundas. Conforme evolucione aparece Ia
tumefaccion de los tejidos blandos, terminando po exteriorizarse la
coleccién purulenta abriendose camino en sentido de menor
resistencia del tejido dsec y por Glfimo, termina por realizar una

fistula por donde finaimente estara drenando 39
¢) Histopatologia.

Muestra una lesién de necrosis destructiva por licuefaccién con
infiltrado numeroso de leucocitos polimorfonucleares desintegrados
con acumulacién de exudado purulento delimitado por tejido de
granulacién, muy vascularizado, provocande la distension del
ligamento periodontal apical, provocando una sensacion de
alargamiento del diente; si el proceso continua se producira la

separacién de las fioras periodontales, lo que explica la movilidad
411

dental




d) Semiologia y Diagnéstico.

El primer sintoma puede ser una ligera sensibilidad del diente,
dependiendo de la gravedad de la lesion el dolor puede ser leve e
insidioso al principio hasta tornarse intenso, violento y pulsatil7. Las
pruebas electricas y térmicas revelan ausencia de vitalidad pulpar; son
casi siempre dolorosas a la palpacién y a la percusién. Se observa
aumento de la movilidad dental y una extrusién leve, que en ocasiones
encuentra el paciente que al ejercer una presion leve y continua
sobre el diente en extrusion, empujandolo hacia el alveolo e
proporciona alivio; se acompafia de un tumefaccién de tejidos biandos
que a medida que esta infeccién progresa, la tumefaccion se hace
mas pronunciada y se extiende cierta distancia de la zona de origen, a
veces con fuerte edema voluminoso, localizado y fluctuante en la
mucosa de la regién periapical. La coleccidn purulenta avanza en
sentido de menor resistencia del tejido 6seo y por ditimo drena por
perforacién espontanea, haciendo una fistula en el interior de la boca,
en la piel de la cara o del cuello, y aun en el senc makxilar o {a cavidad

nasal 23579

Ef punto de salda del exudado purulento en la boca , depende
del espesor del hueso alveolar y de los tejidos blando que lo rodean.
Es chvio que su punto de salida serd por donde encuentre menor

resistencia. En el maxilar el drenaje se hace a través de la tabla 6sea

vestibular, que es mas delgada gue la palatina; en ta mandibula, la




tumefaccion es evidente en el vestibulo de la boca, a través de la
tabla alveolar bucal, aunque no se debe descartar la posibilidad de
que la fistula aparezca en palatino en el maxilar o por lingual en
mandibular. Un cono de guatpercha introducido en la fistula nos
sefialara el diente afectado. En relacién con el grado de destruccion
osea de tejido duro, las carcteristicas radiograficas pueden ir desde un
engrosamiento del espacio del ligamento periodontal, hasta la
presencia de una franca lesion periapical. El paciente puede presentar
una reaccion general de mayor o menor gravedad debido al dolor, a la
falta de suefio y por absorcién de productos sépticos, y en casos

graves puede presentar fiebre®*>"*,

e) Tratamiento.

Realizar un drenaje inmediato, dependera de cada caso en
particular que el drenaje se haga a través del conducto radicular, por
una incision, o por ambas vias, en los primeros estadios Ia simple
abertura coronaria def conducto es suficiente para permitir la salida del
exudado purulento. Muchas veces una presion leve y cuidadosa en la
zona edematizada facilitara la salida del exudado a través del
conducto. Hay que eliminar el contenido séptico, debiendo tener una
abundante irrigacion con hipoclorito de sodio al 0.5% y con ayuda de -
las limas , esto creara las condiciones para liberar los gases y el

drenaje del exudado purulento. Puede cerrarse el mismo dia la

abertura coronaria teniendo 1a precaucién de irrigar bien y secar con .




puntas de pape!, sellandolo con oxido de zinc y eugenol, o dejarse
abierta 24 horas, colocando una bolilla de aigodén muy flojo en la
camara pulpar para evitar atascamiento y la obsfruccion del conducto
con restos alimentarios; todo dependera de la gravedad de la lesion.

En casos de extrusién del diente, debe realizarse un desgaste
de la pieza con el fin de liberarlo de la oclusion. El tratamiento de

mantenimiento se hara con la prescripcion de analgesicos en casos
235679

de dolor intenso, y en casos severos se prescribira antibiético




CAPITULO V
GRANULOMA

La nemenclatura se considera inadecuada y errénea, por que el

sufijo “oma” indica una neoplasia 7
a) Definicién.

Proliferacién de tejido de granulacion en continuidad con el
ligamento periodontal, como reaccion del hueso alveolar para
bloquear el foramen apical de un diente con la pulpa necrética y
oponerse a la irritacion causada por los microorganismos y productos
de putrefaccion contenidos en el conducto. Para que se desarrolle la
irritacion debe ser leve y continua, pero que no sea suficientemente

severa para producir un absceso %7,

b) Etiologia.

La causa basica de la inflamacidn crénica, es la persistencia de
factores etioldgicos que son dificiles de eliminar por el organismo "
Se encuentran diferentes factores que pueden causar una necrosis
pulpar con la consiguiente reaccion inflamatoria. Entre los factores de
irritacion los mas frecuente son los de origen microbiano,

representado por la caries dentaria. Tambien encontramos otros

factores como los procedimientos operatorios inadecuados, tales




como el calentamiento excesivo durante la preparacién de una
cavidad o por restauraciones de resinas compuestas y silicatos sin
proteccion pulpar, que tiene una parte significativa en los factores
etiologicos que pueden llevar a ia pulpa a un proceso de mortificacién
y con la consiguiente reaccidn inflamatoria de los tejidos periapicales
del diente. El granuloma puede aparecer como respuesta a
tratamiento endoddnticos mal realizados, en los que el conducto

radicular se mantiene contaminado y obturado en forma incompleta.

Siempre que sean eliminados los factores de agresion, puede
producirse la curacion por regeneracion o cicatrizacion. Cuando hay
disminucién de la resistencia organica, con aumento de la agresion
que desintegra la masa de granulacion, la lesion puede evolucionar
hacia un absceso. Cuando el granuloma es epitelial y los restos
epiteliales entran en proceso de de activacion la evolucién termina en

un quiste 3567,

c) Histopatologia.

Consiste en una desintegracion de la membrana periodontal y e!
hueso alveolar, el cual es sustituido por tejido de granulacion
consistente, de una intensa poblacion fibroblastica, riqueza de vasos
sanguineos, infitrado inflamatorio variable con prevaiencia

linfoplasmocitica. Presencia de restos epiteliales de Malassez vy
357913

remanentes de la vaina de Hertwig




d) Semiologia y Diagnéstico.

Los granulomas son asintomaticos, perc como el proceso
inflamatorio a pesar de tener poca intensidad, es de larga duarcion;
siempre habra reabsorcion dsea; la anamnesis y la inspeccién
localizan un diente con pulpa necrética o tratado endodonticamente.
En la mayoria de fos casos el diente no es sensible a la percusion ni
presenta movilidad, generalmente muestran oscurecimiento de la
corona del diente; la region periapical puede o no ser sensible a la
palpacién, esto dependera si el proceso cronico experimenta una
agudizacion. La pieza no responde a las pruebas de vitalidad pulpar,

electricos o termicos.

Radiograficamente se observa una reabsorcidn odsea
representada por una zona de rarefaccidn circunscripta de forma
irregular con tendencia a la ovalada, y su insercion aparece cubriendo
la raiz en direccién del tercio medio. Radiograficamente tambien
puede mostrar caries debajo de un retauracién metdlica y ain de
resinas o silicatos sin la debida proteccién pulpar, fo que indica los

probable responsables de la lesién >*%72

e) Tratamiento.

La terapeutica adecuada es el tratamiento de conductos

radiculares por medio de la técnica de las necropulpectomias. Una vez



neutralizado y extirpado todo el contenido séptico, obteniendo Ia
desinfeccion del conducto radicular y su posterior obturacién, ya no
existiran los agentes irritantes que desencadenarén la reaccion
inflamatoria de defensa de los tejidos periapicales, teniendo un
proceso de reparacion 0sea de dos afios o mas, mostrando la
trabeculacion ésea por medio de radiografias periédicas Cuando se
observa en Ia radiografia una zona grande de rarefaccion
(normalmente llega a medir hasta 10 mm.) o el tratamiento de
conductos fracasd , se podra recurrir a la cirugla, espacialmente al

legrado periapical, y en caso de necesidad, a la apicectomia®>%79"
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CAPITULO VI
QUISTE APICAL.

a) Definicién.

Lesion cavitaria de crecimineto contindo, revestida internamente
por tejido epitelial y exteriormente por tejido conjuntivo, que contiene
liquido o sustancia semisolida en su interior, el liquido suele ser

viscoso con abundante colesterol "*°.

b) Etiologia.

La irritacién de poca intensidad y de larga duracién provenientes
del conducto radicular pueden estimular los restos epiteliales de
Malassez existentes en la membrana periodontal, determinando su
proliferacion, formando una masa hiperplasica que da origen al quiste
apical. En otras ocasiones el quiste apical puede desarrollarse a partir
de granulomas epiteliales que, al ser estimulados, proliferan y de esta
forma dan origen a procesos cavitarios de revestimiento epitelial y
crecimiento continuo Tambien puede formarse por una periodontitis
apical cronica. En otras ocasiones puede ocurrir como respuesta a
tratamientos endodonticos incorrectos, tales como no tener una buena
desinfeccion del conducto, realizar una obturacién parcial o
extravasamientos de material de obturacion. El quiste periapical es

diez veces mas frecuente en el maxilar que en la mandibula y se
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presenta con mayor prevalencia en la tercera decada de la vida
23679,

c) Histopatologia.

Es una cavidad con revestimiento pavimentoso estratificado, el
epitelio provienen de los restos epiteliales de Malassez, de la vaina
modeladora de Hertwig, vaina que carece apicalmente una vez
complementado el desarrollo del apice, restos de la misma quedan en
estado de latencia durante arios, estimulados por un irritante
experimentan mitosis y crecen ¥ En esta cavidad pueden encontrarse
residuos de cristales de “colestirina” e infiltrado inflamatorio constituido
por linfocitos y plasmocitos generalmente. Rodeando al proceso se

observa la transformacioén del hueso trabecular en cortical denso 2572,

d) Semiologia y Diagnéstico.

Es asintomatico, en las pruebas de vitalidad pulpar y test clinico
responde negativamente por encontrarse siempre un diente con pulpa
necrética. Debido a que crece lentamente a expensas del hueso la
palpacién puede ser negativa, pero a menudo se nota abombamiento
de la tabla ésea . Existe una reabsorcion dsea visible en el examen
radiografico como una zona radiolicida bien circunscrita en el apice
del diente afectado con una insercion perpendicular al eje del diente,

con tendencia a la forma esférica como consecuencia de un aumento
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de liquido en su interior, que ejerce una presidn uniforme,
determinando la reabsoricon 6sea con limites realtivamente precisos °,
En este proceso la apricion de la linea radidpaca circundante se
caracteriza como una pared cortical relativamente uniforme. La
presion del quiste puede separar los apices de los dientes afectados

desalineando las coronas’.

Si el quiste apical tiene dimensiones pequefias, el examen
clinico revelara muy poco pues no existe dolor alf tacto ni movilidad.
Con todo, la corona dentaria pued estar oscurecida y no responde a
las pruebas de vitalidad. Cuando los quistes apicales alcanzan su
desarrollo maximo pueden destruir [a tabla ésea vestibular y presentar
una ligera saliencia visible a la inspeccion y que se advierte mediante

la palpacién del apice radicular del diente ®.

E! diagnéstico diferencial de los quistes apicales debe ser hecho
con los granulomas. La cortical quistica bien definida, el fondo
radiolucido mas intenso y la forma de insercion radicular de ios quistes
son los principales elementos de esta diferenciaciéon. A pesar de todo
cuando son pequenas es dificil definir las diferencias de ellos ®
‘Ni el tamafio ni la forma de la zona radiolicida constituye una

indicacion terminante de la presencia de quiste” Grossman,
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e) Tratamiento.

Mediante un tratamiento de conductos el quiste puede
desaparecer gradua'mente. El tratamiento quirGrgico no se aconseja
en forma inmediata a la terapia endodéntica, ya que los controles
radicgraficos periédicos pueden indicar la disminucién de la lesion y
su completa desaparicion, de lo contrario la cirugia complementaria

seria una apicectomia y un curetaje periapical.

Existe una teoria que si intrumentamos mas alld del apice,
podemos romper la continvidad del epitelio, ocasionando una
agudizacion de una lesién crénica, y permitir de esta manera que el

organismo empieze la etapa reparativa *°.

Si el quiste fuera grande y su remoci6n quirdrgica pudiera poner
en peligro la vitaldad de los dientes adyacentes, debido al
seccionamiento de vasos que hay durante un curetaje, debera
efectuarse el tratamiento del diente afectado y la evacuacién del
contenido quistico. Esta operacién se realiza retrayendo el quiste, es
decir, colocando un drenaje de gasa o de goma para dique durante
varias semanas y renovandolo semanalmente. Una vez logrado la
reduccion del tamaric del quiste se realiza la apicectomia, sin poner
en peligro los dientes adyacentes. Este procedimiento se menciona

algunas veces como marsupializacion de la lesién 3.
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CAPITULO Vil
ABSCESO APICAL CRONICO

a) Definicién.

Proceso inflamatorio e infeccioso de poca intensidad y de larga
duracion, localizado a nivel de fos tejidos periapicales del diente y
caracterizado por la presencia de una pequefia acumulacion purulenta

9, su fuente de inflamacién esta localizado en el conducto radicular .

b) Etiofogia.

Es una etapa evolutiva natural de una necrosis, con extensién
lenta y progresiva del proceso infeccioso hasta los tejidos periapicales’
Puede tambien provenir de un absceso apical agudo preexistente. En
otras situaciones este cuadro patolégico puede surgir como resultado
de un tratamiento endoddntico mal realizado, en el que el conducto

radicular permanece infectado y mal obturado 32,
¢) Histopatologia.

A medida que el proceso infeccioso se extiende a los tejidos
periapicales, 0 que los productos téxicos se difunden a través del
foramen apicai, se produce la desinsercién o perdida de algunas fibras

periodontales en al apice radicular, seguida por la destruccion del
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ligamento periodontal apical. En la periferia de la zona donde se
localiza ta coleccidn purulenta, por lo comin se encuentran linfocitos y
plasmocitos, y en la zona central aparece un gran ndmero de de
leucocitos polimorfonucleares. En la periferia es posible observar
fioroblastos que comienzan a formar una capsula 3 La fistula por la
que drena estd fapizada por tejido granulomatoso, también puede

tener epitelio caracteristico de la zona que rodea la boca fistulosa ',
d) Semiologia y Diagnéstico.

Como estos procesos son de larga duracién y poca intensidad,
por lo general son asintomaticos y muchas veces va acompariada de
un fistula donde pudo haber sentido dolor de poca intensidad antes
del drenaje espontaneo, este puede ser de froma continua o
discontinua. La descarga del exudado purulento esta precedida por la
tumefaccion de la zona. Si existen dudas en cuanto al diente
resposable de la fistula se puede introducir por ella un cono de
gutapercha bien flexible de manera que recorra el trayecto y liegue al
punto de origen **7*% Cyando la cantidad de exudado es muy
pequena puede ser reabsorbido por el propio organismo sin necesidad
de fermacion de una fistula. Grossman llama a estos procesos

“abscesos ciegos”.

Se puede observar un ligero oscurecimiento del diente.

Normalmente se descubren por examenes radiograficos de rutina o
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por examenes a dientes proximos con otra finalidad. La radiografia
mostrara una rarefaccién dsea difusa o una zona de radioltcida
pariapical de tamafio variable y de aspecto difuso. El diente afectado
no responde a pruebas de vitalidad pulpar, lo que podria explicar el
oscurecimiento del diente; la percusién produce poco o ningun dolor y
a la palpacion puede haber una leve sensibilidad. En el interrogatorio
el paciente recuerda un dolor repentino y agudo que pasé sin que lo

volviera a incomodar °.

e) Tratamiento.

El tratamiento consiste en en eliminar la infeccién del conducto
radicular. Una vez controlada la infeccion y obturado el ¢onducto,
generalmente se produce la reaparacidn de los tejidos periapicales y
la respuesta se hara sentir a corto plazo por la cicatrizacién de la
fistula. En caso de que se produjera en respuesta a un tratamiento
endodontico incorrecto se debe desobturar el conducto radicular y
volver a efectuar el tratamiento °. La fistula no requiere de un
tratamiento especial, esta cicatrizara realizando el tratamiento
indicado, pero, si la lesion persistiera por mas de 12 meses se

procede al legrado periapical .
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CAPITULO  Vill
OSTEITIS CONDENSANTE.

a) Definicion.

Es una respuesta productiva de hueso trabecular perirraducular
como respuesta a una irritacion leve y prolongada de la pulpa, se
manifiesta por aumento de la densidad del hueso periapical & esto es

una variante de una periodontitis apical crénica .
b) Etilogia.

Esta lesién es caracterizada por una gran actividad osteoblastica
dominante. Por lo general esta lesion se observa alrededor de los
apices de los dientes posteriores inferiores, que muestran una causa
probable de de inflamacién o necrosis pulpar, sin embargo puede

ocurrir al rededor de los 4pices de cualquier diente !".
¢) Hitopatologia

Ef estudio histopaldgico muestra un incremento en la presencia

de hueso trabecular con un ordenamiento irregular .
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d) Semiologia y Diagndstico.

Caracteristicas en personas jovenes con grandes lesiones de
caries y/o pulpas con inflamacion crénica ® Puede ser asintomatico o
tener dolor y molestia. Los dientes con esta alteracién pueden o no
tener respuesta a los estimulos térmicos y eléctricos segun su estado
pulpar, de la misma manera puede pasar con la percusién o la

palpacién 8

Radiograficamente se observa una imagen difusa y concéntrica
de radiopacidad, las trabéculas 6seas aumentan de grosor de forma
que los espacios medulares se eliminan o se reducen a simples
indicios de tejido fibroso; en otras palabras, aumenta la cantidad
relativa de hueso,y por lo general esta lesion se encuentra alrededor

de los apices de los dientes®!".

e) Tratamiento.

La terapia de conductos radiculares, cuando estd indicada,

puede resolver en forma completa la osteitis condensante, devolviedo

al hueso su patron trabecular normai®'’.
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CAPITULO IX
AGUDIZACIONES DE PROCESOS CRONICOS

Todos los procesos inflamatorios o infecciosos de larga duracion
y poca intensidad, como las abcsesos crénicos, granulomas y quistes,
pueden ver alterado su equilibrio y experimentar agudizacién. Tal
proceso puede ocurrir debido a la disminucién de la resistencia
organica, procedimientos operatorios inadecuados, tales como llevar

forzadamente el material séptico hacia la regién periapical.

En estas situaciones, los signos y sintomas seran los tipicos de
las fases agudas, es decir, sensibilidad al tacto, movilidad, extrusién
dental, sensibilidad a la palpacién a nivel del apice radicular etc.
Todos estos elementos dependeran, en mayor o menor medida, del

factor agresivo.

La caracteristica principal de las agudizaciones es la presencia
de un érea de rarefaccion dsea apical, circunscripta o difusa, que

depende del proceso inflamatorio crénico que existia con anteroridad
9

Ingle denomina absceso fenix a este proceso, por analogia con
el ave mitologica que renacia de sus propias cenizas. En el absceso
alveolar crénico st la fistula se cierra y despues se vuelve a agudizar,

estamos hablando de un absceso fenix.
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CAPITULO X
REPARACION DE LAS LESIONES PERIAPICALES

La reparacién varia segln sea el dafio tisular, ya que este puede
ser desde una simple reduccién y resolucion del proceso inflamatorio
hasta una regeneracion mas compleja que incluye remodelado de
hueso, ligamento periodontal y cemento. Por lo tanto, esta labor

organica puede durar de dias hasta afios.

Las lesiones inflamatorias apicales casi siempre se deben al
forzamiento o proyeccién de restos de pulpa necrética y, en el caso de
estar realizando un tratamiento endodéntico, quiza se incremente la
inflamacion ya que el operador .puede proyectar residuos,
instrumentos o materiales de obturacién hacia los tejidos periapicales
con la consiguiente reaccion. En estos casos, el ligamento
periodontal vy los tejidos vecinos son reemplazados por tejido
granulomatoso; cuando la irritacidn persiste, como en el caso de un
material de obturacion tdxico, continiian a destruccién y reparacion

simultaneas de dichos tejidos.

Es importante resaltar que al neutralizarse la toxicidad de los
irritantes de las zonas centrales, el niimero de células reparativas
aumentan de forma periférica. La eliminacién de los irritantes y sus
fuentes con desbrdamientos de los conductos radiculares, vy

obturacion adecuada permite que la zona de reparacién se desplace
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hacia el interior. Como sucede en todas las reacciones inflamatorias,
en las de la zona periapical tambien se presentan resorciones
microscopicas y macroscopicas de los tejidos duros, y ocurre asi

mismo la reparacién de hueso y cemento.

Si la placa cortical es perforada por' resorcion, el proceso de
reparacion sera predominantemente de naturaleza peridstica. Si la
lesion no ha afectado el periostio, la reaccién de reaparacion sera en
el endostio, conformacion de trabéculas éseas que se extienden hacia
dentro desde las paredes de la lesién hasta la superficie radicular, y
en la periferia aparecen osteoblastos que elaboran matriz 6sea, la cual

se mineraliza de manera lenta y progresiva al madurar.

Cuando {a inflamacién ha absorbido el cemento a la dentina, la
remodelacién y ia reparacién se efectian con cemento secundario. El
uitimo tejido que recupera su estructura normal es el ligamento

periodontal.®
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CAPITULO Xli
CICATRIZ APICAL.

El proceso de curacién de las lesiones periapicales puede
producirse por regeneracion de los tejidos de la regién o por
desintegracion del estroma por organizacion fibrosa, lo que da por
resultado un resto cicatrizal que hace persistir un area radiolucida de
contorno definidoc y - que caracteriza el engrosamiento el

engrosamiento de la membrana periodontal.

Este cuadro, como estadic final, dificiimente sufre
transformaciones y puede fllevar, con frecuencia a errores de

diagnostico.
a) Semiologia y Diagnaéstico.

Desde el punto de vista clinico el diente se presenta
asintomatico, en relacion con una lesién periapical y obturacién del
conducto radicutar. La imagen radiografica se caracteriza por un area
radiolucida, representada casi siempre como aumento del espacio

periodontal que permite la continuidad de la cortical alveolar.
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b) Histopatologia.

Masa caracterizada por tejido conjuntivo denso determinado por
el proceso de colagenizacion progresiva que, de acuerdo con el
tiempo de evolucién, varia la proporcion entre los componentes celular

y fibroso.
c¢) Tratamiento

El tratamientc es conservador, en el que se impone la no
intervencién debido a que este proceso de curacion se considera

beneficioso, pues no interfiere en la funcion.? -
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CONCLUSIONES

El presente trabajo nos da una vision general de las lesiones
periapicales de origen pulpar, las cuales podemos encontrar en

nuestra practica endodoéntica.

Con base en lo anterior, se concluye que el conocimiento de
dichas lesiones es importante, asi como el saber la etiologia de las
mismas, puesto que el mismo cirujano dentista puede provocar la
lesion o reagudizarias en dado caso, si no se tiene un buen manejo en

el tratamiento endoddntico.

Cabe agregar que los agente etiolégicos pueden ser de origen
fisicos, quimicos y/o microbianos, siendo estos uitimos los de mayor
frecuencia. Pero para poder determinar la causa es necesario realizar
un excelente Historia Clinica para poder dar el diagnéstico periapical,
que en estos casos es el de nuestro interés, recordando que las
lesiones periapicales como el granuloma o el quiste periapical no se
podran diagnosticar clinicamente hasta no tener los resultados de una
biopsia que confirme el tipo de lesion, mientras tanto par estos casos

se utilizara el término de “periodontitis apical crénica”.
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