28I

Universidad Nacional Autonoma de México

FACULTAD DE ODONTOLOGIA

=

EMERGENCIA ENDODONTICA EN LA
PERIODONTITS APICAL AGUDA

T E S | N A
QUE PARA OBTENER EL TiTULO DE

CIRUJANO DENTISTA

PRESENTA :

ALFREDO LEDESMA PICHARDO

DIRECTOR: C.D. PORFIRIO NIETO CRUZ
~
o
N
40\

Ty

2000



e e

Universidad Nacional - J ~  Biblioteca Central
Auténoma de México -

Direccion General de Bibliotecas de la UNAM
Swmie 1 Bpg L IR

UNAM - Direccion General de Bibliotecas
Tesis Digitales
Restricciones de uso

DERECHOS RESERVADQOS ©
PROHIBIDA SU REPRODUCCION TOTAL O PARCIAL

Todo el material contenido en esta tesis esta protegido por la Ley Federal
del Derecho de Autor (LFDA) de los Estados Unidos Mexicanos (México).

El uso de imagenes, fragmentos de videos, y demas material que sea
objeto de proteccion de los derechos de autor, serd exclusivamente para
fines educativos e informativos y debera citar la fuente donde la obtuvo
mencionando el autor o autores. Cualquier uso distinto como el lucro,
reproduccion, edicion o modificacion, sera perseguido y sancionado por el
respectivo titular de los Derechos de Autor.



AGRADECIMIENTOS

< A mis padres: Por haberme apoyado en
todo momento para poder llegar a cumplir

mis ideales.

< A mis hermanas: Por haberme ofrecido lo
que tuvieron a su alcance para poder
seguir adelante.

< A mi escuela: Por que es una de las
mejores ya que de ella aprendi cosas muy

buenas que he llevado a la practica.

< A mis profesores: Por que sin ellos no
podria haber concluido mis estudios ya
gue ellos me otorgaron algo muy
importante sus experiencias y

conocimientos.

< A mis compaiieros de carrera: Por haber
sido los mejores en mi formacién

profesional.



iE

+ A mis pacientes: Por haber confiado en mi
y permitido que hiciera trabajos en lo mas
intimo que es su boca.

Por todo esto muchas gracias a todos los que me
apoyaron en mis estudios espero siempre cuente con el
apoyo de ellos en los momentos buenos y malos de mi

practica privada.



EMERGENCIA ENDODONTICA EN LA PERIODONTITIS APICAL.
AGUDA

Introduccion

CAPITULO |
1.-Que es el periodonto
1-Componentes del periodonto

a)eEncia

b)Cemento

c)Ligamento periodental
d)Hueso

1.2-Encia

1.3-Cemento
1.4-Ligamento periodontal

2.- Que es la periodontitis apical aguda
2.1-Etiologia
2.2-Factores locales y generales
2.3-Patogenia

Figura
2.4-Aspecto histopatoldgico




CAPITULO NI

3.- Semiologia y diagnostico

3.1-Tratamiento de emergencia en la periodontitis apical aguda
3.2-Periodontitis apical aguda primaria

3.3-Periodontitis apical aguda secundaria
3.4-Sintomas clinicos en la fase apical y intradsea

Sintomatologia
Tratamiento
Fase intradsea

Sintomatologia

Tratamiento

Fasé subperidstica
Sintomatologia
Tratamiento

CAPITULC IV
4, 1-Periodontitis apical crénica
4.2-Signos y sintomas
4. 3-Caracteristicas histologicas
Figura
Figura
4 4-Semiologia y diagnéstico
4.5-Tratamiento

CAPITULO V

5.-Médicacion sistemica y local
1.-ldentificacion del organismo causante
2.-Antibioterapia

5.1-Penicilinas

5.2-Macrdlidos

5.3-Metronidazol

5 4-Medicacién local

5.5-Antisépticos

5.6-Indicaciones del hidroxido de calcio como medicacion local

5.7-Propiedades del hidroxido de calcio




Conclusiones

Bibliografia




La periodontitis se puede definir de forma genérica como un proceso
inflamatorio de los tejidos pericdontales de soporte que acontece como
respuesta a agresiones de origen infeccioso, quimico o traumatico. Los
dientes se encuentran unidos al hueso de soporte mediante un conjunto de
estructuras o tejidos de sostén que componen el sistema periodontal, vy que
desempefian varias funciones:

a)Amortiguan la carga del diente y la transmiten al hueso

b)Aislan el medioc externo bucal y colaboran en la
retroalimentacion fisiolégica que mantiene el funcionamiento de tos dientes y
del hueso de soporte.
Las lesiones que pueden requerir tratamiento endodontico urgente incluyen:
dolor, hinchazédn y algunas lesiones traumaticas, para que el tratamiento sea
eficaz, el diagndstico debe ser exacto .El diagnéstico es a veces dificii de
establecer y, por lo general, estos sujetos estan ansiosos de terminar
rapidamente el tratamiento, asi el apremic impuesto por hacer un diagnostico
rapido puede conducir a un diagndstico erréneo. Debe tomarse el tiempo
necesario para establecer el diagnéstico mas correcto antes de proceder
con el tratamiento.
El periodonto comprende el cemento radicular, el ligamento periodontal y el
hueso alveolar. El periodento une los diente con e! hueso de los maxilares
por un a articulacion fibrosa, proporcionando un aparato de suspensién

elastico que resiste las fuerzas funcionales normales.




CAPITULO1

1. - QUE ES EL PERIODONTO
El periodoncio (peri=alrededor) (odontos=diente)

Periodonto significa literalmente airededor del diente e histéricamente se han
empleado distintas variedades de esta palabra para designar a la membrana
periodontal, también llamada membrana peridental o periostio del diente por
G.V.Black, en 1887.La palabra periodonto fue usada comunmente cuando se
fundod en 1914 la Academia Americana de Periodontologia, pero el concepto
moderno de periodonto como sistema funcional se origind mas tarde con
Weski en 1921. El propuso la palabra paradencio para designar a la unidad
fisiologica que comprende la encia, la membrana periodontal y la apofisis
alveolar, considerande a esto como un sistema funcional que recibe el
impacto de la funcién mecanica de los dientes. Ei concepto de Weski gané
aceptaciéon y se empezd a usar la palabra pericdonto con tas mismas
implicaciones de las estructuras funcionales que estdn comprendidas
directamente en [a accién de resistir las fuerzas aplicadas a los dientes.
Estas estructuras son la encia tanto la adherida como la libre incluyendo la
adherencia epitelial, la membrana pericdontal, el cemenio y el hueso
alveolar. El periodonto no incluye el esmalte, fa dentina, la puipa o el hueso

de soporte de la apdfisis alvealar.




1.1. - COMPONENTES DEL PERIODONTO

A)Encia
B)Cemento
C)Ligamento periodontal
DjHueso
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1.2. - Encia

La encia es el tejido conectivo fibroso y la mucosa que rodea al diente
y recubre la porcidn coronaria de la apéfisis alveolar. Esta se divide a su vez
en encia interdentaria como su nombre lo indica esta se encuentra en los
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espacios interdentarios, y encia insertada ¢ fija o adherida que se encuentra

desde a hendidura gingival hasta la linea mucogingival.

1.3. - Cemento

Es el tejido mesenquimatoso calcificado que forma la capa externa de
la raiz dentaria, este carece de inervacién, aporte sanguineo directo y
drenaje linfatico, cubre la totalidad de la superficie radicular y en ocasiones,
parte de corona de los dientes humanos, su funcion radica en transmitir las
fuerzas oclusales al ligamento periodontal es asi que esta en constante

remodelacion.

1.4. - Ligamento periodontal

Es la estructura de tejido conectivo que mantiene el diente en el
alveolo, rodeando la raiz dentaria y uniéndola con el hueso alveolar. El
ligamento se forma al desarrollarse el diente alcanzando su estructura final
cuando ei diente alcanza el plano de oclusién y recibe las fuerzas
funcionales. El ligamento periodontal tiene varios grupos de fibras como son:
Grupo transeptal, de la cresta alveolar, horizontal, oblicuo y apical. Su
vascularizacion deriva de los vasos alveolares superiores e inferiores, su

funcion basica es la de transmitir las fuerzas oclusales al hueso.



1.5. - Hueso

El hueso alveolar forma y sostiene los alvéolos dentarios. Esta
compuesto por la pared interna de! alveolo, la {amina cribiforme formada por
huese compacto, el hueso de sostén, formado por hueso esponjoso,
trabecular y por las tablas vestibular y patatina ia altura y espescor de estas es
en relacion de las rafces al hueso y con las fuerzas oclusales, el hueso
alveolar esta formado por calcio y fésforo asi como por sales minerales estas
Se depositan en formas de hidroxiapatita las sales forman el 70.9% del
hueso.

Encia intardemal

e o o= - e Mucgis Alveoiar

Esmahe .
Surco gingival
- Y

— Punio de contato
T Cuclla —

Eicin imicrdonial

Epitelio ———

Diagruma de perisdonie

Figura: Disgrama del periodonts sano.
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2. - QUE ES LA PERIODONTITIS APICAL AGUDA

Es la inflamacién periodontai producida por {a invasion a través del
foramén apical de los microorganismos procedentes de una pulpitis o
gangrena de la pulpa.

Se considera que la periodontitis es, en realidad un sintoma de la fase
final de la gangrena pulpar o del absceso alveolar agudo.
1
Tipicamente, en este padecimiento la percusién provoca dolor en el
diente afectado, también hay sensibilidad a la palpacion apical del lado facial
o del lado lingual del alveolo, en las radiografias puede verse o no la lesién.

2.1. - ETIOLOGIA

Los agentes fisicos, quimicos y microbianos, asiladamente o
interralacionados, pueden provocar la irritacion del ligamento periodontal
apical, a través del conducto radicular 0 a través de traumatismos sobre la
corona dentaria.

De este modo pueden aparacer inflamaciones agudas del periodonto
apical de dientes con pulpas integras, frente a traumatismos resultantes de
accidentes en deportes o de otros origenes. Los procedimientos operatorios

con movimientos ortoddncicos inadecuados, separaciones bruscas,
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restauraciones donde no se armoniza la oclusion y permanecen en

trauma, contactos prematuros, son algunos de los aspectos que pueden
llevar un diente con vitalidad pulpar a una situaciéon de periodontitis. La
presencia de estos agentes etiolégicos podra llevar también a la aparicién de
alteraciones pulpares.

Mientras tanto los casos mas relacionados con la endodoncia son

aquellos en que fa irritacion aparece a través del conducto radicular.

Si el agente etiologico fuera de origen microbiano la agresion puede
darse como acontecimiento natural después de la gangrena pulpar, en otras
situaciones, la invasion de la membrana periodontal se produce como
consecuencia de procedimientos endoddncicos incorrectos, como
penetraciones intempestivas en dientes con conductos radiculares
infectados, donde no se realiza una neutralizaciéon previa del contenido
séptico y se fuerza parte de este material hacia la peri apice.

Las agresiones fisicas a través del conducto radicular, aparecen
generalmente por la sobreinstrumentacion, debide a los erores de
cdentometria, perforaciones periapicales, traspases con conos de papel
absorbente en el momento de secado o de la colocacion de apédsitos,
instrumentos fracturados y empujados durante la preparacion biomecanica
hacia la regién periapical, o aun por los extravasamientos accidentales de
conos de gutapercha o de plata en el momento de |a obturacién.

Estos extravasamientos accidentaies provocan reacciones que seran
mas o menos intensas, dependiendo de la constitucidon quimica de estos
productos y de la consistencia de la mezcla empleada como es el caso del
cemento que posee eugenol ya que ciando entran en contacto con los tejidos

periapicales, provocan una reaccidn inflamatoria con la liberacion de



i@ CAPITULO Il

exudado cuyo infiltrado es de leucocitos polimorfonucleares, pudiendo llevar

varios dias para ceder.

Una pulpitis localizada en la pulpa coronaria puede en ocasiones
causar cambios inflamatorics en el periodonto apical. Se reconoce
clinicamente por el hecho de que el diente es sensible a la masticacion o a la
percusion. Como se indico con anterioridad, la inflamacion pulpar conduce a

una vasodilatacion y a un aumento de la permeabilidad capilar, con
filtracion de liquidos desde los vasos linfaticos y sanguineos de las areas no
inflamadas de la pulpa pueden cursar con un incremento de los liguidos
histicos con su drenaje. Sin embargo, cuando aparecen sintomas
periapicales, este mecanismo aparentemente se desborda o es insuficiente y
se produce un aumento de la presion histica en el periodonto apical que
conduce a la sensibilidad del diente. En ocasiones el diente es extruido de su
alveolo de forma que radiograficamente aparece un ensanchamiento del
ligamento periodontai.

Desde e! punto de vista etiologico, predominan las lesiones, por
caries de la sustancia dura dental; pero los estimulos térmicos y quimicos en
los tiempos de la preparacion odontolégica (traumatismos por abrasion,
materiales de obturacion téxicas), las enfermedades periodontales y las
interferencias oclusales tras una protesis incorrecta pueden, también,

producir inflamacion a traves de lesiones directas o indirectas de la pulpa.

2.2. FACTORES LOCALES Y GENERALES

Los factores locales pueden desencadenarse una periodontitis por si solos o
sobre |la base de los factores generales. Basicamente estan constituidos por:
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a) Factores infecciosos que son los responasables del 80 al 90% de la
periodontitis y, en la mayoria de los casos, se deben a caries dentarias que,
en estadios avanzados (4to grado), producen una pulpitis que desencadena
una necrosis pulpar, una inflamacién del conducto radicular y el consiguiente
pasa del proceso infeccioso al espacio periodontal a través del orificio apical
y los conductos aberrantes.
En ocasiones esta secuencia patogénica se desarrolla de forma iatrogénica
tras obturaciones incorrectas ( legrado incompleto, perforacion de la cavidad
pulpar o endodoncias defectuosas, infra o sobreobturadas, asepsia
inadecuada).

Otras veces los agentes bacterianos alcanzan el espacio pericdontal
traspasando el epitelio de unién gingivo-dentario como consecuencia de una

pericdontitis marginal o paradentésica.

b) Factores traumaticos: bien por traumatismos agudos o por traumas
oclusales, es posible que se produzca una seccién del paquete vasculo-
nervioso dentario a su entrada en el crificio apical, con ia consiguiente
gangrena pulpar, desencadenandose una necrobiosis aséptica que
posteriormente puede contaminarse y hacerse séptica.

¢) Factores quimicos: La utilizacidbn de resinas acrilicas (composites)
sin la adecuada proteccion pulpar para la reconstruccidon de cavidades
préximas a la pulpa puede producir pulpitis, que al extenderse al espacio

periodontal se convierten en periodontitis.
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También es posible e! desarrollo de una irritacién gquirnica del sistema
pericdontal por el paso a través del foramen apical de las sustancias

empleadas en la terapia endodontica.

2.3 PATOGENIA

La periodontitis apical puede ser aguda y sintomatica o cronica y
asintomatica. En el curso cronico, mucho mas frecuente, la inflamacion
periapical tiene un caracter insidioso, existiendo condiciones casi
equilibradas entre los mecanismos de defensa del organismo y ias bacterias
que causan la inflamacion. La dnica caracteristica que hay gue tener en
cuenta por la defensa del huésped en esta situacion es que las bacterias
situadas en el conducto radicular y en la dentina radicular estan protegidas

por el diente de las células de los tejidos periapicales.

Las bacterias sobreviviran y sé multiplicaran en el interior del diente
practicamente sin ser afectadas por ta inflamacion y la respuesta inmunitaria
que causan en los tejidos fuera del diente. Esto explica por qué bacterias con
una virulencia generalmente baja pueden inducir y mantener una

periodontitis apical.

Por tanto durante el tratamiento del conducto radicular, una
instrumentacion demasiado enérgica que empuja los detritos a través del
agujero apical estimulara las reacciones inflamatorias que produciran dolor,
Por dltimo, una periodontits apical aguda puede ser consecuencia de un

traumatismo directo del diente, como la lesidn provocada por un golpe,
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También es posible el desarrollo de una irritacién quimica dei sistema
periodontal por el paso a través del foramen apical de las sustancias
empleadas en la terapia endodéntica.

2.3 PATOGENIA

La pericdontitis apical puede ser aguda y sintomatica o crénica y
asintomatica. En el curso cronico, mucho mas frecuente, la inflamacién
periapical tiene un caracter  insidioso, existiendo condiciones casi
equilibradas entre los mecanismos de defensa del organismo vy las bacterias
que causan la inflamacién. La Unica caracteristica que hay que tener en
cuenta por la defensa del huésped en esta situacién es que las bacterias
situadas en el conducto radicular y en la dentina radicular estan protegidas
por el diente de las células de los tejidos periapicales.

Las bacterias sobreviviran y sé multiplicaran en el interior de! diente
practicamente sin ser afectadas por la inflamacién y 1a respuesta inmunitaria
que causan en los tejidos fuera del diente. Esto explica por qué bacterias con
una virulencia generalmente baja pueden inducir y mantener una
periodontitis apical.

Por tanto durante el tratamiento del conducto radicular, una
instrumentacion demasiado enérgica que empuja los detritos a través del
agujero apical estimulara las reacciones inflamatorias que produciran dolor,
Por dltimo, una periodontits apical aguda puede ser consecuencia de un

traumatismo directo del diente, como 1a lesién provocada por un golpe,

10
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Figura: Caracteristicas microscépicas de la periodontits apical aguda, donde han penetrado
stomentos téxicos y bacterias hacia el ligamento periodontal.

2.4. - ASPECTO HISTOPATOLOGICO

El cuadro estd presentado por: hiperemia, separacion del tejido por
aumento del liquido intersticial (edema), proviene de exudacion serosa, y
destruccién de parte del parénquima susceptible de renovacién por
regeneracion y presencia de infiltrado inflamatorio neutréfilo.

Segun la evolucion, la intensidad de 1a reaccion y las causas, pueden
producirse la laceracion de las fibras de la membrana periodontal.

11
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3. - SEMIOLOGIA Y DIAGNOSTICO

Los elementos basicos de que disponemos para el diagndstico de las
alteraciones periapicaies son: anamnesis, examen clinico, pruebas de la

vitalidad pulpar y examen radiografico.

En la periodontitis agudas, la identificacién es facil, dado que, como
vimos a través de la descripcion del cuadro histopatologico, el proceso
inflamatorio contenido per los tejides duros provocara por el edema una
ligera extrusion del diente, ademas de la compresion y el estiramiento de las

fibras nerviosas, haciendo siempre que el dofor sea localizado.

De este modo, por medioc de la anamnesis, el paciente nos presenta la queja
de que siente un dolor espontaneo no muy intenso, localizado y llegando a
veces a ser pulsatil. Ademas de esto, percibe una ligera extrusion del diente,
y que el mismo presenta sensible al tacto, impidiendo la masticacién o
dificultando aun la fonacion. El examen clinice nos confirmara este Qltimo
aspecto, cuandgo realicemos las pruebas de percusion.

Es fundamental la aplicacion de las pruebas eléctricas o térmicas
para determinar si el diente en cuestion presenta o no vitalidad pulpar.

La palpacién a nivel del apice puede o no revelar sensibilidad

dependiendo del grado de compromiso de la membrana periodontal.
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El examen radiografico mostrara, en la mayoria de los casos, un
aumento del espacio periodontal apical. En funcién del rapido desarrollo de
estos procesos, no hay tiempo para un trabajo de osteoplastia que
caracterice un area de rarefaccién periapical, a no ser en aqueflos casos en
los que la periodontitis aparece como una agudizacién del proceso cronico.

El diagndstico diferencial debe ser hecho con el absceso dentoalveolar
agudo en su fase inicial, donde los signos y sintomas son méas evidentes.

Ei abscesc dentoalveolar agudo es una reaccion inflamatoria a la
infeccién y necrosis pulpar caracterizada por un atague veloz, dolor
espontaneo, sensibilidad del diente a la presion y a la percusion formacion de
pus y eventual edema de los tejidos asociados.

Antes de la instalacion del edema, el dolor es muy intenso porque el
contenido purulento se encuentra limitado por el periodonto y et hueso. Sobrea
todo el dolor se intensifica cuando el exudado se localiza debajo del
periostio, debido a que este tejido posee una rica inervacion.

La coleccion purulenta trata de exteriorizarse buscando el camino de
menor resistencia del tejido 6seo y los planos musculares, para drenar por
perforacion espontanea de la mucosa o de la piel.

El dolor cesard cuando el pus perfore fanto la tabla dsea como el
periostio y €l exudado se expanda a través del tejido conectivo laxo de la
region Maxilofacial pero, entonces el paciente consultara por el edema.

E! edema es el sintoma mas caracteristico de esta patologia.
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Si la lesidn es relativamente reciente, pueden persistir tejidos vitales
inflamados en la porcién apical del conducto coexistiendo con tejido
necrético y terminaciones nerviosas que aln no se destruyeron. Estas
actuarian como receptores del dolor, por lo tanto en estos casos es
necesario administrar anestesia,

La misma no debe ser instalada en la zona distendida por que puede
diseminar los gérmenes patégenos hacia las zonas profundas y no tendria
efecto. Se debe aplicar la anestesia regional o del bloqueo, o por lo menos a
alguna distancia circundando e! érea afectada, siempre en el caso de que

sea imprescindible.

Este absceso hay que recardar que se inicia a nivel del periodonto
apical pero puede desarrcllarse hacia el hueso alveolar y alcanzar zonas
mas distantes y profundas, determinando alguna de estas complicaciones: la
extension de la infeccién o lo largo de las fascias; hacia las regiones
orbitaria e intracraneal o hacia los senos; el posible desarrollo de

osteomielitis.

3.1- TRATAMIENTO DE EMERGENCIA DE LA PERIODONTITIS
APICAL AGUDA

Basicamente consiste en la eliminacion del agente causai.
Si fuera una periodontitis en un diente con vitalidad pulpar, provocada

por ejemplo por un trauma oclusal como consecuencia de una restauracion
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alta, el desgaste para armonizar la oclusion sera suficiente para la rapida
normalizacion del cuadro doloreso.

Cuando la pulpa se encuentra sin vitalidad y la causa sea una
periodontitis de etiologia bacteriana, el tratamiento de urgencia implicara
cuidados locales y sistémicos.

a) Tratamiento local:

Consiste en la apertura coronaria para la salida de los gases,
neutralizacidn y remocion inmediata de todo el contenide séptico, por medio
de los lavajes de hipoclorito de sodio al 0.5%. Mantenimiento del conducto
abierto durante 24 o 48 horas para dar lugar a la salida de los gases y los
posibles exudados que pudieran acumularse.

b) Tratamiento sistémico:
Se debe prescribir medicacion analgésica y antinflamatoria
durante 24 a 48 horas, de preferencia los derivados de la

fenilbutasona.

La remocion del contenido séptico eliminara el agente causal y, en
consecuencia la continuidad de la agresion. Mientras tanto el proceso
inflamatorio ya instalado podra tomar algunas horas para ceder. Por este
motivo es que recomendamos una medicacién sistémica que actie sobre el
sistema nervioso central, suprimiendo la sensacion del dolor, y que de
preferencia tenga también una accion antiinflamatoria pues, de este modo,
daremos al paciente mayor bienestar y apreciaremos la cesacidn del cuadro

que acompana la fase aguda.

15
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Generalmente, luego de 48 a 72 horas después de la institucion de la
terapéutica de urgencia el caso ya se encuentra en la fase crénica y

podemos iniciar el tratamiento del conducto radicular.

En la periodontitis causadas exclusivamente por traumatismos
mecanicos a través del foramen apical, principalmente en las situaciones
donde la pulpa se encontraba con vitalidad, se debe abrir el conducto
radicular bajo aislamiento con dique de goma, irrigandose con soluciones.,

Como el Tergentol o el suero fisiolégico, secando y aplicando un
apésito con una pasta hecha a base de hidréxido de calcio y agua
bidestilada, inundando bien el conducto y enseguida, sellande la apertura
coronaria. Este aposito debera permanecer durante 48 a 72 horas.

La prescripcion de la medicacién sistémica a base de analgésicos y
antiinflamatorios es siempre un elemento mas en la lucha contra el cuadro

doloroso.

En las inflamaciones agudas del periodonto provocadas por agentes
quimicos enérgicos, utilizados como medicacién dentro del conducte, los
cuidados terapéuticos locales constaran de:

a) Apertura bajo aislamiento con dique de goma.
b) Remocidn del apdsito irritante.
c) Irrigacién abundante con hipoclorito de sodio al 0.5% y aspiracién.

16
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Hasta tener la certeza de haber removido todos los residuos de la
medicacién anterior y el probable exudado formado.
Secado del conducto radicular con conos de papel estériles,

El tratamiento del conducto radicular debera ser realizado siempre
después de la desaparicion de los sintomas que caracterizan la fase aguda y
el prongstico de la periodontitis es casi siempre favorable, porque éstas
responden satisfactoriamente al tratamiento local y sistémico.

3.2. - PERIODONTITIS APICAL AGUDA PRIMARIA

La forma aguda de evolucidn primaria de la periodontitis apical es
poco frecuente y, cuando se produce, esta precedida de forma inmediata por

una pulpitis aguda primaria.

3.3. -PERIODONTITIS APICAL AGUDA SECUNDARIA

La forma aguda secundaria de periodontitis apical puede ir precedida,
en determinadas circunstancias, de un proceso inflamatorio cronico en Ia
region del Apice sin sintomas subjetivos, que pueden persistir durante varios
meses afios, hasta desarrollar una sintomatologia dolorosa actual. A
diferencia de la, forma aguda primaria, la periodontitis apical aguda
secundaria siempre muestra un equivalente radiclogico consistente en una
zona radiotransparente perfectamente delimitada en la region apical, que se

corresponde, anatomopatoldgicamente, con alteraciones osteoliticas por
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formacion de tejido de granulacién o estructuras quisticas {granuloma apical,
quiste radicular o periodontal).

3.4. - SINTOMAS CLINICOS EN LA FASE APICAL Y
INTRAOSEA

La fase apical abarca todos los sintomas clinicos que se pueden
desarrollar una vez que el proceso inflamatorio agudo, inicialmente localizado
en el canal radicular de la pieza dentaria afectada, se ha extendido a las
estructuras dseas adyacentes en la region apical. La porcion periapical de un
diente regién de ramificacion puede presentar junto al orificio de la raiz del
diente un numero variable de pequerios canales adicionales, a través de los
cuales las ramas dentarias del nervio alveolar llegan hasta el érgane medular
delta apical, acompafadas de finisimos vasos sanguineos.

SINTOMATOLOGIA

El paciente refiere odontalgias permanentes, perfectamente
localizadas, de calidad punzante o palpitante, que se potencian con el calor o
el frio. En cuadros de dolor referido(manxilar superior como es el oido y regién
temporal; mandibula rama ascendente y regidén de ta articulacion

temporomandibular), se puede identificar la pieza dentaria afecta con relativa
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Facilidad por su sensibilidad aumentada a la percusién horizontal y
vertical. La sensacion de dolor aumenta en posicién horizontal y con

frecuencia también por la noche.

En la mayoria de los casos, ia radiografia es una medida de
diagndstico relativamente infructuosa en la fase apical de una periodontitis
apical primaria. Puede haber un ensanchamiento apreciable del surco
gingival, pero no necesariamente, especialmente si el proceso inflamatorio se
desarrolla en el lado palatino lingual de la raiz del diente. Los equivalentes
radiolégicos de la periodontitis apical cronica secundariamente aguda
consisten en un engrosamiento mas acusado del surco periodontal © zonas
radiotransparentes circulares-ovales, que coinciden con granulomas
radiculares.

El cuadro clinico general no permite reconocer tumefacciones
intraorales o extraorales de las partes blandas adyacentes, ni variaciones de

los parametros de laboratorio, ni aumentos de la temperatura corporal.
TRATAMIENTO

Consiste, en primer lugar, en la trepanacién de |a pieza afectada para
crear una via de evacuacion del exudade inflamatorio hacia [a cavidad bucal
a través de la cavidad pulpar. En estos casos la preparacidn cuidadosa del
canal radicular puede proporcionar una descongestién adicional, en él
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supuesto de que la cavidad pulpar estuviera obliterada por detritos del tejido
necrético.

FASE INTRAOSEA

El proceso inflamatoric se extiende desde éapice a las zonas
adyacentes del hueso esponjoso. Desde el punto de vista histopatoldgico, el
fino plexo de las frabéculas éseas y el tejido conectivo vascular bien
prefundido de las porciones medulares reinen condiciones ideales para que
la inflamacién progrese.

SINTOMATOLOGIA

Se caracteriza por el aumento de la intensidad del dolor. El dolor a la
percusién de la pieza afectada persiste, pero el paciente es muchas veces
incapaz de localizar exactamente el diente causal.
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Este proceso inflamatorio avanzado se acompafia de eritema leve de
la mucosa circundante, ocasionalmente también de tumefaccion discreta de
las partes blandas intraorales adyacentes.

La fase intradsea evoluciona de forma continuada a partir de la fase
apical, sino mediante un tratamiento adecuado en un plazo de tiempo de 1 a
2 dias.

En la radiografia sélo se aprecian signos escasos que apenas difieren
de los hallazgos de la fase apical. A excepcidn de las periodontitis apicales
cronicas exacerbadas como es el caso del granuloma radicular cronico, con
alteraciones osteoliticas, los indicios radilolégicos patolégicos se limitan
normalimente a un espacio periodontal ensanchado y sighos osteoliticos muy
discretos como zonas radiotransparentes insinuadas en la region apical.

Figura: mostrando la fase subperidstica de la pariodontitis apical aguda, ¥ fase de la supuracidn de partes blandas.
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TRATAMIENTO

La primera medida terapéutica en la fase intradsea debiera ser
también la trepanacion del diente afectado siempre que pueda ser
identificado exactamente. Con frecuencia, esta medida proporciona
rapidamente al paciente el alivio deseado o atenuacién de los sintomas.

FASE SUBPERIOSTICA

En esta fase, el proceseo inflamatorio se acompafia con frecuencia de dolor
pulsatil, sincronico, insoportable que ha alcanzado su punto mas alto. La
propagacién del dolor ya no permite identificar el diente causal. El exudado
inflamatoric ha atravesado la capa 6sea compacta vestibular o lingual o
palatina y se acumula debajo del periostio, levantandoclo. La causa del dolor
agudo son los factores mecanicos que es un dolor tensional y las numerosas
terminaciones nerviosas libres sensibles del periostio, irritadas directamente
por los mediadores inflamatorios.

SINTOMATOLOGIA

En el desarrollo del proceso inflamatorio hacia la cavidad bucal, es
frecuente apreciar abultamiento del wvestibulo, © una prominencia
semiesférica dura, extremadamente dolorosa a la paipacion. El edema
colateral de las partes blandas adyacentes existe siempre, con frecuencia

mas acentuado en abscesos del maxilar superior que del macxilar inferior.
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La tumefaccién es blanda con limites difusos, la palpacién resulta
practicamente insoportable para el paciente,

La temperatura puede aumentar hasta 40 grados centigrados con
leucocitosis persistente y aceleracion de Ia velocidad de sedimentacion de la
sangre.

El periostio solo puede ofrecer resistencia durante un tiempo corto al

exudado inflamatorio en expansién.

TRATAMIENTO

El tratamiento de primera eleccién en la fase subperidstica es fa
intervencién quirdrgica activa con indicacién absoluta para la incision gue
incluye el periostio. Esta medida proporciona, de forma rapida y segura,

descarga necesaria para el exudado inflamatorio y la atenuacion del dolor.

23




CAPITULO IV

4.1. - PERIODONTITIS APICAL CRONICA

Es grande la variedad de denominaciones que se usan para definir esta
entidad patologica. Autores como Coolidge y Kesel utilizan la expresién
periodontitis supurada, Kuttler !a denomina perirradiculitis rarefaciente
cronica, Maisto la denomina periodontitis cronica e Ingle y Beveridge la
denominan periodontitis apical supurada, otros como Lasala prefieren
llamarla absceso alveolar cronico, lo cual tienen algunas restricciones porque
no corresponde exactamente al cuadro histopatoldgico de la lesién, ya que la
palabra absceso sugiere un proceso agudo.

El absceso dentoalveolar crénico puede ser definido como un proceso
inflamatorio y/o infeccioso, de poca intensidad y larga duracién, localizado a
nivel de los tejidos periapicales del diente y caracterizado por la presencia de

una pequefia acumulacién purulenta.

Esta alteracién se produce por lo general como consecuencia de la
mortificacidn de la pulpa, seguida por invasién lenta y progresiva de los
tejidos periapicales por agentes de origen microbiano o por fos productos
téxicos de la descomposicion pulpar.

Es la consecuencia de necrosis pulpar, por o general, es una secuela de la

periodontitis apical aguda.
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Esta se desarrolla come una inflamacion proliferativa y granulomatosa en la
region apical, de forma generalmente asintomatica y sin una fase aguda
previa. En principio, se puede desarrollar en todas las piezas dentarias tras la
desintegracién gangrenosa de la pulpa.

La disminucién de los factores agresivos puede conducir al desarrollo
de formas regresivas, en el sentido de una periodontitis apical esclerosante.
Esta se caracteriza por una incorporacién creciente de sales de calcio en el
tejido de granutacion, hasta que finalmente se produce una osificacion parcial

del granuloma inicial.

4.2 SIGNOS Y SINTOMAS

La periodontitis apical crénica es asintomatica o se presenta con una
molestia minima, como ia pulpa esta necrética, los dientes con periodontitis
apical crénica no responden a los estimulos eléctricos o térmicos. La
percusidn produce poco o ningdn delor, puede haber una leve sensibilidad a
la palpacion, esto es un indicio de alteracion del hueso cortical y la extension

de la periodontitis apical cronica dentro de los tejidos blandos.

Las caracteristicas radiograficas van desde la interrupcién de la continuidad
de Ja lamina dura hasta la destruccion extensa de tejidos periapicales.
Los datos radiograficos son la clave para el diagndstico suele relacionarse

con cambios radiollicidos de los tejidos duros radiculares.
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Estos cambios varian desde engrosamiento del ligamento periodontal y

resorcién de lAmina dura, hasta destruccion del hueso periapical, con francas
lesiohes periradiculares.
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Figura: Perfodontitis apical crénica en su forma mis clssica, donde muestra una zona gansa dondo hay
célyias plasméticas y linfocltas.

4.3 CARACTERISTICAS HISTOLOGICAS

Histologicamente los casos de periodontiis apical crdnica son
clasificados ya sea como granulomas periapicales o quistes.

Un granuloma periapical consiste en tejido de granulacién infiltrado por
macrofagos, histiocitos, linfocitos, células piasmaticas y, algunas veces,
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linfocitos polimorfunucleares. Las células gigantes multinucleadas,
mastocitos, células espumosas, cristzles de colesterol y epitelio se
encuentran con rareza en estas lesiones.

El quiste apical tiene una cavidad central llena de fluido eosinofilico o
material semisélido y estd rodeado por epitelio escamoso estratificado
aungue no por completo. El epitelio estd rodeado por tejido conective que
contiene todos los elementos celulares que se observan en un granuloma
periapical. Por lo tanto el quiste periapical es una lesién inflamatoria o
propiamente dicho un quiste denfro de un granuloma.

Figura: aspecto radiografico de perlodontitis apicat cronica, en un primer molar mandibular con pulpa necritica.
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Examen histopatolégico de la periodontitis aplcal crénica, donde existe un gran nimero de
células plasméticas {flecha blanca) y linfocitos{flocha negre),B, huecos de colesterol,C, células
espumosas,D,células glgantes multinucleadas.
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4.4 SEMIOLOGIA Y DIAGNOSTICO

Como estos procesos son de poca intensidad y de larga duracion, por lo
general son asintomaticos. Sin embargo, hay tiempo para gque ocurra
reabsorcion osea que se puede apreciar en el examen radiografico v,
muchas veces son descubiertos por medio de examenes radiograficos de
rutina o cuando se estan realizando radiografias de dientes proximos, con
ofra finalidad.

En determinadas ocasiones el paciente puede observar la presencia de una
fistula o sentir dolor de poca intensidad en el periodo que antecede al
drenaje espontaneo. La fistula puede estar presente o no en los abscesos
alveolares cronicos, si la acumulacién de pus alcanza cierto volumen,
ademas de la destruccion 6sea a nivel periapical habra también formacion
de un trayecto para drenaje y este proceso de rarefaccion se desarrolla

siempre en €l sentido de menor resistencia del tejido alveolar.

4.5 TRATAMIENTO

La remocién de los irritantes iniciales como es la pulpa necrética y la
obturacién de conductos radiculares casi siempre resuelve a la periocdontitis
apical crénica.

No hay evidencia de que el quiste apical se resista después de un
adecuado tratamiento de conductos radiculares, por lo tanto, los quistes

apicales siguen un patron de reparacién similar al del granuloma.




CAPITULO V

5. - MEDICACION SISTEMICA Y LOCAL

La terapeutica de las infecciones odontdgenas contintia siendo hoy en
dia uno de los tratamientos habituales en las consultas
odontoestomatologicas. La nueva era de la quimioterapia y la antibioterapia
ha servido para revolucionar, desde hace anos, el prondstico de muchas de
las infecciones que se producen en el organismo; sin embargo, la aparicién
de cepas resistentes, la identificacion de nuevos microorganismos y las
alteraciones de la respuesta inmunolégica continda siendo factores que
pueden desequilibrar el control sobre las infecciones transformandolas en

algunos casos en procesos de morbilidad importante.

A pesar de estas consideraciones, es habitual todavia considerar
como terapéutica general un tratamiento medico inicial que puede ser
resolutive en muchos casos, pero que en otros habra de ser complementado
con ia realizacion de drenajes. Este doble enfoque se hard en funcion del
diagnostico y del estado clinico del paciente, ya que en ocasiones la
situacion general de éste se ve comprometida, por lo que resulta necesario
su derivacién a un medio hospitalario.

A este respecto conviene recordar una serie de sintomas o estados
especificos concominantes con los procesos infecciosos en los que es muy

aconsejable tener presente esta posibilidad:
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a) Protrusion y ausencia de movimientos linguales.
b) Trismo marcado.

¢) Disnea.

d) Trastornos fonatorios y/o deglutorios.

e) Fiebre con caracter séptico.

f) Pacientes inmunodeprimidos.

El tratamiento médico debe tener los siguientes pasos.
1. - Identificacion del organismo causante.
2. - Antibioterapia.

3. - Tratamiento sintomético.

1. -IDENTIFICACION DEL ORGANISMO CAUSANTE

Estriba en el conocimiento del agente o agentes causantes, sin embargo las
infecciones odontdgenas tienen ciertos matices por los que en la mayoria de

las ocasiones no se procede a esta identificacion.

El reconccimiento de la flora mixta habitual en estos procesos
infecciosos, asi como la buena respuesta general ante la antibicterapia
administrada, son probablemente elementos de la justificacién para no
solicitar este estudio.

Sin embargo hay que tener en cuenta la necesidad de recoger muestras para
su cultivo e identificacion posteriores, del correspondiente antibiograma en

situaciones como las siguientes:
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A -Pacientes inmunodeprimidos.
B.-Pacientes con sospecha de presentar osteomielitis o actinomicosis.

C.-Pacientes con infecciones recidivantes.

2. - ANTIBIOTERAPIA

La administracion de antibidticos en los procesos orales de naturaleza
infecciosa deben asentarse sobre unas bases terapéuticas que puedan
resumirse en:

-Actividad donde deben cubrir las especies de la asociacion bacteriana.
-Estabilidad que no deben inactivarse por saliva, beta lactamasa.

-Difusién que deben llegar al foco de infeccién a una concentracion
adecuada.

-Escasa toxicidad que deben tenerse en cuenta porque a veces tratamientos
largos producen cierta irritacion estomacal,

-Comodidad de administracion puesto que suelen ser tratamientos
domiciliarios, si es posible, la presentacién sera oral.

-No alterar intensamente ia flora ya que la flora bucal es una buena defensa
gque pueden alterar algunos tratamientos.

-Prescripcion de antibiodticos adecuados y dosis precisas.

-Utilizacién durante periodos de tiempo correctos.

-Evaluacion, siempre que sea posible, del microorganismo causante.

Para la prescripcion del antibidtico adecuado debe tenerse en cuenta

una serie de factores capaces de influir en los resultados.
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1. - Reacciones de hipersensibilidad mediante la anamnesis adecuada hay
que evitar la administracidn de antibidticos que puedan desencadenar
reacciones alérgicas en los pacientes si hay duda no hay que utilizar las vias
parenterales.

2. - Edad del paciente: tanto los nifios pequefios como los adultos mayores
de 60 afios tienen mayor absorcion en la administracién mediante la via oral

de algunos antibioticos, pero sobre todo de la penicilina.

3. - Embarazo: todos los antibiéticos atraviesan la barrera placentaria, por lo
que su uso implica ia posibilidad de efectos adversos en el feto, por lo que
hay ciertos antibidticos que se pueden administrar con seguridad en
infecciones odontdgenas, como son las penicilinas, las cefalosporinas, la

eritromicina y la espiramicina.

4. - Afecciones metabdlicas: en los pacientes diabéticas en tratamientos con
hipoglucemiantes orales como es el caso de la tolbutamida y clorpropamida
pueden potenciarse esta accion cuando se prescriben antibiéticos del tipo de
las sulfamidas y el clorafenicol. Otros antibidticos como la rifampicina
interfieren en el metabolismo hepatico con lo que interfiere en los efectos
farmacologicos de sustancias como anticoagulantes orales y anticonceptivos
orales.

5. - Afecciones del higado vy el rifdn: cuando estén afectados estos organos,
se debe tener presente la via de eleccion de los antibidticos para disminuir la

posibilidad de efectos toxicos generales nefro y hepatotdxicos especificos.
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La duracion de la antibioterapia no se ajusta a unas normas estrictas,
por lo que dependera del cuadro clinico vy la evolucion; sin embargo con el fin
de evitar tratamientos incompletos y favorecer asi la aparicion de cepas
resistentes, los antibidticos se administran como minimo durante 4 dias,

siendo el intervalo mas frecuente entre 4 y 8 dias.

Conviene no olvidar que los antibidticos disminuyen su liegada al foco
infeccioso y por tanto, su eficacia a medida que el proceso inflamatorio
aumenta, por lo que en situaciones en las que se produce necrosis tisular o
microabcesos, como sucede en las alteraciones osteomieliticas, la

antibioterapia se incrementara en dosis y duracion.

Entre el arsenal farmacolégico de que se dispone, analizaremos |os
antibidtices que algunos autores han estudiado en algunas infecciones orales
y maxilofaciales de causa odontogéna.

5.1. - PENICILINAS

Son los farmacos antimicrobianos utilizados con mas frecuencia, son
antibidticos bactericidas que alcanzan concentraciones suficientes en los
tejidos orales, a excepcion de la saliva, donde los niveles alcanzados suelen
ser terapéuticos entre ellas destacan:
Penicilina V o Fenoximetilpenicilina
Amoxicilina

Amoxicilina + acido clavuldnico.
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La penicilina ¥ es una penicilina resistente al acido que se utiliza por
via oral en dosis de 250mg cada 6 horas, siendo uno de los antibidticos de
eleccion.

La amoxicilina es una penicilina de amplio espectro que se utiliza en
dosis de 500 a 1000mg cada ochos horas. Puede administrarse sola o con
acido clavulanico, con lo que se consigue una excelente actividad
antimicrobiana frente a gérmenes anaercbios y aerobios, incluso productores
de beta lactamasas.

El acido clavulanico es una sustancia producida por la fermentacién de
Streptomyces clavuligerus, este tiene la propiedad especial de inactivar de
modo irreversible las enzimas betalactamasas y permitir que los
microgrganismos se vuelvan sensibles a la rapida accidn bactericida de la
amoxicilina, sus niveles maximos ocurren una hora después de la
administracion oral, tienen baja unién proteica y pueden administrarse con
las comidas.

Cuando se producen reacciones gastrointestinales existen erupciones
eritematosas y urticarias, la combinacidn de estas dos sustancias se hace en
el caso de infecciones refractarias, resistentes a la antibiotecoterapia de

rutina.

5.2 MACROLIDOS
Son antibioticos de amplio espectro con acciones fundamentalmente
bacteriostaticas, aunque en concentraciones elevadas, segin algunos

autores, pueden ser bactericidas.
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Los macrdlidos que se utilizan habitualmente son;
Eritromicina

Espiramicina

Roxitromicina

Azitromicina

La eritromicina es uno de los antibidticos utilizados como alternativas
en [os pacientes alérgicos a las penicilinas, aungue puede administrarse por
via intramuscular, se prescribe habitualmente por via oral a dosis de 250 a
500mg cada 6 horas. Al igual que ocurria con las penicilinas, no alcanza

niveles terapéuticos en la saliva.

La espiramicina es prototipo de antibidtico que alcanza grandes
concentraciones en la saliva, su administracion se realiza por via oral a dosis
de 1.500.000U cada 6 a 8 horas. Este antibidtico también puede
administrarse asociado al metronidazol.

La roxitromicina y la azitromicina tiene sus grandes ventajas ya que
tiene una excelente absorcién, una larga vida media y elevadas

concentraciones en la mayor parte de los tejidos.
LLa roxitromicina se administra por via oral a las dosis de 150mg dos veces al

dia.

La azitromicina utiliza las misma via a dosis de 500mg en una sola toma.
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5.3 METRCNIDAZOL

Es un gquimioterapico de estructura nitroimidazdlica con excelente
actividad antimicrobiana frente a gérmenes anaerobios estfrictos.

A pesar de no ser eficaz contra los aerobios y facultativos, constituye
una alternativa a las penicilinas en muchas de las infecciones odontégenas.
Su utilizaciéon por via oral se hace de forma unica o asociado a la

espiramicina en dosis de 500mg cada 8 horas.

5.4 MEDICACION LOCAL

En endodoncia se asocia este concepto al empleo de antisépticos en
el tratamiento de conductos infectados, aunque también se emplea
antibidticos localmente como alternativa medicamentosa, corticoides para
combatir el dolor y la inflamacién, hidréxido de calcio para reducir exudados
o pastas alcalinas para ayudar a cohibir hemorragias. A todo ello debe

agregarse el empleo local de irrigantes y quetantes.

Cuando existen alteraciones inflamatorias periapicales producidas por
un conducto infectado, el proceso patoldgico esta relacionado con la cantidad
y virulencia de los microorganismos, asi como la resistencia del huésped. La
virulencia bacteriana a su vez puede estar afectada por las relaciones
sinérgicas. Se ha demostrado gque las piezas dentarias con areas
radioltcidas periapicales o sintomas clinicos previos al tratamiento, contienen

altos niveles de endotoxinas.
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Si bien la mayoria de los microorganismos del conducto tienen poca
capacidad para invadir los tejidos periapicales, pueden elaborar sustancias
que por difusién son liberadas en esos tejidos.

Las endotoxinas son lipo-polisacaridos componentes de fa pared celuiar de
ias bacterias gramnegativas, que pueden ser secretadas, por
microorganismos en desamollo o liberadas luego de la muere de las

bacterias, provocando citotoxidad, fiebre, fibrinolisis y destruccidn dsea.

5.5 Antisépticos
Estas sustancias quimicas empleadas para lograr el saneamiento del
conducto no son totalmente inocuas, de ahi que deben conocerse los
requerimientos de un antiséptico ideal antes de proceder a {a eleccién del
medicamento este debe ser:
Efectivo contra todos los micreorganismos det conducto.
Actuar en presencia de sustancia organica, pus yfo sangre.
No dafiar tejidos vitales ni interferir con su reparacion.
Nao ser antigénico.
Tener baja tension superficial y pH neutro.
Ser guimicamente estable y moderadamente volatil dentro del conducto.

No colorear el diente.

Los antisépticos acthan de diferente manera los bactericidas
desnaturalizan las proteinas celulares o disminuyen la tension supetficial del
medio con lo que se produce la alteracion osmética de la membrana celular,
los bacteriostaticos no destruyen los microorganismos sino que interfieren

con sus procesos metabdlicos, y reducen asi su capacidad reproductiva,
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Existen diversos factores que influyen en la accion antiséptica:

La dosis empleadas deben ser minimas y nunca resultaran insuficientes
debido al reducido volumen de la cavidad pulpar.

La temperatura también tiene gue ver con la actividad del antiséptico ya que
disminuye el tiempo de destruccion microbiana esto lo determiné Prader que
al aumentar la temperatura a 10 grados centigrados.

Es importante que el antiséptico se ponga en contacto con los
microorganismos para gjercer su accion.

Los antisépticos son mas apropiados que tengan un pH neutro o ligeramente
alcalino.

La persistencia de la accién varia de un antiséptico a ofro, también

con el volumen y las condiciones del conducto, tales como la presencia de
materia organica, los exudados, la contaminacion salival,
El método o forma de aplicacion de la medicacion topica entre sesiones
puede variar segtn el tipo de medicamento empleado, el hidréxido de calcio
y los antibidticos se aplican en forma de pastas que se colocan en el
conducto.

Los antisépticos que se volatilizan dentro de él pueden ser colocados
mediante puntas de papel o terundas de algodén estériles.

Los compuestos de yodo se usan en endodoncia como antisépticos en ¢l
conducto radicutar y como desinfectantes en el campo operatorio.

La sclucidn yodo-yodurada de potasio es un antiséptico suave y poco
irritante, mas efectivo, esta solucion se encuentra al 2%.

El yodoformo es un polvo amarillo color fuerte y persistente que sugeriria una
poderosa accion antiséptica, pero se debilita al entrar en contacto con los

liguidos organicos.

£UTA TESIS NO SALE
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56 |INDICACIONES DEL HIDROXIDO DE CALCIO COMO
MEDICACION LOCAL.

1 El hidroxido de calcio es una medicacion indicada luego de una
biopulpectomia que presente signos e inflamacion en el remanente pulpar

apical, debido a sus propiedades antiinflamatorias y antiexudativas.

2 Por su accion perdurable puede ser sellado en el conducto cuando el

paciente, por diversas razones, debe posponer su proxima sesion,

3 Cuando existan alteraciones inflamatorias periapicales puede llenarse el
conducto con hidréxido de calcio con el fin de alecalinizar el medio vecino al
apice, mezclado con paraclorofenol logrando asi un amplic espectro
antibacteriano especialmente indicado en el tratamiento de periodontitis
crdnicas.

5.7 PROPIEDADES DEL HIDROXIDO DE CALCIO

Es su accion disolvente sobre tejido pulpar, Hasselgren en 1988
demostré que el hidroxide de calcio pudo disolver tejido muscular necrético
de porcino y pulpas humanas extirpadas, adjudicando esa propiedad a su
alta alcalinidad, esto fue confirmado por Andersen en 1992, quién reportd
que el hidroxido de calcio pudo disolver tejido pulpar mas rapidamente que el
hipoclorito de sodio en los 15 minutos Iniciales de su aplicacion, pero

resultando casi inefectivo al cabo de los 30 minutos.
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Los preparados de hidroxido de calcio liberan iones OH segin el
vehiculo utilizado para elaborar la pasta o el cemento, por io que debe
determinarse a priori donde la finalidad de su empleo es la medicacion tépica
entre sesiones, obturacion provisoria u obturacion definitiva.

En casos de complicaciones periapicales cronicas varios autores
proponen traspasar las pastas de hidréxido de calcio mas alid del foramen
apical, sobre todo en los casos de quistes periapicales suponiendo que su
efecto necrotizante sobre el epitelio pueda destruirlo. En general en todos los
casos de lesiones cronicas, el hidroxido de calcio podria producir en la zona
periapical una accion antiinflamatoria por su poder higroscopico (que atrae el

agua), y por la neutralizacién de productos acidos.

Holland y Leonardo aconsejan una extravasacidn con pastas de
hidréxido de calcio; que de hecho son reabsorbibles en los casos de
complicaciones periapicales cronicas por su accion antiflogistica (que actta

contra la inflamacién local o por via sanguinea),alcalinizante y antiexudativa.

Caliskan apoya esta conducta en casos de lesiones cronicas con
presencia de fistula, cuya supetficie interior puede estar parcial o totalmente
recubierta con tejido granulomatoso o epitelial y albergando en su interior
bacterias anaercobias.

Esta conducta de realizar ligeras sobreobturaciones con pastas de
hidroxido de calcio puede ser cuestionable, pero no debe descartarse en
absoluto de que muchos autores han reportado colonizacion microbiana

fuera del conducto, en los tejidos periapicales.
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El agua de cal es una solucion de hidréxido de calcio puro con agua
destilada que se utiliza como irrigante de los conductos radiculares, sobre
todo cuando existen tejidos apicales inflamados; luego de una irrigacion, el
agua de cal debe ser eliminada de las paredes del conducto mediante
lavajes con agua destilada o suero fisiologico, para evitar que el polvo de
hidréxido de calcic interfiera con la adhesion de la obturacién a las paredes
dentinarias.

Puede ser preparada de dos maneras:

Oxido de calcio 5g
Agua destilada 1.000ml
Hidréxido de calcio 0.159
Agua destilada ' 30ml

De acuerdo con las multiples propiedades del hidréxido de calcio,
algunas de las cuales ocurren por mecanismos no bien establecidos, es
indudable que el producto ocupa un lugar preponderamente en la medicacion
topica entre sesiones en los fratamientos de conductos radiculares con

vitalidad pulpar y con necrosis o sin complicaciones periapicales.
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CONCLUSIONES

Una emergencia endoddntica s una situacion especial, aunque frecuentes
durante la rutina odontolégica, en las cuales el paciente se ve afectado por,
dolor, edema o ambos. Estas caracteristicas dictan fa premura con la que
debe prestarsele atencion. Cualquier alternativa terapéutica endodontica de
emergencia establece como objetivo aliviar &l dolor o los sintomas agudos

caracteristicos de la enfermedad.

Por lo que este trabajo me dio bases para poder enfrentar los problemas a
los que nos enfrentamos a diario los Cirujanos Dentistas, ya que al hablar de
una sola enfermedad, que esta alterando todo el sistema de un diente se
puede lfegar a muchas conclusiones, pero solamente una sola es la que nos
va ha determinar que es lo gue vamos hacer en ese momento y hacia donde
vamos a dirigir nuestra terapeutica a emplear, ya que de eso depende el
éxito o el fracaso de nuestro tratamiento dental, por lo que no hay que
enfocarnos mucho en los sintomas que refiere &l paciente, si no hay que
agotar todos los auxiliares de diagnostico pulpar como son percusion
horizontal y vertical, palpacién a nivel apical, pruebas con calor y el frig,
movilidad, sondeo o pruebas muy selectivas como son: fresado de la
cavidad, prueba electrica y anestesia selectiva; hasta tener bien definido el
problema que le esta aquejando al paciente, espero que la informacion que
he asentado en este trabajo sirva de mucho a las generaciones que estan

por venir y las que se encuentran en este momento en curso.
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