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1. INTRODUCCION.
1.1.1. CONSIDERACIONES GENERALES.

La identificacion de las bacterias asociadas a patologias de origen
endododntico es importante para tener un conocimiento completo de los
procesos patolégicos que se llevan a cabo y escoger el tratamiento mas
adecuado. (1)

Una pulpa expuesta deja tedricamente abiertas las puertas para la infeccidn;
el proceso de la periodontitis apical funciona entonces como una segunda
barrera dentro del cuerpo para prevenir una diseminacion interior de los
microorganismos patogénicos. (2)

El contenido de un conducto radicular infectado es un potente irritante. Una
lesion perirradicular se desarrolla cuando el conducto radicular contiene
bacterias. La pulpa aparentemente no es capaz de eliminar estas bacterias
daiiinas. Las defensas temporalmente detienen o retrasan la diseminacién de
la infeccién y la destruccion de tejidos. Tarde o temprano el dafio llegara a
ser mas extenso y dispersarse por toda la pulpa. Después las bacterias o
bioproductos bacterianos y otros irritantes del tejido necrético se difundiran
por el conducto radicular periapicalmente, resultando en el desarrollo de
lesiones inflamatorias.

Una lesioén periapical sobreviene seguida de la inflamacion pulpar y necrosis,
la lesion se extiende horizontalmente primero y verticalmente antes de que
cese su expansion.

Hay evidencias que indican que los bioproductos bacterianos emanados del
conducto radicular son los mayores irritantes asociados con periodontitis



apical. Los bioproductos bacterianos por si solos son capaces de causar
patosis perirradicular. Las bacterias en el conducto infectado juegan un papel
"~ importante en el progreso de la lesidon periapical, debido a sus efectos
citotéxicos.

Utilizando meétodos inmunohistoquimicos en secciones de lesiones
perirradiculares se han identificado Actinomyces israelii, A. naeslundii,
Propinobacterium propionica y Prevotella (Bacteroides). (1)

La 'periodontitis apical crénica es una lesién de larga duracion, “latente”
asintomatica o sdlo levemente sintomatica, que suele acompanarse de
resorcion 6sea apical visible por radiografia. Esta afeccion casi siempre es
una secuela de la necrosis pulpar.

La periodontitis apical cronica se clasifica desde el punto de vista histoldgico
como un granuloma o quiste perirradicular. Se han empleado varios
métodos clinicos para tratar de diferenciar estas dos lesiones. El Unico
bm‘étodo preciso de distinguirlos de otras lesiones similares es el examen
histélogico. (3)

Las zonas de inflamacion son similares a las del granuloma periapical, con
excepcion de la formacion de pus alrededor del dpice. La zona exudativa
contiene grandes masas de leucocitos neutréfilos. El trayecto que drena el
material supurativo suele estar revestido por tejido granulomatosos, aunque
a veces lo hace por el epitelio escamos estratificado, caracteristico de la
superficie mucosa que rodea el estoma. (2)

Al parecer, ésta es una de las clasificaciones mas logica, simple y similar:

Smulson, Hagen y Ellenz (1997), en el libro de Weine, citan la clasificacion
de la Universidad de Loyola:




Patologias pulpoperiapicales dolorosas
- Periodontitis apical aguda incipiente
- Periodontitis apical aguda avanzada
- Absceso periapical agudo
- Absceso recrudescente (exacerbacion aguda de - una
periodontitis apical cronica avanzada) ) '
- Absceso periapical subagudo: Fase dolorosa del v?:iclo “del
absceso periapical cronico v : 2
Patologias pulpoperiapicales indoloras
- Osteoesclerosis pulpoperiapical (osteitis condensante, oételtis
esclerosante)
-  Periodontitis apical crénica incipiente
- Periodontitis apical créonica avanzada
- Granuloma periapical
- Absceso periapical crénico (fase indolora)

- Quiste periapical

Esta clasificacion estd basada en la presencia o ausencia de dolor,
asociando. las lesiones a procesos agudos o crénicos, haciendo la salvedad
que el granuloma y el quiste periapical son clinicamente inidentificables y que
su diagnéstico debe ser confirmado con una biopsia.

Lo : »difl'ciklk ‘de esta clasificacion seria la determinacién de ‘“incipiente" o
"av'a‘n‘z'a'da". ya que son términos un poco subjetivos y dificiles de aplicar.

Segi‘.'m"‘Nair (1998), la periodontitis apical se puede clasificar segin su
etiologia, Sintomas y caracteristicas histopatologicas.




Dentro de las penodontltls aplcales irreversibles asintomaticas lncluyen la
osteoesclerosus : aplcal \u' ‘osteltis - - condensante, - caracterizada . -por
condensacnén ésea perlaplcal La supurada, que se corresponderla con el
absceso apical crémco y la presencla de una fistula. La granulomatosa que
la dlferenclan ‘de la pnrriera po presentar mayor: osteélnsns ésea y ausencla

" de flstula yel




2. PERIODONTITIS APICAL CRONICA.

2.1.1. DEFINICION.

Es la inflamacién y destruccién del periodonto apical como consecuencia de
una necrosis pulpar, se caracteriza por presentar un area radioldcida
perirradicular generalmente sin sintomas clinicos.

2.1.2. ETIOLOGIA.

Es una secuela de la necrosis pulpar. Si el proceso agudo no es tratado, se
convierte en crénico; ello supone un cambio en el tiempo y en la poblacién
celular. Su etiologia se basa en que el proceso inflamatorio agudo es una
respuesta exudativa, mientras que el crénico es mas bien una respuesta

proliferativa.

2.1.3] PATOGENIA

Cuando al tejido periapical llegan gérmenes poco virulentos, en escasa
cantidad, o productos toxicos de descomposicién pulpar, en un organismo
con buena capacidad de defensa, se produce un cuadro crénico. Este
proceso se caracteriza por una gran concentracion de macréfagos,
fibroblastos, células plasmaticas y linfocitos que intervienen en la reaccion
antigeno-anticuerpo. Los macroéfagos y fibroblastos constituyen una barrera
mecanica de defensa en el foramen apical.

Los antigenos de la pulpa condicionan la formacidn de anticuerpos que a
través del torrente circulatorio llegan al tejido periapical, estimulando a los




linfocitos y células plasmaticas para producir fundamentalmente IgG, IgA, en
menos cantidad IgM y C3 del sistema de complemento, originando una
respuesta especlf ca humoral e inespecifica celular. Ademas existe una
marcada reacctbn vascular, producléndose un tejido de granulacion (el
illamado granuloma penaplcal) Se dice que este tejido de granulacion esta
mas . o mer\os dellmltado por una reaccion fibrosa que en ocasiones

lconsmuye una pseudocépsula

Tamblén pueden observarse células epiteliales provementes de los restos

micrddrganismos o disminucion en la
dicnonan un proceso purulento que
naiviaide drena]e blen sea a través del conducto o a
través del hueso alveola : medxante Ia formamén de un trayecto fistuloso.

mtentaré, S

L,a} col cclgﬁh purulenta se abre camino a través del hueso hasta llegar al
perioétio formandose un absceso, posteriormente tanto el periostio como la
mucosa son perforados, y el pus es drenado a través de la fistula.

La evolucion de esta lesidn cronica varia seglin una serie de circunstancias.
En algunos casos el tejido de granulacion puede crecer lentamente y destruir
el tejido 6seo sin producir sintomatologia, pero en ocasiones el proceso
crénico puede agudizarse y formar un absceso. Otra posible evolucién es la
formacion de un quiste,



En aIgUnos casos el tejido periapical responde al proceso inflamatorio
crénico de intensidad leve, produciendo hueso compacto alrededor del apice;
esta lesion es conocida como osteltis condensante.

2.1.’4. ‘,:VCAV‘RACTERISTICAS HISTOLOGICAS.

Caracteristlcamente hay proliferacién de fibroblastos y elementos vasculares
asi como la infiltracién de macréfagos y lmfocntos

Histologicamente la penodontms apical _ crénica -se claéiféé como . un

granuloma o quiste perirradicula'r Los™ dlversos autores consultados en

general separan al absceso apical crémco com ntldad aparte y

describen al absceso apical crénico agudlzado dentro e los "abscesos
apicales agudos. En este trabajo ambas leslones son consnderadas dentro de
las periodontitis apicales cronicas; y solo hacemos Ia d:stnnclén entre absceso
apical crénico, granuloma y quiste aplcal con Ia reallzacnén de un estudio

histopatolégico.

El absceso apical cronico agudizadb o absceso fénix, también entra dentro
de la clasificacién de las. periodontitis apicales cronicas, pero lo
diferenciamos del absceso apical cronico por sus signos y sintomas clinicos.

Es importante resaltar que los tres cuadros anatomopatoldgicos (absceso,
granuloma y quiste), en ocasiones no tienen una delimitacién tan clara como
parece y depende de la opinion del patélogo que lo interprete.

Las caracteristicas clinicas, radiograficas e histolégicas del absceso apical
crénico, absceso apical cronico agudizado, granuloma periapical, quiste
periapical y la osteitis condensante, seran descritas de forma individual para
su mayor comprensién.



' 2.1.5.- CARACTERISTICAS CLINICAS

Es una lesién de larga data, asintomatica por lo general, o levemente
sintomatica en pocos casos. Sus caracteristicas clinicas son irrelevantes ya
que el paciente no manifiesta dolor significativo y 1as pruebas revelan poco o
ningun dolor a la percusién. En los casos donde la lesion ha perforado la
cortical dsea la palpacion sobre apical puede causar molestia. El diente
afectado esta necrético por lo que las pruebas de vitalidad seran negativas.

2.1.6. CARACTERISTICAS RADIOGRAFICAS.

La radiografia es el punto clave para el diagnostico, ya que la periodontitis
apical cronica se asocia con imagenes radiolticidas perirradiculares. Estas
imagenes radiolticidas pueden variar desde un ensanchamiento del espacio
del ligamento periodontal y resorciéon de la lamina dura, hasta la destruccion
del hueso perirradicular que evidencia francas lesiones radiollicidas
periapicales.

Algunos autores basados en las caracteristicas radiograficas han intentado
diagnosticar quistes, granulomas y abscesos apicales crénicos. (4)

2.1.6. TRATAMIENTO.

La orientacion terapéutica depende del agente etiologico
desencadenante de la hiperemia periapicla. Sila periodontitis es
consecuencia de un tratamiento de conductos radiculares tendremos
que aliviar exclusivamente la oclusion (23)




El tratamiento de conductos radiculares, extraccién del diente
implicado, apicectomia o curetaje apical, cuando estan indicados,
puede general resolucion total de la periodontitis apical cronica, ya que
probablemente habra tejido epitelial que deberda eliminarse
quirgrgicamente. (19)



3. GRANULOMA PERIRRADICULAR.

3.1 DEFINICION

: ESJ? tran forma 6n' progreswa del tejld perlapical y del hueso alveolar en

. barrera' blolég'ca y dev

Uméxumo de antlgeno con Ios antlcuerpos esultando .asi-la estruccmn o Ia

fuacnén del ant(geno en el Iugar (5)‘

312, ETIOLOGIA'

! Un granuloma penaplcal se produce cuando Io” factores contnbuyentes son

6ptimos. Esta es con mucho la lesuén

as comun que se presenta después
de la’ necrosis de la pulpa. (6)° Se forma como respuesta a una -irritacion
'mtensa o prolongada procedente de un conducto radlcular mfectado L‘a'
irritacién provoca una lesién que se extiende mas alla del Ilgamento
periodontal. Este puede derivar de un absceso periapical agudo o crénicq [
ser la consecuencia directa de la necrosis pulpar, sin que se forme ningtin
absceso.

La expansion de la inflamacién y el aumento de la presién vascular inducen
una resorcion del hueso de esa region. En tltima instancia, el hueso y los
tejidos blandos necrosados son sustituidos por un tejido granulomatoso. (7)

-10-




De esta manera,. su aparicion podra producirse como respuesta a los
procesos de morttfcaclén pulpar como consecuencna de agentes etiologicos

n mlcroblano representados
Mlentras tanto, los
calentamiento excesivo

'durénte Ios tallados cavnarlos ones . de: resinas compuestas o

‘smcatos sin proteccnén pulpa ambién constituyen 'Uriaparte significativa

entre Ios factores etioléglcos que. ,uede‘ levar una pulpa a un proceso de
mortificacion, con'la consngulente reaccxén Inflamatona cronica a nivel de los

tejidos periapicales del diente:

Los granulomas pueden surgir también como respuesta a tratamientos
endoddncicos mal realizados, donde el conducto radicular permanecio
contaminado e incompletamente obturado. Seltzer y col. demostraron que
las sobreobturaciones pueden también desencadenar procesos inflamatorios
periapicales, dando origen a un granuloma o aun llegar a estimular la

proliferacion de los restos epiteliales de Malassez. (5)

3.1.3. PATOGENIA

La periodontitis apical cronica puede ir precedida de periodontitis apical
aguda o de un absceso apical agudo. Sin embargo, a menudo la lesién se
desarrolla y crece sin signos o sintomas subjetivos. El tratamiento
inadecuado de un conducto radicular también puede favorecer el desarrollo
de estas lesiones. En términos generales, una pulpa necrética libera en
forma gradual agentes nocivos de baja patogenicidad o en baja
concentracién, que es la causa habitual de la periodontitis apical crénica.

-11-



Las células inflaniatorias pre‘domin'avntes en la periodontitis apical crénica son
las® mononucleares "Se enbuentran “‘macréfagos, : leucocitos "y - células

a 'nque en: ocasuones ta‘h"\b,ié_n, . se’" observan - leucocitos

reac iones’ mmunllarlas participan en la patogenia de estas' lesiones. Entre
; tales factores estén. _presencia de antigenos potenciales.en el sistema de

: conductos'radlculares demostracion de diferentes clases de antlcuerpos y

;varlos : tlpos de células . inmunocompetentes, |nducc10n de lesiones
pe‘r'
en lesnones penrradlculares humanas 'y liberacion de cntocinas (c:tokunas) por

adlculares por: métodos inmunoldgicos, deteccnén de nnmunocomplejos

reacc na la presencna de pulpas dentales necrotlcas

Estos datos sugleren que en la génesis de dichas lesiones opera tanto la
lnmumdad humoral como la mediada por células.

En :”o‘tros estudios se ha demostrado que las prostaglandinas causan
rééqfciéhvbsea. Es posible que estas poderosas sustancias también
contribuyan a la resorcion 6sea y radicular invariablemente asociada con la
lesién inflamatoria.




La liberacion de importantes mediadores quimicos durante las reacciones
inmunitarias en las lesiones perirradiculares cronicas puede ser, en principio,
un mecanismo de defensa para proteger al hqésped'y sentar los cimientos
de la reparacion tisular. Sin embargo, también pueden presentarse efectos

indeseables, como destruccién tisular y re:s,orcién'éséa.i 3)

ue remplaza al: Ilgamento
mento radlcular yla dentlna.

os, fagotltos mononucleares A

ones espacnos a manera de : gujas o
2 élulas espumosas (fagomos que han

; lngertdo lipidos) y células glgantes de cuerpo extrano multmucleadas

Tamblen se ha demostrado la presencia de fbras nerviosas en esta lesion.
En un gran porcentaje de los granulomas perirradiculares puede encontrarse
epnelio en diferentes grados de proliferacion. (3)

Todos los granulomas tienen variable cantidad de epitelio, originado de los
restos epiteliales de Malassez. El epitelio quizas esté presente solamente
en forma de pequerios restos, pero con el tiempo proliferan bajo la influencia
de la inflamacion crénica formando amplios islotes, cuya zoné central, al
degenerarse, se transforma en quiste.

13-




Langaland (Connectlcut 1977), en 35 blopslas de lesiones perlaplcales
encontré eplteho en 21 de ellas. aunque sélo 9 podlan ldentnfcarse como-

»quustes ;

conductos geramente mas cortas que el aplce y hacer una prevenclén del

granuloma enaplcal y qunste apical.

La mayor parte de Ios granulomas suelen estar estériles, pero en ocaslones
se: han encontrado gérmenes, e incluso varios autores han hallado
actlnomj_coss en distintas lesiones periapicales. (8)

14 -




- & " - -
Se observan células plasmaticas y Presencia de gran numero de células
multinucleadas, células gigantes plasmaticas y linfocitos, huecos de
multinucleadas. (16) colesterol, células espumosas, células

gigantes multinucleadas. (17)
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Zona central de un granuloma con gran ndmero
de histiocitos que contienen lipidos en un 4rea de
inflamacién cronica. (16)

3.1.5. CARACTERISTICAS CLINICAS.

Las caracteristicas clinicas de la periodontitis apical crénica son irrelevantes.
La primera manifestacién de que la infeccion se ha extendido mas alla de los
confines de la pulpa dental puede ser una acusada sensibilidad del diente a
la percusion o dolor leve ocasionado al morder o masticar alimentos soélidos.
(10)

15 TESIS CON
FALLA DE ORIGEN




EI diente con granuloma tlene una hlstona prevua de sensubmdad prolongada
al calor o al frio,’ (9) por- lo que. puede ser asmtométlco o presentar un dolor :

Ilgero ei d f'nldo\ y 11)

del I|gamento se agranda més y se ve como una zona radlolucnda edonda u
ovoide, no se observa lamina dura entre el apice yla lesion apical (9)

La radiolucidez tiene una extensién variable, pero casi nunca es Io bastante
amplia como para expandir placas corticales. Si la radiolucidez tiene mas de
2 cm de didametro, es muy probable que el granuloma apical haya dado lugar
a un quiste radicular.

Los limites de estas lesiones radiolticidas pueden ir desde una banda
esclerdtica perfectamente delimitada a una zona difusa que se fusiona con el
hueso adyacehte. A menudo los limites estan. bien delimitados pero no
corticados. (7)

Pucci agrega que esta imagen, ademas del contorno nitido y del fondo bien
radiolGcido, presenta una forma irregular, con tendencia al contorno oval, y
su insercion esta envolviendo la raiz en direccion al tercio medio.

-16-



La radiografia puede mostrarnos, adémés, una carles por debajo de una

restauracion metalica, o aun una restauracién de

resina o silicato, sin la

debida’ proteccion pulpar, indicando a los probables responsables de la

lesién. (5)

Espacio de ligamento periodontal
ensanchado en el apice del incisivo lateral,

se observa como una zona radiollcida.
(16)

{

g
Aumento en el ensanchamiento del espacio
del ligamento periodontal, en la region
periapical de las dos raices del primer molar
inferior. (16)

) 1
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Zona radiollicida periapical asociada
con el primer motar inferior. (16)

':

Se observa una zona radiolucida
redonda difusa en el apice del incisivo
lateral y el canino inferior. (16)
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4. QUISTE APICAL.

4.1.1 DEFINICION.

secuencia de
én crénica por

El quiste apical es la fase que sigue a la del granuloma en [E

los trastornos de los tejidos penaplcales que sufren una |r

los quistes de los maxilares. (6)

Es una lesién cavitaria de crecumlento contlnuo
epitelial y externamente por tejido conjuntivi ontiene ' liquido o una

sustancia semisélida en su interior. (5)

Es un quiste verdadero, cuando la lesidon consta de una cavidad patoldgica
tapizada de epitelio, con frecuencia ocupada por liquido.

4.1.2. ETIOLOGIA.

Los productos toxicos, resultantes de la mortificacion pulpar, determinada por
agentes fisicos, quimicos y microbianos, son los responsables de la reaccién
inflamatoria crénica proliferativa principal determinante de los quistes
apicales.

En otras ocasiones, la proliferacion epitelial puede producirse como
respuesta a tratamientos endoddnticos incorrectos, en los que, ademas de
no lograrse una buena desinfeccién, la obturacion del conducto radicular
resulta parcial. Seltzer se refiere, ademas, a instrumentaciones y

- 18-




extravasamientos de materiales obturadores, como posibles agentes
etioldgicos de los quistes apicales. ( 5)

El desarrollo del quiste radicular comienza con la proliferacién de restos
epiteliales en el granuloma. Cuando la masa del epitelio proliferante alcanzan
tamanfo critico, las células centrales degeneran'y se’ licuan. Esta serie de
acontecimientos da lugar a la formacion de 'un‘quiste: una cavidad llena de
liquido recubierta por epitelio en la regién peria_piéél de un diente con un
conducto radicular infectado. (7) C N v

El epitelio proviene en algunos casos de::

1. epitelio respiratorio del seno maxﬂar cuando la lesion periapical se
comunica con este, § ’

2. epitelio bucal de un trayerto f'stuloso ‘y o
3. epitelio bucal que prolifera aplcalmente desde una bolsa periodonal.
(10). ‘

4.1.3.  PATOGENIA

Este tipo de quiste presenta una luz que, casi inVariablemente, esta cubierta
por epitelio escamoso estratificado, en tanto que la pared estd compuesta de
tejido conectivo condensado. Si bien se sabe que el estimulo para la
proliferacion del epitelio del quiste periodontal es la inflamacion del
granuloma periapical, no se sabe la razon por la cual no todos lo granulomas
se transforman en quistes. Esto es particularmente curioso, puesto que los
restos de Malassez estdn siempre presentes en el ligamento periodontal de
todos los dientes. Podria ser que si todos los granulomas periapicales
persistieran un periodo suficientemente prolongado, terminarian todos en
quistes.
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El modo de formacién del quiste apical es un fenomeno interesante. La
reaccién inicial que lleva a la formacion de este es una proliferacién de los
restos epiteliales de la zona periapical que abarca el granuloma. Esta
proliferacién epitelial tiene un patron de crecimiento irregular y a veces
presenta un cuadro alarmante debido a la naturaleza seudoinvasora y
aspecto inflamatorio alterado de las células. A medida que esta proliferacion
prosigue, y la masa epitelial aumenta de tamano por la division celular en la
periferia, que corresponde a la capa basal del epitelio superficial, las células
de la porcidén central se van separando cada vez mas de su fuente de
nutricién, los capilares y el liquido tisular del tejido conectivo. Cuando estas
células centrales dejan de obtener los nutrimentos suficientes, degeneran, se
necrosan Y licuefaccionan. Esto crea una cavidad revestida de epitelio y
llena de liquido, es decir, el quiste apical.

También es posible que el quiste se forme por proliferacién del epitelio para
tapizar una cavidad preexistente formada por ‘necr'osijsffocal y degeneracion
del tejido conectivo del granuloma apical. Pero no es comtin hallar epitelio o
proliferacién de este cerca de una zona de necrosis., .de manera que la
formacion del quiste de esta manera es, p‘resu~mi‘blemente,»pbco comun. (10)

4.1.4. CARACTERISTICAS HISTOLOGICAS.

El examen histolégico de un quiste radicular revela una cavidad central,
revestida de epitelio escamoso estratificado. Este revestimiento suele ser
incompleto y estar ulcerado. La luz del quiste perirradicular contiene un
liquido palido eosindfilo y en ocasiones algunos residuos celulares. El tejido
conectivo que rodea al epitelio contiene los elementos celulares y

extracelulares del granuloma perirradicular.
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También se encuentran células Inflamatorias dentro del revestimiento
epitelial de esta lesidbn. Las caracteristicas histoldégicas de los quistes
perirradiculares son muy similares a las de los granulomas perirradiculares,
salvo por la presencia de una cavidad central revestida de epitelio y llena de
un liquido o un material semisdélido. (3)

Morse y cols. (1973, 1975 y 1976) han publicado varios trabajos sobre un
método de diagnéstico entre granulomas y quistes, consiste en estudiar el
liquido obtenido por aspiracion transdentaria con la técnica de electroforesis
con gel de poliacrilamida y mas adelante biopsia de la lesién eliminada por
cirugia como control. Cuando se obtiene un color azul claro, con la
electroforesis (meétodo colorimétrico), se conceptian como granulomas,
ratificados por la biopsia, pero si el color obtenido es azul intenso, oscuro o
negruzco (debido a las proteinas, generaimente albumina y globulina Y?), se
identificaba un quiste, comprobado también por la biopsia.

Los quistes son mas frecuentes en el maxilar superior que en el inferior y se
presenta con mayor prevalencia en la tercera década de la vida.

El quiste radicular puede infectarse con un cuadro agudo, fistulizarse y
supurar. (8)

El quiste tiene una cavidad central llena de liquido eosinofilico o un material
semisolido, y esta recubierto por epitelio escamosos estratificado. El epitelio
esta rodeado de tejido conectivo que contiene todos los elementos celulares
encontrados en el granuloma perirradicular. Por tanto, un quiste apical es un
granuloma que contiene una o varias cavidades recubiertas de epitelio .

El origen del epitelio es el remanente de la vaina epitelial de Hertwig, los
restos epiteliales de Mal z. Estos restos celulares proliferan bajo un

estimulo inflamatorio; el origen real del quiste no es claro.
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L.a incidencia .informada de lesiones endodénticas es inconstante; . las
- variaciones quizd se deben a los métodos de muestrec y los criterios
histolégicos empleados para el diagnéstico. (11)

El origven dé las células epiteliales es la vaina radicular epitelial de Hertwig,
teudo con una doble capa de células epiteliales (epitelio del esmalte interno y
externo) que prolifera en sentido apical a partir del 6rgano del esmaite. La
raiz dental no se formaria sin su influencia reguladora.

A medida ‘que se deposita !a dentina sobre esta vaina, se rompe la
continuidéd de las células epiteliales por el tejido conjuntivo que lo invade
desde el sacé :dental Es en este tejido conjuntivo donde se forman los
cementoblasto eI cemento se deposita en la superficie de la nueva dentina
reclén smtetuzad :

Algunas céua epiteliales degeneran, mientras que muchas persisten,
formando pequeﬁos acumulos conocidos, como restos epiteliales de
Malassez. Esos acumulos permanecen silentes hasta que son activados por
la irritacién granulomatosa Entonces, las células epiteliales sufren mitosis y
prohferanrsnmultaneamente en todas direcciones, formandose un pelotén de
células epiteliales, Shear lo compara con la fase de morula del embrion
joven. El epitelio no tiene vascularizacion propia, sino que depende para su
nutricién y oxigenacion de la difusion a través del tejido granulomatoso

circundante.

La nutricién se favorece por la proyeccion en todas direcciones del tejido
conjuntivo, con inflamacién cronica hacia el pelotén celular. Este mismo
principio se observa en la lamina propia de la mucosa oral. A la seccion este
tejido muestra que el epitelio forma arcadas (arcos o columnas) y anillos que
rodean los nucleos de tejido conjuntivo vascular a modo de una “esponja
epitelial”.




Si . las 'invaglnaciones del tejido conjuntivo con inflamacion crénica no
permiten una nutricién correcta de las células centrales del peloton epitelial,
se produce su degeneracion y muerte y aparece liquido intercelular (edema)
que otorga un aspecto esponjoso (espongiosis) a las células epiteliales. Los
.espacios intercelulares se ensanchan, separandose rapidamente de las
células_epiteliales centrales. Se desarrolla una cavidad central que contiene
liquido y células en distinto estado de degeneracion.

El qumdo del tejido granulomatoso circundante es atraldo hacxa el centro de
la masa celular, ya que la pared del quiste actua como membrana
semlpermeable y las protelnas de las cétulas muertas |ncremen nia presuon

' traq la muene :de las células epiteliales, lo que contnbuye a aumentar la

presnén osmotica de la cavndad quistica.

El. créc’m n = quiste produce compresion sobre los capilares del tejido
conjuntlvo vecmo. con la consiguiente isquemia. La isquemia provoca la
destruccnon de’una mayor nimero de células desprovistas de oxigeno y

nutnentes establecnéndose asi un circulo vicioso.

La cavidad del quiste contiene un liquido, cuyo aspecto varia entre claro o
ambar y amarillo viscoso. Shear encontrd colesterol aproximadamente en la
tercera parte de los casos; esta sustancia es el producto de la degeneracién
grasa celular y se deposita en forma de cristales en la pared del quiste.

Las hendiduras o agujas de colesterol se observan en los cortes histologicos
como areas transparentes, ya que los cristales se disuelven durante la
preparacion.
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Los quistes periapicales son quistes inflamatorios que forman parte del
complejo inflamatorio y que suelen contener dos elementos que no se
detectan en los quistes de las fisuras y foliculares:

1. El factor causal (zona l), que se puede eliminar sin intervencion
quirargica. e
2. La zona granulomatosa, con capacidad de reparaclén y curacnén por«

la proliferacién de los elementos fibroso vy
granulomatoso) tras eliminar el factor causal. :

encapsulado nel epltello snn comunicaclén con eI conducto

El quiste perlapical' verdadero se - define entonces como una Iésién

lnflamatona crémca “del penapuce que contiene ‘un epltelto delineado,

encerrando una cavndad patoldgica. (14)

Simén: (1980) ,explica que una variante de quiste apical es el quiste en bahia
el que histolégicamente existe una continuidad entre la cavidad quistica y el
conducto radicular a través del foramen apical, y en cual el epitelio que
reviste la cavidad se encuentra unida la zona periapical.




Simon, (1980) designd el quiste bahia encontrando una gran variedad de
- estas Ies;ones con cavidades grandes en las cuales los éplces de las raices
aparecian sobresaliendo, a causa del pequefio tamaﬁo de Ia muestra esto no
esta corroborado, ademas de la probable diferencia. por los métodos de
obtent_:lon de las muestras y variacion en las |nterpretac;ones hlstologlcas.

Simon, en 1980 describidé al quiste periapical en bolsa,‘como Quiste Bahia
por la similitud que proporciona la raiz dentro del lumen quistico a una bahia.
(15)

Quiste apical con notable superposicion Tanto las células epiteliales como los

inflamatoria, Los espacio indican donde se han leucocitos flotan libremente dentro de la
formado cristales de colesterol dentro del cavidad del quiste. (16)
quiste.(16)

4.1.5 CARACTERISTICAS CLINICAS.

Los quistes apicales, de modo general, son asintomaticos, si el quiste apical
fuera de pequenas dimensiones, el examen clinico revelard muy poco, pues
no existe dolor a la percusléh. ni movilidad, mientras tanto, la corona dentaria
puede estar oscurecida y el dlente no respondera a las pruebas de vitalidad
pulpar.
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Cuando los quuste apicales alcanzan mayor desarrollo, pueden destruir la
tabla 6sea vestibular y presentar una llgera saplencla vnslble ala mspecclén y
notada por la palpaclén a nivel del ép;ce radlcular del diente
crecnmlemo. ‘es p05|ble que los épices de. 651 dlentes~ vecmos sean

dislocados, determinando una falta 'de alineacion de las ‘coronas (5) .

Puede' existir una movilidéd dehta > a pérdida
excesiva de hueso perirradicular.l(S) S c

4.1.6. CARACTERISTICAS RADIOGRAFICAS.
Se observa una zona radiql' ircunscrita en la zona periapical
del diente aféctadp. L El \uiste apical se produce como

consecuencia del'au‘i'neri

elativamente uniforme. (5) El aspecto

radloléglco del‘qu t 0, en gran parte de los casos, al del

granuloma aplcal 'jComo a‘lesion’ es progresivamente crénica originada en
un granuloma preexlstente, puede ser de mayor tamafo que el granuloma en

razéon de su mayor duracién, pero esto no es invariable.

Priebe y colaboradores comprobaron que es imposible distinguir entre un
granuloma apical y un quiste, solo mediante la radiografia. Relatan que el
cirujano bucal y el radiélogo solo pudieron diagnosticar correctamente el 13%
de un grupo de 55 quistes apicales, con la radiografia como tnico elemento.
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Se observa una zona radiolucida difusa en la zona Zona radiol(cida en

la zona lateral del
periapical del resto radicular del segundo premolar incisivo lateral y el canino superior. (16)
inferior. (16)
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5.. - OSTEITIS CONDENSANTE.

'5.1.1. DEFINICION.

Esta,” llama »témblén osteomielitits esclerosante focal crénica, es la

n’ localizada de hueso apical. Una inflamacién de baja
kbﬂs' tefidos perirradiculares suele estar relacionada con este

trastorno. (3) -

,S'i“’uhkéx‘u’dado procedente de una infeccion pulpar tiene escasa toxicidad y
se k}névntieyn'e durante mucho tiempo, la ligera irritacién que produce puede dar
lugar a una proliferacién circunscita del hueso periapical. Esta lesién opaca
también es conocida como osteitis esclerosante. (7)

5.1.2. ETIOLOGIA,

La osteitis condensante (osteomielitis esclerosante focal), es una variante de
la periodontitits apical crénica. (13) Esta esclerosis de la regiéh periapical se
forma por la acumulacioén de nuevo tejido 6seo a lo lérgo;de_ las:trabéculas
existentes, que aumentan de tamafio y constriﬁen‘ Ios"espaélés nﬁedulares.
@ : : .

Esta lesion casi siempre se encuentra alrededor de los a'picés de los dientes
inferiores posterjpres. que muestran una causa probable de inflamacion
pulpar ov'n,ecrésis; no obstante, la osteitis condensante se puede presentar
alrédéddr ael‘épice de cualquier diente. (12)

Esta reaccion 6sea a la inflamacion se produce obligatoriamente en la regién
apicayll'de los dientes desvitalizados o cuya pulpa estd en proceso de



degeneracion (en este ultimo caso pueden responder positivamente a las
pruebas de vialidad pulpar). (7)

5.1.3. PATOGENIA

La inflamacién de los tejidos perirradiculares suele estimular las actividades
osteoclasticas y osteoblasticas al mismo tiempo.

En general, las pnmeras (de’ resorcnén) son. mas notables que las

oseoblasticas (fonnatnvas) uele encontrarse mflamaclon

perirradicular asocuad‘akco ca

I
osteobléstlca predommant

Por el: cont no,}

stejtis: con ensante se asocia: con una actnvndad'
esconoce el motivo;- qunzé se’ deba al

equnhbno especual entre el h sped Yy Ios irritantes del conducto radlcular Se
sabe poco sobre Ios elementos que favorecen este trastorno (3) 3 '

514 " CARACTERISTISCAS HISTOLOGICAS.

El examen histologico de los tejidos perirradiculares revela una densa masa
de trabéculas 6seas irregulares con poca médula. Dichas trabéculas estan
rodeadas por osteoblastos activos. Si existe médula o6sea, suele ser fibrosa
y estar infiltrada por pequeias cantidades de linfocitos (3)

La actividad osteoblastica puede desaparecer por completo en el momento
del estudio microscoépico. (10)
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El tejido se parece al hueso compacto, con
un poco de médula fibrosa, osteoblastos y
células inflamatorias crénicas. (16) -

inferior, el cual sin

roti okque rodea el éplce de:una o ambas raices, y se extiende por
debajo Ca5| snempre se visualiza |a totalidad del contorno de la ralz. (10)

La opaCIdad representa una proliferacién del hueso periapical, resultado de
la inflamacién de bajo grado o irritacién ligera. La inflamacién que estimula la
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osteltis condensante se presenta en respuesta a la necrosis pulpar; varia en

tamario y forma, y no se ve insertada a la raiz del diente. (9)

Se observa una zona radiopaca difusa a lo Zona radiopaca que se observa por
largo de las raices del primer molar debajo del apice del primer molar inferior.
inferior. (16) (16)
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6. - PERIODONTITIS APICAL SUPURADA.
6.1.1.° DEFINICION.’Q
Sinénimés:

- absceso alveolar créniéo (Grossman, 112 ed.)
"« periodontitis supurativa (Coolidge y Kesel);
» - perirradiculitis rarefaciente crénica (Kuttler);
« - periodontitis cronica (Maisto);
- osteitis periapical cronica (Paiva y Alvarez); .
« periodontitis apical supurativa (Ingle y. Bevendge) ]
« proceso alveolar cronico ( Grossman Holland y) : S' mmer

Puede def‘mrse €omo un proceso |nflamatono o f o ambas cosas,

de . baja |nten5|dad y. larga duracnén locallzad " los tejidos

3 perlaplcales del _diente, caracterlzado por’ la* presen a de: una coleccnén
purulenta : (5) Esta relacionado con la salida gradual ‘de irritantes del snstema
de condu o adlculares hacia los te)ldos penrradlculares i

'La cantldad,ﬂde |rr|tantes su potenc:a y la reststencna del huésped son'
factores |mpor1antes para determinar la cantidad de exudado que se forme.
Se" asocm ‘eon - un trayecto fistuloso que drena en forma continua o
mtermntente 3)

6.1.2. ETIOLOGIA.

Esta aiteracién, generalmente aparece como consecuencia de Ia
mortificacion de la pulpa, seguida por la invasion lenta y progresiva de los
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tejldos perlaplcales, de agentes de ongen microbiano o por los productos
téxicos de descomposncnén pulpar :

. En otras sxtuaciones beste cuadro patolégico puede surglr como resultado de
un tratamlento"endodéncuco v
: permaneclo nfectado y mal obturad

) reallzado, donde el conducto radncular

Los abscesos dentoalveolares agudos.
~tratados, pueden evolucionar hacia la cromcudad (5)

. Este absceso tamblé drena a través del penodonto hacna el surco .y puede
parecer un absceso per dontal o bolsa (12) ' ’

6.1.3. PATOG’E'NIVA'. RENE

Se asocia con un trayecto f'stuloso que drena ‘en forma contlnua o
intermitente. Esto se mamf‘esta ‘como un estoma sobre Ia mucosa bucal o,
en ocasiones, sobre la plel de la cara. El exudado tamblen puede drenar a
través del surco glnglval del diente afectado, imitando una lesién periodontal
con "bolsa". Sin embargo, ésta no es una verdadera bolsa periodontal, ya
que no existe una separacién del tejido conectivo respecto de la superficie
radicular. Sin embargo, si no es tratada puede cubrirse con epitelio y
convertirse en una verdadera bolsa periodontal. (5)

El absceso periapical cronico esta caracterizado por una cavidad central de
tamanio variable que contiene pus que suele ser mas fluido y mas seroso que
el de un absceso-agudo. . Las células que contiene incluyen algunos
leucocitos pblimqnq_rfbnucleares neutréfilos, pero casi siempre hay un
numero mucho,ﬁiéyof de linfocitos, células plasmaticas y grandes células
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mononucleares, juntb con bacterias. La cavidad esta centrada en el orificio
apical de la ralz desde donde se disemina la infeccién. - : :

Alrededor de Ia cawdad central se e ur de tEJldO de

res‘en desintegracion rodeados de leucocitos

que rodea Ia zona de supuracnén contiene exudado seroso.
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6.1.5. CARACTERISTICAS CLINICAS

El paciente puede quejarse de dolor hgero. peor_c'or')‘}fr‘ecuen'cia ‘se

cronicos grandes.” : Pue 2 malésta:{fgéneral. aunque no es

frecuente. (11)
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Notese la localizacion de [a fistula, porla Fistula cutanea resultante de un absceso
presencia de una pulpa mortificada. (19) alveolar crénico en el primer molar inferior.
19)

6.1.6. CARACTERISTICAS RADIOGRAFJCAS.

Como el abscesorapicalﬂcrénico a mpre tlene una anamnesis de

algunas semana _ exnste a menudo una zona

entre eI aplc radlcular y 1a lesion radiolticida. (9)
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lzquierda, absceso alveolar cronico en un incisivo

central. Derecha, absceso crénico en un incisivo

central y en el lateral. En ambos el diagnéstico se

confirmé mediante la biopsia (16)
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7. ABSCESO FENIX..

711 DEFINICION.

; reaccnén

inflamatoria aguda
- como un quiste o un
' esponténea casi

bsceso fenlx prov:ene de a mltologia eglpma El fénlx era

un ave 'ue resurgia de sus propias’ cemzas comparac:én adecuada"para

esta lesion ya que es una penodontms ‘aplcal cromca que de pronto se torna

sintomatica.

Mientras las lesiones ~ ‘¢ permanezcan} en’ equclxbno son

completamente asintbmética

A veces. ‘por” lnflujo de. productos de
pulpas enfermas, bacterlas o sus toxinas, asl como una baja en Ias defensas

organicas, pueden dlspararse reacclones agudas (2)

7.1.3. PATQ‘GE"NIA‘ :

Un absceso fem se -forma usuaimente como .resultado de una infeccion

mlcroblana
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La transformacién espontanea desde la cronicidad latente a la subita
violencia de la agudeza nosdala analogia figurativa. (2) ’

Este  absceso puede alterar el estado de equilibrio dinamico de la

periodontitis aplcal k t_:rémca impulsando inadvertidamente los
microorganismos o sus aliados hacia el tejido periapical. (12) o

7.1.4. CARACTERIST!CAS HISTOLOGICAS.

Se observa ‘a

s ,de 'necrosus o por. llcuefacmén con leucocitos
pollmorfonucleares desintegrados y debns celular (pus) (3) :

li}norfohupléares; tejido necrético y

Se caragter

7.1.6. CARACTERISTICAS RADIOGRAFICAS.

Existe Uria; definid adqoluctdeZ'facoﬁipaﬁada por sintomas de absceso

apical agljdd; (12)"




Se cbserva una zona radiolicida en e! incisivo
tateral inferior. {21}
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CONCLUSIONES.

Como consecuencia de los cambios patologicos en el tejido pulpar, el
sistema de conductos radiculares puede albergar una gran cantidad de
irritantes; gérmenes vivos o muertos, fragmentos y toxinas bacterianas,
productos de degradacion del tejido pulpar, que desencadenan una serie de
cambios inflamatorios defensivos. Los cambios tisulares van a depender del
namero de microorganismos y su virulencia y de la capacidad de defensa del
organismo; si la cantidad de microorganismos es reducida, su:virulencia
atenuada y existe una buena capacidad de defensa, el proceso' inflamatorio

dara lugar a un cuadro crénico

Esencialmente la periodontitis apical es la respuesta defensiva del.organismo
a la destruccién de la pulpa dental, la cual no sana por Si'sola' Los
microorganismos hostiles y las defensas del hospedero destruyen el tejldo

periapical, resultando en la formacién de varios tipos de lesiones:

e granuloma periapical,

e quiste periapical.

* osteitis periapical.

* periodontitis apical supurativa,

» exacerbacion, absceso fénix,

Cabe destacar que aunque sabemos que ciertas caracteristicas clinicas nos
sugieren un tipo de lesion; realmente necesitamos saber su etiologia,
patogenia, las caracteristicas radioldgicas y una confirmacion con el examen
histopatologico, para poder llegar a un buen diagnéstico y con ello hacer un
buen tratamiento.
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Con respecto a la periodontitis apical cronica, la describen como una lesion
de larga duracién que puede o no ser sintomatica, que radiolégicamente
presenta resorcién dsea en apical, la imagen radiografica puede variar desde
un ligero engrosamiento del espacio del ligamento y resorcién de la lamina
dura, hasta la destruccion total del hueso periapical, observandose una
franca imagen radiollicida o radiopaca.
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