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INTRODUCCION

La pulpa dental ocupa el centro de cada diente y consiste en tejido
conectivo laxo. Su ubicacion anatdmica y el tejido duro que la rodea
(dentina, esmalte, cemento), la protegen ante agentes fisicos, quimicos y
bacterianos. Este mismo entomo (paredes inflexibles de dentina abrazando
la sustancia fundamental resistente y elastica, reforzada por fibras) 1a ponen
en desventajas para su reparacibn cuando se presenta un proceso
inflamatorio.

La respuesta inflamatoria en el tejido pulpar puede manifestarse por si
misma como aguda o cronica. La respuesta bioquimica (mediadores
quimicos y neurolégicos de la inflamacién) y los mecanismos inmunoldgicos,
participan directa o indirectamente en el inicio y durante la inflamacién
pulpar, provocando que se perpetie y se extienda a los tejidos periapicales
creando una respuesta también inflamatoria.

Es por ello que, el éxito o fracaso de todo tratamiento endodéncico se
basa en la cofrecta comprension de los procesos histofisiologicos e
histopatoiégicos que ocurren en la pulpa y en el tejido subyacente (tejido
periapical). Podremos pues, por esto, entender las repercusiones de
cualquier proceso patoldgico, si tenemos en cuenta que toda injurih al
complejo pulpoperiapical, ocasiona una respuesta de acuerdo a la mismay,
que son diferentes los motivos por los que estos tejidos pueden responder de
una forma grave o no ante un mismo factor desencadenante .

La inquietud de todo estudiante de odontologla por conocer la
patologia pulpar y perapical se basa exactamente en lo anterior. Nuestro
éxito, el establecimiento de un buen diagnéstico y un buen plan de
tratamiento, no pueden lograrse sin el estudio detallado de la pulpa dental y



del épﬁoe en salud, su anatomia, su fisiologia e histologia son basicos para
tal fin y de ahi partir para entender lo que es patoldgico y lo que se aleja de 1a
normalidad.

Es propésito de ésta tesina, proporcionar una breve descripcion de los
mecanismos de desarrollo de la enfermedad pulpar y periapical y, definir sus
elementos mas sobresalientes.






1. CARACTERISTICAS GENERALES DE LA PULPA DENTAL

La pulpa y los tejidos periapicales estdn en intima relacién, no sélo por
su formacién y desarrollo embriolégico, sino porque clinicamente los
procesos pulpares tienen su repercusién en el peridpice y los tejidos
periapicales en [a pulpa. Por lo tanto, el correcto conocimiento de la fisiogla
e histologia pulpar y periapical son fundamentales para conocer los
mecanismos de accion y evolucion de los procesos pulpoperiapicales.

(canaiia)

Fig. (1-1) Odontogénesis fase de casquete

La pulpa dentaria ocupa el centro de cada diente y consiste en tejido
conectivo laxo. Cada 6rgano pulpar se aloja en una cdmara pulpar rodeada
por dentina que contiene extensiones periféricas de las céluias que Ila
formaron “'® | La pulpa vive para 1a dentina y ésta vive gracias a la pulpa; es
por esta razén que las funciones que desempeiia la pulpa se deben de
entender de manera primordial: formacién y nutricion de la dentina e

inervacién y defensa del diente ©®



La formacién de la dentina es la primera funcién de la pulpa, tanto en
secuencia como en importancia. Del agregado mesodérmico conocido como
papila dental, surge la capa celular de odontoblastos adyacentes y medial a
la capa intema del érgano del esmalte ectodémico. El ectodermmo interactua
con el mesodenmo y los odontoblastos inician el proceso de formacion de la
dentina. Una vez activada la produccion de la dentina continta con rapidez
hasta dar la forma principal a la corona del diente y a la ralz. Después el
proceso se hace mas lento (Fig. 1-1) @188},

ta formacion de la dentina contintia durante toda la vida. La dentina
inicial o primaria es tubular y muestra una disposicién regular ya que no
existe sobrecarga funcional. Cuando empieza a existir sobrecarga funcional,
los dentinoblastos contin(ian secretando matriz dentinaria en mayor cantidad
provocando su agrupacién y su cambio de direccién. La dentina es mas
ondulante y contiene menos tibulos denominandose entonces dentina
funcional o secundaria @,

La nutricibn de ta dentina es una funcibn de las células
odontoblasticas y los. vasos sanguineos subyacentes (red capilar periférica o
“plexo capilar subdentinoblastico™)®. La vitalidad dentinaria es sostenida por
la pulpa ya que aporta oxigeno y nutrientes a los dentinoblastos y a sus
prolongaciones, asi como una fuente continua de liquido dentinario. Los
sustratos metabdlicos hidrosolubles, componentes del plasma, se filtran a
través de la pared capilar cuando la presién dentro del capilar (presion
hidrostatica) supera la presidn histica (osmética) de la pulpa. La presion
dentro de la pulpa oscila alrededor de 10 mm Hg, variando con la onda del
impulso arterial @ 29, Los vasos sanguineos de la pulpa y periodonto se
originan de la arteria alveolar superior e inferior "%, Las ramificaciones tienen
lugar a todos fos niveles, pero es mas intensa en la pulpa coronaria. Uno de
los aspectos mas llamativos de los vasos sanguineos de la pulpa es su



pequefio diametro y la pre§enda de paredes finas y delicadas. Los vasos
anenales mas volumInosos dge 1a puipa numana migen du-100 um de
diametro &2,

La presencia de vasos linfaticos en la pulpa dentaria es cuestionada
por algunos investigadores. De hecho, en los ganglios linfaticos regionales
(submaxilares y submandibulares) que drenan la pulpa dental, se han aislado
colorantes previamente inyectados o prefundidos en la pulpa. Bemick
investigd, que los vasos linfaticos de la pulpa de los dientes cariados
eliminan el liquido, reducen la presién y contribuyen a resotver la inflamaciéon
incipiente @2,

La pulpa dental, como cualquier otro tejido conjuntivo, requiere. una
inervacién para cumplir sus funciones primarias: control vasomotor y
defensa. La inervacion vasomotora controla los movimientos de la capa
muscular de la paréd de los vasos sanguineos que determinan fa expansién
(vasodilatacién) o contraccién (vasoconstriccioén). Este control sirve para
regular el volumen sanguineo y la velocidad del flujo de la sangre en una
determinada arteriola, lo que modifica a su vez el intercambio de liquidos
entre el tejido y los capilares, asli como la intensidad de la pmién'en el
interior de la pulpa .

La supervivencia de los seres vivos depende de su capacidad para
reconocer, responder y adaptarse a los cambios ambientales nocivos. Esta
funcién neurolégica béasica y de defensa también es aplicable a {a pulpa
dental @, Los nervios sensitivos en el diente responden con dolor a todos
los estimulos tales como el calor, el frio, la presion, procedimientos
operatorios y agentes quimicos (%7,




Se ha conjeturado que la defensa del diente y de la pulpa en si, se
realizan mediante {a creacién de dentina nueva en presencia de imritantes de
modo intencional o accidental, a esta dentina imritaciona! se le denomina
también dentina terciaria ® %,

Los dentinoblastos son méas vulnerables a la agresién que las deméas
células de la pulpa, debido a su posicién periférica y a la extensi6n de su
citoplasma en los tubulos dentinarios. La imritacién o lesion de céluias pone
en marcha algunos de los mecanismos defensivos del complejo
pulpodentinario :

1) Dolor dentinario

2) “Smear layer” o capa protectora de barro dentinario
3) Esclerosis tubular de la dentina

4) Formacion de la dentina imritativa (reparadora)

5) Inflamacién del tejido conjuntivo subyacente @,

1.1 Elementos estructurales de la pulpa dentaria

Para efectos didacticos, la pulpa dental puede subdividirse en: 1)
regién odontogénica especializada en la formacion de “odontoblastos
(dentinoblastos); 2) la zona acelular (zona de Weil) ya que ésta regién carece
de células y 3) la zona ricamente celular (Fig. 1-2) 1152,

La zona acelular es un espacio en el cual el odontoblasto puede
moverse hacia la pulpa durante el desarrolio del diente y mas tarde a una
extension limitada en dientes activos. Los plexos de los capilares y de
pequefias fibras nerviosas se ramifican en ésta pequefia capa
subodontoblastica (8- 8.23.2),



La zona rica en células estd compuesta principaimente por
fibroblastos y células mesenquimatosas indiferenciadas. Sirve como
reservorio para la sustitucion de las células productoras de dentina que se

destruyen (dentinoblastos) ('8 2,

Fig. 1-2 Complejo dentinopulpar >

Los componentes de la pulpa dental, basicamente los mismos que los
del tejido conjuntivo laxo de cualquier otra parte del organismo, son las
células, 1a sustancia fundamental 'y el liquido intercelular @,

1.1.1 Componentes celulares

Dentro de los componentes celulares se encuentran: los fibroblastos,
las células de reserva, las células de defensa y las células especiales
(odontoblastos).

El fibroblasto es la célula principal de la pulpa. Su funcién, como su
nombre lo indica es la formacion de fibras coldgenas durante la vida del
diente. Poseen forma estrellada y largas prolongaciones que toman contacto
y se unen por uniones intercelulares a las prolongaciones de otros



fibroblastos. Sintetizan y ‘secretan la mayor parte de los componentes
extracelulares, o sea, el colidgeno y la sustancia fundamental. También
eliminan el exceso de éste o participan en su recambio en la pulpa por ia
resorcién de fibras de coldgeno (ocurre en el interior de la célula por accion
lisosémica). Los fibroblastos jovenes pueden sufrir mitosis y diferenciase en
dentinoblastos de sustitucion. El estado de salud de los fibroblastos refleja la
edad y vitalidad de la pulpa y, por consiguiente, la respuesta favorable de
ésta a los cambios nocivos del entomo (% 8 2,

La pulpa contiene una poza de células de reserva, descendientes de
células indiferenciadas en la papila dental primitiva. Estas células tienen la
capacidad de diferenciarse en diversos tipos celulares, segin las
necesidades. Asi se transforman en fibroblastos o bien en odontoblastos.
Asimismo, durante la inflamacién se diferencian en macréfagos o células de
reabsorcién (odontoclastos). Se localizan en la zona rica en células bajo los
odontoblastos 23,

Dentro de las células de defensa tenemos a los histiocitos,
macréfagos, leucocitos polimorfonucieares, células cebadas, linfocitos y
célutas plasmaticas®®,

Los histiocitos Yy macréfagos poseen actividad fagocitica y pueden
eliminar bacterias, cuerpos extrafios, células muertas y otros residuos;
ademas cuentan con otras funciones bdsicas como o es el de incrementar la
quimiotaxia, incrementar {a adherencia de los antigenos a los anticuerpos
(como célula presentadora de antigeno) y aumentar de tamafio para la
fagocitosis (ver cap. 4). Se encuentran en {a inflamacién pulpar también, los
feucocitos polimorfonucleares principaknente en forma de neutrdfilos, aunque
en ocasiones se detectan eosintfilos y basoéfilos. Son el principal tipo de
célula que se encuentra en la formacién de microabscesos. Los linfocitos y




células plasméticas aparecen tras la invasién de los leucocitos ante un
irritante persistente. Las células cebadas son muy comunes en pulpas
inflamadas. Los granulos de estas células contienen histamina, un potente
mediador inflamatorio, al igual que la heparina 15.8.9),

Ei odontoblasto es una céluta del tejido conjuntivo afltamente
especializada que produce todos los dias una pequefia cantidad de dentina.
Su prolongacion hacia la dentina (mide 2 a 3 mm del cuerpo celular hasta la
unién con la dentina) contribuye a mantener la vida y el equilibrio bioquimico
del tejido. Los odontoblastos se originan de las células mesenquimatosas
periféricas de la papila dental. Estas células forman la matriz de la
predentina, que adquiere la capacidad de mineralizacién del odontoblasto. El
cuerpo celular contiene organelos que representan diferentes etapas de la
secrecién de coldgena, glucoproteinas y sales de calcio &9,

1.1.2 Sustancia fundamental

El componente amorfo del material intercelular es la sustancia
fundamental. Los componentes quimicos principates de éstas son complejos
de proteinas y carbohidratos conocidos como mucopolisacaridos, también
llamados glucosaminoglucanos (GAG) o proteoglucanos. La puilpa dental
contiene dos tipos de GAG: uno de tipo no sufatado, denominado écido
hialurénico que predomina, y otro sulfatado, el dcido condoitinsulfurico. El
écido hialurénico se observa en la pulpa dental como un material gelatinoso
blando (ligeramente viscoso en articulaciones) @,
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La sustancia fundamental es hidrofilica, es decir, que acumula una
gran cantidad de agua (liquido histico). Las moléculas de mucopolisacaridos
estan muy polimerizadas, es decir, unidas intimamente entre si. Los cambios
en ésta polimerizacion influyen directamente en la diseminacion de la
inflamacién y también de la infeccién @,

Asimismo, esta sustancia le da sostén a las células de la pulpa
mientras que también sirve como un medio de transporte de nutrientes de los
vasos sanguineos a las células, asi como un transporte de metabolitos de las
célutas a los vasos sanguineos. Se puede decir también que ella puede
resultar como barrera para la diseminacién de microorganismos y productos
toxicos (sin embargo, el estreptococo hemolitico disuelve esta barrera) ('* 29,

1.1.3 quu_ido intercelular

La existencia del liquido intersticial libre en la pulpa se ha demostrado
gracias a los estudios de Beveridge y Brow. Su presencia en el espacio
intercelular es de suma importancia para el intercambio de nutrientes y la
liberacién de presién. El contenido de agua ligada de las pulpas envejeddas, _
se reduce con lo que el tejido se deshidrata progresivamente, haciéndose
mas viscoso @),

1.2 Caracteristicas del periapice

El periodonto apical estd formado por cemento radicular, ligamento

periodontal y hueso del proceso alveolar, todos tejidos interdependientes @
2)
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' 1.2.1 Cemento radicular

El cemento es una estructura delgada y laminada en los dos tercios
coronales de la ralz, mientras que el cemento del tercio apical es mas ancho
y muestra una configuracién laminada irregular, incluso a veces celular, como
consecuencia de la mayor carga funcional @2,

Histol6gicamente, el cemento es un tejido mesenquimatoso calcificado
que forma la cubierta externa de la raiz anatébmica. La porcién inorganica
consiste principaimente de calcio y fosfato en forma de hidroxiapatita; tiene el
contenido de fluoruro mas elevado de todos los tejidos mineralizados. La
porcion organica esta constituida fundamentalmente por colagena del tipo iy
polisacaridos protéicos (proteoglucanos) & 1,

Hay dos formas principales de cemento radicular: acelular y celular.
Ambos constan de una matriz interfibrilar calcificada y fibras coldgenas.

La formacibn del cemento comienza, igual que la Jel hueso y ia
dentina, con el deposito de una malia de fibras coldgenas que se distribuyen
de manera irregular en la sustancia fundamental interfibrilar o matriz lamada
precemento o cementoide. Su espesor aumenta debido a la aposicién de la
matriz por fos cementoblastos @,

1.2.2 Ligamento periodontal
La formacién del ligamento periodontal tiene lugar después que las
células de la vaina radicular epitelial de Hertwig se ha separado, formando

los filamentos conocidos como restos epiteliales de Malassez. Las células
principales del ligamento periodontal tienen funciones sintetizadoras
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(osteoblastos, fibroblastos, Bementoblastos) y de reabsorcién (osteoclastos,
fibroclastos, cementoclastos). Se desarolla a partir del saco dentario o
foliculo %),

1.2.3 Hueso alveolar

Es el hueso que forma y sostiene los atveolos de los dientes. Se forma
cuando el diente erupciona a fin de proporcionar unién 6sea al ligamento
periodontal en formacién: desaparece gradualmente cuando el diente se
pierde @,

El proceso alveolar es divisible en Zonas sobre una base anatémica,
pero funciona como unidad. Todas las partes estan relacionadas con el
sostén del diente. Las fuerzas oclusales que son transmitidas desde el
ligamento periodontal hasta la pared intema de los alveolos encuentra
resistencia en el traveculado esponjoso 4.

E! hueso se compone principalmente de calcio y fosfato; junto con
hidroxilo, carbonatos, citratos y pequefias cantidades de otros iones, tales )
como sodio, magnesio y flGor. Las sales minerales se encuentran en forma
de cristales de hidroxiapatita y constituyen aproximadamente 65 a 70% de la
estructura 6sea. La matriz orgénica consta de colégena (tipo 1) en el 90% con
pequefias cantidades de proteinas no coladgenas, glucoproteinas,
fosfoproteinas, lipidos y proteoglucanos 4.

13




2. COMPONENTES HISTOLOGICOS DE LA PULPA DENTAL

En el capitulo anterior ya se ha comentado sobre las funciones de la
pulpa dental, dentro de las cuales encontramos que la inervacién, la
irrigacion y el drenaje linfitico son de suma importancia para explicar
procesos histopatolégicos que interfieren en la enfermedad pulpoperiapical.
Tenemos asi que la circulacién sanguinea y el sistema de vasos linfaticos, es
el medio de transporte por el que las diferentes células reciben nutrimentos y
se eliminan productos celulares de desecho respectivamente. Asi mismo, la
conduccién nerviosa es un sistema defensivo de la pulpa frente a cualquier
tipo de agresion y un sistema de control vasomotor para controlar los
movimientos de la capa muscular de los vasos sangulneos.

2.1 lrmrigacién pulpar

E! riego del tejido pulpar dental, se origina en las ramas alveolar
posterosuperior, infraorbitaria y alveolar inferior de la arteria maxilar intema.
Una sola arteria, o varias pequefias, penetran la pulpa por el o los agujeros
apicales (7-2),

La sangre regresa al corazén por el sistema venoso. Las venas
pulpares, junto con otras venas tributarias, forman el plexo pterigoideo,
focalizado en direccion posterior a la tuberosidad de la maxila. Dicho plexo
drena en la vena maxilar intema, que se une con la temporal superficial para
formar la vena retromolar inferior. Entonces, la sangre regresa a través de la
vena yugular externa o interna a la vena cava superior. La auricula derecha
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recibe la sangre de la vena cava superior para que vuelva a empezar el ciclo
de ta circulacién cardioputmonar 7.

2.1.1 Arquitectura de 1a red microvascular

Los principales vasos de la microcirculacion son: arteriolas, capilares y
vénulas.

Las arteriolas son vasos de resistencia con didmetro de unos 50-100
um; con varias capas musculares lisas que permiten regular la geometria
vascular. Las tres capas clasicas de las arteriolas son:

1) ta adventicia (tejido conjuntivo extermo),
2) tanica media (lecho de células de musculo liso) y
3) la capa intima (revestimiento endatelial de células planas) @,

Estas arteriolas se ramifican en vasos méas pequefios, denominados
metaarteriolas o precapilares con musculatura incompleta. Las memarteq'olas
dan capilares de unos 8 um de didmetro. Los precapilares drenan en

vénulas, que se unen para formar venas (7- 3,

El didmetro de los capdares es en promedio de 8 a 10 pm. Son vasos
de intercambio encargados del transporte de materiales entre sangre y
tejidos. En reposo, la mayoria de los capilares estdn colapsados y sblo
transporian un 5% de la sangre circulante. De este modo, la sangre evita a
los capilares y fluye desde las arteriolas hacia las vénulas (comunicaciones
arteriovenosas ~AAV-) que estan a lo largo de |a pulpa 7 %),
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'Los capilares no disponen de tunica media ni adventicia y s6lo estan
formados por una capa de células endoteliales planas, rodeadas por un
grupo disperso de fibras reticulares y coldgenas; por éste motivo su didmetro,
su pared capilar fina'y permeable, filtra de forma selectiva a los electrélitos y
a las particulas de tamafio molecular. Los capilares no estan inervados, por
lo que su dilatacién tras el aumento de la volemia se produce de una forma
pasiva y en funcibn de los vasos musculares de mayor tamaflo. La
concentracién maxima de asas capilares se produce en el plexo periférico
(red capilar terminal) de la zonas subdentinoblastica y celular, debido a la
demanda nutricional de la amplia poblacién celular de éstas regiones (7%,

En el sistema venoso, los capilares se juntan para formar vénulas
poscapilares. En vénulas medianas de didmetro aproximado de 50 pm o més
encontramos una capa intima forrnada por revestimiento endotelial, una capa
media muy fina y una capa adventicia escasa o nula. Las paredes de vénulas
mas chicas es tan fina que el intercambio es igual que en los capilares 72,

2.1.2 Funcionamiento de la microcirculaciéon

E! material nutricional se desplaza del vaso sangulneo.a las células en
relacion a las leyes de presién hidrostitica y osmdtica (presién intravascular,
presién histica respectivamente) '7.

La funcién principal de la microcirculacion es el intercambio
transcapilar que incluye: transporte de nutrientes y oxigeno a los tejidos y la

eliminaci6n de productos de desecho de los mismos (7,

Este intercambio ocurre por difusién, combinacién de filtracién con
absorcién y micropinocitosis. Un gradiente de concentraciones es la fuerza
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que empuja a la difusién, o Qea. la direccion del flujo es de la concentracién
alta a la baja. La membrana de la célula endotelial es de naturaleza lipidica;
por tanto, sustancias con solubilidad elevada en lipidos, como O; y COg,
tienen alto coeficiente de difusidn a través de la membrana de la célula
endotelial. Las sustancias solubles en agua no difunden con facilidad por la
membrana, su grado de difusién depende del ameglo geométrico capilar, o
sea, el tamafio de conductos y sistema de poros. Se logra regular
fisiolégicamente la difusibn transcapilar, al controlar principalmente la
superficie capilar disponible. En situaciones normales, la presion mas alta en
los capilares arteriolares, favorece la filtracién, mientras la mas baja en los
venulares origina absorcion de liquidos. En la inflamacién, la vasodilatacion
causa incremento en la presion intravascular y permeabilidad capilar, hecho
que favorece la filtracion y causa edema. Micropinocitosis comprende
transporte lento, pero activo, de proteinas. Se ha comprobado también la
naturaleza bidireccional del proceso 7.

2.1.3 Regulacién del flujo sanguineo

Impulsos nerviosos y agentes humorales controlan el suministro
sanguineo. Arterias y arteriolas estan inervadas; por tanto, los impulsos
producen contraccibn muscutar en ia pared vascular. Asf, aumenta o
disminuye el lumen de los vasos, para regular la cantidad de sangre
circulante en la regibn. El mecanismo homonal provoca liberacion de
adrenalina (que provoca vasoconstriccitn) y acetilcolina (vasodilatacion) que
interfieren en éste control 7).
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Los nervios ayudan a regular el suministro de sangre a la pulpa dental.
Fibras nerviosas simpdticas (adrenérgicas) liberan noradrenalina que
constrifie los vasos; nervios parasimpaticos (colinérgicos) descargan
acetilcolina que los dilata ‘7,

Catecolaminas, como adrenalina o noradrenalina, ejercen efectos
fisiolégicos sobre receptores vasculares llamados adrenérgicos. De éstos hay
dos tipos, alfa (x) y beta (B). Receptores adrenérgicos a causan contraccién
de musculatura vascular y producen vasoconstriccién. Estimulacién de
receptores adrenérgicos f§ causan relajamiento de mtsculos vasculares. La
infusién intraarterial de agentes humorales, como acetilcolina, histamina o
bradicinina puede inhibir la respuesta vasoconstrictora simpéitica a la
estimulacion @73,

Ademds del agente simpatico adrenérgico, otros mediadores quimicos
causan vasoconstriccion. La inyeccidn intraarterial del mediador
antiinflamatorio serotonina (5-hidroxitriptamina) disminuy6 el flujo sanguineo
pulpar en perros (Kim y col., 1983). Falta determinar el significado funcional
de tal reduccion (73,

Al parecer, los vasos pulpares tienen receptores adrenérgicos p que
causan vasodilatacién. La sustancia P (SP), causa vasodilatacién 7.
2.2 Vasos linfaticos pulpares

La presencia de vasos linfaticos pulpares ha sido motivo de
controversia por su notable parecido morfolégico con venas y capilares. Las

principales diferencias estructurales entre linfaticos y capilares son fatta de
membrana basal y de fenestraciones en células endoteliales (',
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Al rastrear fa circulacién linfatica Bernick y Patek demostraron que
capilares linfaticos se originan como aberturas ciegas cerca de la zona de
Weil y la capa odontoblastica. Drenan en vasos recolectores pequefios y de
paredes delgadas, que frecuentemente se comunican entre si. Después los
vasos recolectores pasan a la pulpa por la regién apical, junto con vasos
sanguineos y nervios. De los ganglios linfaticos regionales (submaxilares y
submandibulares) que drenan la pulpa dental, se han aislado colorantes
previamente inyectados o prefundidos en la pulpa 72,

2.3 Inervacion pulpar

Los dientes son inervados de la sequnda y tercera ramas del quinto par
craneal (trigémino). proporcionando el factor sensorial de la pulpa a los
dientes superiores e inferiores. En ocasiones, los premolares inferiores
también reciben rama sensoriales de la tercera rama trigeminal por el nervio
milohioideo que es basicamente un nervio motor. Ademds, los molares
mandibulares en ocasiones reciben inervacibn sensorial desde los nervios
espinocervicales. Los cuerpos celulares de los nervios trigeminales se
localizan en el ganglio del trigémino; las dendritas de estos nervios hacen
sindpsis con las neuronas en el nicleo trigeminal, también llamado nicleo de
la via espinal del nervio trigbmino que consta de las vias secundarias
interpolar, oral y caudal (el dolor pulpar excita todos los nicieos de la via
espinal del nervio trigémino), de aqul pasan a los centros mas altos (7-2%2),

La pulpa también recibe inervacién simpética (motora) det Ty y en
alguna extension de C, y T2 por medio del ganglio cervical superior. Estos
nervios entran al espacio pulpar a lo largo de los vasos sanguineos. La
activacidn de estos nervios produce vasoconstriccién y regulacién del flujo
sanguineo pulpar @,
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2.3.1 Neuroanatomia

Los nervios sensoriales que inervan la pulpa dental son nervios
mixtos, mielinizados y amielinicos. Los nervios mielinizados se clasifican de
acuerdo con su didmetro y velocidad de conduccién; asl, 1as fibras de mayor
didmetro son las A (de 1 a 5 um), las de menor diAmetro son las fibras C (de
0.1 a 1.0 ym) y las de didmetro intermedio son la B (de 6 a 10 pm). La
mayor parte son fibras A delta (A-3) que son de conduccién relativamente
rapida (de 12 a 30 nVs) y estan relacionadas con la respuesta inicial, aguda y
transitoria del dolor desencadenado por estimulos extemos. Un pequefio
porcentaje son fibras A beta (A-f) y son mas réapidas aun. Las fibras A-§
pueden ser sensibles al tacto o presion. Los axones amielinicos se designan
como fibras C; su estimulacién produce un dolor que es mas lento en inicio,
sordo y de caracter més difuso. La velocidad de reaccién de éstas fibras C es
de 0.5 a 2 m/s & B20.7,

En fos ultimos afios, muchos investigadéres han encontrado que, en la
pulpa dental en nimero de axones amielinicos es mayor que el nGmero de
axones con mielina (Fig. 2-1). Al aproximarse a la zona acelular se observan
los nervios cuspideos, mezcla de axones con y sin mielina; la mayor parte
carece de la- vaina de mielina y tienen vainas incompletas de células de
Schwan, que se ramifican repetidamente y forman un reticulado traslapado

de nervios, llamado plexo de Raschkow por Mummery (1919) (Fig. 2-1)
{(17.12) .
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Fig. 2-1 Fibra nerviosa mielinica ™

Para identificar vias nerviosas sensoriales y autonomas, mostrar su
origen y distribucién periférica se han usado métodos citomarcadores, con
protefnas de transporte intraxonal anterégrado y retrégrado (p. €j. peroxidasa
marcada de rabano picante) "7,

2.3.2 Relaciones neurovasculares

Los elementos musculares de los vasos sanguineos pulpares estian
inervados. Hay terminaciones nerviosas en estrecha relacién con fibras
musculares de arteriolas, metaarteriolas y precapilares; sin embargo los

capilares carecen de inervacién ',

Los términos vasomotor y control vasomotor estan bien empleados al
-definir éste control sobre la musculatura de los vasos sanguineos, ya que
controlan el didmetro de la luz vascular y, por consiguiente, el volumen y el
flujo sanguineo y en definitiva la presion en el interior de la pulpa @,
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Edwall y Scott (197\1) encontraron que el riego sanguineo y la
actividad nerviosa sensitiva aumentaron, en forma lenta y gradual, cuando
aplicaron calor a dientes durante estimulacidén simpética. El enfriamiento

disminuyd gradualmente el flujo sanguineo y la actividad nerviosa simpatica
an .

2.3.3 Percepcién del dolor dental

El dolor es un parametro muitidimensional, que se modifica por las
influencias de!l conocimiento, las emociones y la motivacién (27,

Seltzer sugiere que las fibras A-p son las mas voluminosas de la
pulpa; afima ademas que si no son estimuladas estas fibras, el dolor
obedece a la actividad de las fibras C y AS5. Durante la preparacién de
cavidades, la respuesta dolorosa proviene de éstas pequefias fibras, ya que
el namero de fibras A en la periferia es muy escaso. Asl, si éstas fibras no
son activadas durante el proceso inflamatorio, ta suma de las fibras C puede
ocasionar dolor. La estimulacibn aftema de las fibras A-f y C, como
consecuencia de la inflamacién de la pulpa, abre y cierra ia barrera, lo que
explica en dolor intermitente y espontdneo. Tenemos asl que la localizacion
de tas fibras A-S es principalmente en la periferia, mientras que las fibras C

estan ubicadas en la zona centras, también llamada zona fica en células & 7
12)

No es facil explicar como puede influir un estimulo aplicado a la
dentina sobre fibras nerviosas que, al parecer, no penetran todos los tibulos
dentinarios (las fibras terminales penetran en el tibulo dentinario
aproximadamente de 150 a 200 um) o siquiera el grueso de la dentina. Se



han pbstulado varias teorias sobre sensibilidad dentinaria. Las mas
frecuentes son: feorfa de la inervacién dentinaria; teorla del receptor
dentinario y teoria hidrodinamica (‘" 2237,

La teorla de la inervacién de la dentina establece que existen fibras
nerviosas dentro de los tibulos dentinarios que inician los impulsos nerviosos
después de su lesion. Sin embargo, el grado de penetracién de las fibras
nerviosas observado (microscopla de luz, microscopla electronica) sélo
alcanza la predentina y la zona de la dentina intema. Esta teoria es poco
aceptada aunque exista inervacion dentinaria pues el mecanismo principal
involucrado en la sensibilidad de la dentina no es éste &2,

La teorfa del receptor dentinario se apoya en el hecho de que el
dentinoblasto y su prolongacion actian como un mecanismo transductor, en
el que la estimulacion de la membrana se transforma en un mensaje quimico
o eléctrico. El dentinoblasto no actiia como receptor de estimuios, aunque si
se deforma o lesiona produce estimulos que son percibidos por las
terminaciones nerviosas libres dentro de los tibulos o en contacto con fa otra
parte del dentinablasto. El estimulo producido por los dentinoblastos puede
ser debido a sustancias quimicas liberadas por dichas células, cambios de
potencial superficial eléctrico o movimientos asociados a la deformacion
(activacién mecanica) .

Branstrdm propuso que el dolor dentinario obedece a un mecanismo
hidrodinamico. El liquido dentinario pulpar se expande y contrae en
respuesta al estimulo. El contenido de tibulos dentinarios (liquido tubular) se
desplaza a la pulpa o hacia fuera en respuesta a un estimulo detem\inado;
Este movimiento, ya sea en direccién a la pulpa o contrario a ésta, ejerce una
deformacién mecéanica directa de las fibras nerviosas fibres A5 de bajo
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umbral situadas en el interior de los tibulos o en el tejido pulpar subyacente
(17.23)

E! calor producido por la friccion en seco con una fresa durante la
preparacidn de cavidades origina una deshidratacién de la dentina
(evaporacidn); la fuerza de fricciobn también comprime mecanicamente el
liquido y lo desplaza fuera del tibulo. Ademas se observa una distensién o
aspiracion de los dentinoblastos y terminaciones nerviosas dentro del tibulo

que evoca una respuesta dolorosa. El chomro de aire produce el mismo efecto
@

Los caramelos y otros dulce suelen causar dolor. El azicar y las
soluciones hiperténicas crean un gradiente osmético que provoca el
movimiento del liquido desde las zonas mas profundas de los tabulos de
menor concentracion®),

El frio produce contraccién del liquido y flujo hacia fuera, aunque el
tibulo este abierto o cemrado en la supefrficie externa. En cambio el calor
determina la expansidn del liquido y el movimiento hacia la puipa cuando el
tibulo esta cerrado por la superficie externa @,
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3. PROCESO INFLAMATORIO EN LA PULPA DENTAL Y LOS
TEJIDOS PERIAPICALES

Si los irritantes que llegan a la pulpa son de escasa intensidad, se
estimula la formacibn de dentina por parte de los odontoblastos,
denominandose dentina reactiva. Si la agresion pulpar es de mayor
intensidad y no se efectia algun tratamiento, se produce una destruccion de
los odontoblastos y la inflamacién se extiende dafiando a toda la pulpa y
posteriormente a los tejidos periapicales. De hecho, la imflamacion periapical
puede empezar antes de que la pulpa esté totalmente necrética. Los
productos bacterianos, los mediadores quimicos de la inflamacién y las
células de defensa contribuyen al proceso inflamatoric y muchas veces lo

perpetaan.

Fig. 3-1 Céluias inflamatorias ©=

Como todo tejido conjuntivo de cualquier parte de nuestro organismo, la
pulpa dental presenta una elevada capacidad de reparaci6n, curdandose con
facilidad siempre que sea colocada en condiciones favorables ('),
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Aﬁn cuando la pulpa dental ofrezca esta posibilidad de reparacién, se
tiene que tomar en cuenta el hecho de que se halla contenida en una cavidad
de paredes rigidas inexpansibles, que imposibilita el aumento de su volumen,
no ofrece, en consecuencia, las condiciones necesarias para sus reacciones
de defensa. Asl, frente a cualquier agente patégeno sea fisico, quimico o
bacteriano, se produce una respuesta inflamatoria ylo degenerativa %,

En la respuesta inflamatoria participan tejido conectivo, plasma, células
circulantes, vasos sanguineos y constituyentes celulares y extracelulares. Se
conocen dos tipos de inflamacién: La inflamacién aguda cuya caracteristica
principal son exudacién de liquido y proteinas plasmaticas y migracion de
leucocitos polimorfonucleares (PMNs), sobre todo neutréfilos. Por otra parte
la inflamacién crénica es de mayor duracibn y a nivel histolégico se
caracteriza por la presencia de linfocitos y macréfagos, asi como la
proliferacién de vasos sanguineos y tejido conectivo (fibroblastos, coligena,
etc)) (Fig. 3-1) %49,

3.1 inflamacién aguda

En la inflamacién aguda, los leucocitos polimorfonucieares son las
primeras células que migran al lugar de la infeccién. Los monocitos son los
préximos en ser atraidos al lugar. Cuando estas células entran en el tejido,
se denominan macréfagos tisulares o histiocitos. Los neutréfilos sobreviven
horas mientras que los macréfagos permanecen dias e incluso meses 41,

En el proceso inflamatorio, los polimorfonucleares y los macréfagos
funcionan como fragocitos (ademas cumplen con otras funciones que se

revisardn en el siguiente capitulo). El proceso de fagocitosis incluye la
adhesion, la ingestion y luego la destruccin de la bacteria .
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La inflamacién aguda tiene tres componentes principales :
Alteraciones en el calibre vascular que incrementa el flujo sanguineo.
Cambios estructurales en la microvasculatura que permiten que las
proteinas plasmaticas y los leucocitos salgan de la circulacion.
Migraciéon de los leucocitos desde la microcirculacion y su acumulacion

en el foco de la lesion .

Estos componentes explican los signos locales clinicos clasicos de la

inflamacién aguda inmortalizados por Celsus (siglo | después de Cristo).:

1.
2.

3.

Enrojecimiento: dilatacién de los vasos

Inflamacién (tumefaccion): escape del liquido vascular a los tejidos
causando edema

Dolor: liberacién de los mediadores del dolor (p. €j. la bradiquinina) y la
presion tisular debido al edema y a la hiperemia.

Calor: producido por el incremento del aporte vascular a los tejidos
dafiados. .
Pérdida de la funcién: debido al dolor y a la inflamacion (&ste Gltimo fue
afiadido por Virchow) (Fig. 3-2) (1648

Fig. 3-2 Signos locales de la inflamacién ®ench
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El diagnéstico de la inflamaci6n aguda es histolégico y clinico.
Histologicamente los polimorfonucieares y los macrdfagos constituyen las
células agudas inflamatorias predominantes, pero clinicamente la presencia
de dolor suele denotar una situacién aguda. Los restantes signos cardinales
de la inflamacién aguda también pueden estar presentes 9.

3.1.1 Cambios vasculares en el proceso inflamatorio

Después de una vasoconstriccién transitoria de las arteriolas que dura
pocos segundos, se presenta una vasodilatacion, asi se produce un aumento
en el flujo sanguineo causando el calor y el enrojecimiento. Esta
vasodilatacién esta regulada por la accién de fos neuropéptidos como el VIP
(péptido intestinal vasoactivo), de probable origen parasimpético asi como
del CGRP (péptido relacionado con el gen de la caicitonina) y la sustancia
p(sSP) (. 16.20)

Como consecuencia del incremento de la pemmneabilidad (por la
vasodilatacién) de la microvasculatura, con la salida de liquido rico en
proteinas hacia los tejidos extravasculares, existe un retardo de la
circutacion. La salida de éste liquido causa estasis (vasos sanguineos Henos
de eritrocitos) que al desarmrollarse provoca que los leucocitos sufran
marginacion, rodamsento y adhesién (en los que influyen factores como el ion
calcio, el mediador quimico C5a, la interdleucina 1, entre otros) a la pared
endotefial y luego migran a través de ésta pared vascular (migracién) hacia el
estimulo quimiotictico; primero migran los neutrSfilos y después los
monocitos; los neutrSfilos permanecen en las piimeras 24 a 48 hrs y por ello
son predominantes en la respuesta inflamatoria aguda, sin embargo, a las 48
horas empiezan a vencer los monocito, para finalmente fagocitar o degradar
al microorganismo lesivo activando a estos leucocitos para la liberacion
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extracelular de productos leucocitarios (p ej. productos del metabolismo del
acido araquiddnico que incluye prostaglandinas y leucotrienos) que pueden
llegar a amplificar los efectos del estimulo inflamatorio inicial (Fig. 3-3) (1©),

3.1.2 Aumento de la permeabilidad vascular

La vasodilatacion y el aumento del flujo sanguineo elevan ia presion
hidrostatica intravascular, lo que origina un incremento en la filtracion de
liguido a partir de capilares. La pérdida de liquido rico en proteinas
(exudado), secundario al transudado (liquido con pocas proteinas), a partir
del plasma reduce la presién osmética intravascular y aumenta la presion
osmotica del liquido intersticial; juntos ocasionan una fuerte salida de liquido
y acumulacién en el tejido intersticial. Este incremento neto del liquido
extravascular se lama edema %,

Fig. 3-3 Aspectos vasculares inflamatorios™e<"

La contraccién de células endoteliales que ocasiona la formacién de
uniones intercelulares mas amplias o brechas intercelulares, es el
mecanismo mas usual de exudado vascular y se produce por la histamina,
bradicinina y otros mediadores quimicos de la inflamacién. Esta contraccion
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dura éproximadamente 15-30 min. Como respuesta transitoria inmediata.
Afecta de manera Unica a las vénulas de 20 a 60 um de diametro y no a
capilares ni a las arteriolas 9,

Cuando existe lesion endotelial directa que ocasione necrosis y
desprendimiento de las células endoteliales por el estimulo nocivo (p ej.
lesiones por calor o infecciones bacterianas liticas) se provoca el exudado y
por lo tanto el edema. La reaccién se conoce como respuesta inmediata
sostenida. Se afectan todos los niveles de la microcirculacién pulpar
incluyendo vénulas, capilares y arteriolas '¢,

3.1.3. Inflamacién aguda a nivel periapical

Una vez que los agentes imritantes, incluidos los mediadores de la
inflamacién, alcanzan el peridpice procedentes del conducto radicular, se
produce una serie de cambios en los tejidos. Comienza por una accién a
nivel del musculo liso de la pared arteriolar, contrayéndola y relajdndola
posteriormente, originando una vasodilatacién con la consiguiente hiperemia,
aumento de la permeabilidad capilar, formacién de edema y extravasacién de
neutréfilos, constituyendo una inflamaci6n aguda no supurativa. El edema
intersticial, como respuesta vascular inmediata, esta condicionado por la
histamina, mientras que la respuesta tardia lo esta por la bradicinina, entre
otras aminas vasoactivas. El fibrindgeno extravasado al intersticio
condiciona, en contacto con el colageno, una red de fibfina que intenta
delimitar el proceso. Este aumento de presién local produce un dolor
localizado por compresion de los filetes nerviosos, que puede ser variable
dependiendo del grado de extensién, rapidez de la evolucion del proceso y
otros factores extemos de presién ),
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El edema que se prodﬁce en estos primeros estadios de la inflamacién
aguda tiende a evacuarse a través del propio conducto radicular, del
ligamento periodontal y de los orificios de la placa cribiforme del hueso
alveolar, onginandose un absceso subperiéstico que posteriormente se hara
submucoso ™,

Si los agentes uritantes persisten se produce una inflamacién aguda
supurativa, con un incremento del nimero de neutréfilos en el intersticio,
provocando la rapida formacion de material purulento en un corto periodo de

tiempo ™.

En tomo al material purulento se produce un tejido fibroso que intenta
defimitar el proceso, o que nos indica el estadio cronico en la lesion M.

3.2 Mediadores quimicos de la inflamaciéon

Los mediadores son sustancias quimicas que controlan la respuesta
inflamatoria y la respuesta inmune. El dafio histico producido por una
infeccién o un trauma no microbiolégico, determina la liberacion de diversos
mediadores quimicos. Estos mediadores pueden ser exdgenos (p ej.
productos bacterianos) o endégenos ¢ 2319,

- Los mediadores end6genos se clasifican como :

« Mediadores plasméticos
- Sistema de cininas
- Sistema de complemento
- Sistema de coagulacién
- Sistema fibrinolitico
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o Mediadores tisulares
- Aminas vasoactivas
- Derivados del acido araquidénico
- Componentes lisosémicos (p ej proteinas catiGnicas, proteasas
acidas, proteasas neutrales)
- Productos linfocitarios
- Otros (p ej neuropéptidos) “ 2,

3.2.1 Sistema de cininas

Son moléculas polipeptidicas vasoactivas, dentro de las cuales
tenemos a la bradicinina y a la lisilbradicinina; éstas sustancias atraen
leucocitos, producen vasodilatacién y contraccién del masculo liso, asi como
un dolor intenso '8 1.2%,

La bradicinina es un polipéptido derivado del plasma donde -esta
presente en forma de precursor denominado cinindgeno de alto peso
molecular (CAPM) que es degradado por {a calicreina la cual es liberada por
el tejido lesionado y activado indirectamente por el factor Hageman (factor
Xif), que a su vez se estimula por dafio histico y por los productos
bacterianos como la endotoxina. La calicreina transforma el cininégeno en

cinina "% 2_ Qtra cinina es la kalicina, liberada tras la formacién de plasma
)
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3.2.2 Sistemade c6mp|emento

Las reacciones en las que participa el complemento son humorales, o
sea, ocurten en el suero sanguineo o en otros liquidos corporéles. El
complemento ataca a las células que invaden al cuerpo. Los anticuerpos
identifican como extrafios a los invasores y activan el ataque del
complemento. Por lo tanto, plasmina, tripsina y la mayor parte de los
complejos antigeno-anticuerpo activan al complemento 17,

Cuando el anticuerpo activa al complemento, éste no solo amenaza a
ios invasores sino que también a las células del huésped (fenémeno del
espectador inocente) 7.

El complemento esta formado por una sesie de 9 proteinas principales
(Canalda reporta 30 proteinas que lo conforman en general y Guyton 20), del
suero sanguineo. Este sistema se pone en marcha con un efecfo de cascada
producido por una via no enzimatica por bacterias, productos de degradacién
bacteriana, enzimas lisos6micas (via altemativa) o bien por la activacién
inmunoldgica a través de igG o IgM figada a antigeno (via clasica) como ya
se comentd en pamrafos anteriores (-2 17,

Fenémenos vascularos: C3a y C5a (anafilotoxinas) incrementan la
pemmeabilidad vascutlar y causan vasodilatacién al liberar histamina de las
céhslas cebadas. C5 también activa la via de la lipooxigenasa del
metabolismo del acido araquidénico (o sea, prostaglandinas y otros como
SRS-A) en neutrdfilos y monocitos, causando la sintesis y liberacion adicional
de mediadores inflamatorios ® 16 1. 2,

Quimiotaxia:. C3a y Cba son sustancias quimiotaxicas para leucocitos
polimorfonucieares y macrofagos. Los productos de desdoblamiento de C5a
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causaﬁ adhesidon de los neutréfilos al epitelio y ejercen quimiotaxia sobre
monocitos. C3b provoca la adherencia de los polimorfonucleares, plaquetas y
hematies, provocan aglutinacién o adherencia inmunolégica. C5,6,7 también
son quimiotécticas y producen destruccién de espectador inocente ¢ 194.6.13)

Fagocitosis: C3b actia como opsonina y favorece la fagocitosis por
neutréfilos y macréfagos que portan receptores para C3b. También C4 actia
como opsonina (&4 M,

Citotoxicidad: C8 y C9 opsonizan la bacteria y la lisan ¢,

3.2.3 Sistema de coagulacién

La agregacién plaquetaria para cubrir {a zona dafiada esta inducida
por diversos factores liberados de las plaquetas adherentes y por la
trombina, dependiendo de la presencia de fibrinbgeno y de calcio ",

El factor Xll activado tiene tres efectos importantes: 1) activa ia
precalicreina (PKA), 2) desencadena la cascada de coagulacion y 3) activa el
sistema fibrinolitico 7.

La coagulacion se inicia tras la agregacion de las plaquetas y consiste
en la transformacién de fibrinégeno soluble en fibrina insoluble por mediacion
de una enzima, la trombina, formada por la activacién de la protrombina por
el factor Xl de la coagulacion en presencia de calcio. La activacion del factor
Xii induce la coagulacién y la activacion del sistema calicreina-cinina,
liberdndose bradicinina que estimula la sintesis de prostaglandinas, lo mismo
que la protrombina %12,

34




3.2.4 Sistema fibrinolitico

Contribuye a los fenémenos vasculares de la inflamacién mediante el
sistema de cdininas. Pero dentro del contexto de la inflamacién tiene las
siguentes acciones: 1) activa el factor XIi, liberando el factor XIIA que inicia
la cascada para generar bradicinina; 2) separa el C3, el tercer componente
del complemento, para producir fragmentos de C3 y 3) degrada la fibrina
para formar sus productos de desdobtamiento que quiza tenga propiedades
inductoras de la permeabilidad ' .

Cuando el coaguto ya no es necesario se inicia la fibrinélisis, es decir
la destruccién de la fibrina. El plasmindgeno se transforma en plasmina que
provoca la lisis del coagulo ).

3.2.5 Aminas vasoactivas

En los granulos de los baséfilos y de los monocitos existen sustancias
que producen vasodilatacion e incrementan la permeabilidad vascular, tales
como la histamina, serotonina, sustancia de reaccién lenta a la anafilaxia
{SRS-A), asi como ia heparina con accién anticoagulante. En la superficie de
éstas células existe IGE; cuando un alérgeno interacciona con éstos
anticverpos se produce degranulacion de los basoﬁlos y mastocitos liberando
fas sustancias contenidas en su interior y produciendo una inflamacién
aguda. Son importantes en la fisiopatologia de la inflamacién puipar ¢ 1.

La histamina se almacena en granulos de mastocitos, basdfilos,
plaquetas y en la regidn parietal del estémago, normalmente en tejido
conectivo adyacente a los vasos sanguineos. La degranulacién de éstas
células se da por diversos estimulos: 1) lesiones fisicas como traumatismos o
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calor, 2) reacciones inmunitarias que inciuyen unién a anticuerpos a células
cebadas, 3) fragmentos del complemento llamados anafilotoxinas, 4)
proteinas lisésomicas catibnicas derivadas de los neutréfilos y §) ailgunos
neuropéptidos. La histamina causa dilatacién de las arteriolas y aumenta la
permeabilidad vascular de las vénulas. Se considera como el principal
mediador de la fase inmediata de permeabilidad vascular incrementada.
Ademas de su participacion en éstos fenémenos vasculares, se informa que
la histamina ejerce quimiotaxia especifica para los eosinéfilos (%817,

La serotonina (5-hidroxitriptamina) se encuentra nomalmente en
mucosa gastrica, cerebro y plaquetas; igual que la histamina, contrae
masculo liso y aumenta la permeabilidad vascular cuando se libera en tejidos
como respuesta de la inflamacion. Ni ésta sustancia, ni la histamina, tienen
efectos quimiotacticos sobre los leucocitos 7.

3.2.6 Derivados del 4cido araquidénico

El éacido araquidénico es un #cido graso poliinsaturado de 20
carbones, presente en la membrana celular. Se libera de los fosfolipidos de
ia membrana debido a la accién de fosfolipasas celulares por estimulos
inflamatorios o por otros mediadores quimicos como C5 1817,

La accidn de la enzima ciclooxigenasa sobre éste 4cido da lugar a la
sintesis de prostaglandinas (PG) y tromboxanos (Tx) y, la accién de |a
enzima lipooxigenasa también sobre éste acido, a la sintesis de leucotrienos
(LT) y lipoxinas (LP). Las prostaglandinas y los leucotrienos se han hallado
en la inflamacién pulpar y periapical ¢ 11217,

36



Las prostaglandinas ‘son consideradas como segundos mensajeros
eficaces de sefiales intercelulares e intracelulares; estimulan a la enzima
adenilatociclasa en la membrana celular para sintetizar AMP ciclico que tiene
una accién inhibidora sobre la liberacién de mediadores quimicos @17,

Las prostaglandinas estdn presentes en exudados inflamatorios.
Aumentan la permeabilidad vascular, producen quimiotaxis, causan fiebre y
sensdilizan receptores pulpares a la estimulacién por otros mediadores
quimicos como histamina y bradicinina (en especial la PGE y PGF), también
se les atribuye reabsorcion 6sea e inhibicion de la capacidad de los
macrifagos para presentar los antigenos (%10,

La PGE.x , favorece fa formacién de hueso. La concentracion de
PGE; en exudados radiculares indica patologia pesiapical aguda y cuando
existe ostedlisis visible en radiografias .

El tromboxano A: (TXA;) se forma cuando se activan plaquetas;
fomenta agregacién plaquetaria y causa vasoconstriccion (7,

El feucotrieno A4 (LTAL) se convierte en LTB, por adicién de agua que
es un quimiotictico eficaz y liberador de enzimas para leucocitos (1% 47,

Ademés de contraer el musculo liso, los leucotrienos son factores
potentes que producen filtracibn vascular, en especial en arteriolas
terminales. Los leucotrienos LTC,y LTD, son los componentes de la SRS-A.
Se ha encontrado una mayor concentracion de LTB en lesiones periapicales
sintomaticas que en las asintométicas. El LTC, se halla aumentado en la
pulpa inflamada y en lesiones periapicales sin diferenciacidn entre
asintomaticas y sintomaticas 17,
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En resumen, las prostaglandinas y los leucotrienos pueden mediar
casi todas las fases de la inflamacién.

El Acido acetilsalicilico y los antinflamatorios no esteroideos como la
indometacina inhiben la ciclooxigenasa y, por consiguiente, la sintesis de
prostaglandinas (no afectan a la lipooxigenasa) (& 17,

Los glucocorticoides, poderosos antinflamatorios, inducen la sintesis
de una proteina(lipomodulina o macrocortina) que inhibe la fosfolipasa A, asl
se bloquea la sintesis de &cido araquidénico (1% 17,

3.2.7 Otros mediadores quimicos

LLas citocinas son glicoproteinas (polipéptidos) secretados como
resultado de la estimulacién celular y con bajo peso molecular. Son
sustancias que se producen localmente, tienen una vida corta y son
extremadamente potentes. Estas interactian con el receptor de la célula .

Estos polipéptidos son producidos por muchas clases de células; pero
principalmente por linfocitos (linfocinas) y monocitos (monocinas). También
son producidos por células endoteliales, fibroblastos, osteoblastos,
osteoclastas y los queratinocitos entre otros y es por elio que se les
denomina de forma genérica como <<citocinas>> ¢ % 1.9,

Dentro de las interleucinas tenemos a interleucinas, interferones,
factor de necrosis tumoral (FNT) y factor estimulante de calorias ¢,
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- Intereucinas.- Muchos de ellos causan proliferacién de células Tylo By
pueden estimular la diferenciacibn y proliferacibn de otras células
inflamatorias .

La IL-1 es predominante en el hombre. Se distingue la IL.-1a y B que
actian junto con el TNF y junto con la IL-8 y IL-11 constituyendo el factor
activador de osteoclastos, por lo que favorece la reabsorcion 6sea del
periapice (la IL-1 se ha encontrado en pulpas sintométicas y en exudados por
los terceros molares con pericoronitis, lesiones cronicas apicales y lesiones
sintomaticas) -8 1,

La IL-18 y el TNFa en combinacién favorecen la reabsorcién de tejido
calcificado por aumentar la secreciéon de enzimas proteoliticas y la sintesis de
la matriz de metalproteinas, lo que favorece la destruccién histica (V.

La IL-1 se identifica junto a los macréfagos . en las zonas de
reabsorcion Gsea periapical. En fases agudas, la produccién de IL-1p es del
doble que el de IL-1a, mientras que en fases crdnicas disminuye la
produccién de IL-18. La concentracién de IL-1p es mayor en lesiones
periapicales sintométicas que en las asintomaticas ",

La IL-1 es un mediador de la sintesis de prostaglandinas que inhiben
fa simesis de coldgeno y la diferenciacién celutar. La IL-2 estimula el
crecimiento linfocitario, la produccion de anticuerpos por los plasmocitos y la
diferenciacién de células natural killer (NK), halldindose -elevadas en las
pulpas inflamadas. La IL-8 es un factor quimiotictico para neutrdfilos y
linfociios T, favoreciendo la degranulacion de neutrdfilos y otra citocina, la
proteina-1 que es quimiotdctica para monocitos; Torabinejad y cols.
encontraron relacién entre la presencia de sintomas y la concentracion de
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leucotrienos y polimorfonucleares. Parece ser que ésta citocina interfiere en
las fases iniciales de la inflamacién pulpar y periapical 13,

- Factor de necrosis tumorai (FNT).- Ha sido encontrado en exudados de
lesiones periapicales. Consiste en dos proteinas, FNTP (linfotoxina)
producida por linfocitos activades y FNTa producida por macréfagos. Ambos
son potentes estimulantes de {a reabsorcién 6sea y de la inhibicién en la
formacion de fibras cotagenas ).

- Factor activador de plaquetas (FAP).- Es otro mediador que se deriva de
los fosfolipidos. Ademas de la estimulaciéon plaquetaria el FAP causa el
aumento de la pemmeabilidad vascular, adhesion y agregacion leucocitaria,
quimiotéxia y un nimero de cambios hemodinamicos sistémicos ('®,

- Neuropéptidos.- Son sustancias de naturaleza peptidica, contenidos en las
fibras nerviosas, que desempefian un papel secundario en la transmisiéon del
impulso nervioso y son liberados en las terminaciones nerviosas
desempefiando un papel en la inflamacién y en la reabsorcién histica por

actuar sobre diversas células que poseen receptores especificos para ello '
19)

Los axones sensoriales pulpares, ademéas de desempefiar un papel
nociceptor, intervienen en e! mantenimiento y ta reparacién del complejo
pulpodentinario mediante la liberacion de estos neuropéptidos moduladores o
neuromoduladores. Las fibras C, amielinicas, que son las méas numerosas y
contienen diversos neuropéptidos que pueden liberarse en el tejido pulpar
ejerciendo diversos efectos biolGgicos sobre la inflamacién y la reparacién.
Se trata de la llamada inflamacién neurogénica, conjunto de cambios
vasculares e histicos mediados por neuropéptidos, que intervienen de forma
especial en la fase inicial de la inflamacién pulpar (.
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Se han identificado el‘péptido intestinal vasoactivos (VIP) secretado en
fibras parasimpéticas (aunque en la pulpa no se han identificado éstas), la
sustancia P (SP) y el péptido relacionado con el gen de la calcitonina
(CGRP) ® 1.19.20,

Los neuropéptidos se producen en el cuerpo neuronal situado en el
ganglio trigeminal de Gasser, son transportados a lo largo del ax6n y
liberados en las terminaciones nerviosas cuando diversos mediadores, como

la histamina, la bradicinina y las prostaglandinas, interaccionan con ellas
1.19)

La SP es sintetizada en el cuerpo celular de las fibras C amielinicas y
es trasportada por el flujo axonal central y periférico y es liberada de las
terminaciones nerviosas a la estimulaciSn. Esta sustancia causa
vasodiatacién y extravasacién del plasma (1929,

El CGRP se observa también alrededor de los vasos sanguineos
(controtando de igual forma que la SP la vasodilatacién de éstos) y en la
capa subdentinoblastica y a veces penetra en la predentina y en la dentina.
E! VIP de igual forma se encuentra relacionado con los vasos sanguineos %
20)

41



3.3 Inflamacién cronica

Si el proceso inflamatorio agudo no es resuelto, se forma en tomo a el

un tejido de granulacion, adquiriendo la inflamacién un caracter crénico (&
1

Para Seltzer y Bender los agentes irritantes actian sobre la pulpa de
una forma insidiosa, originando una respuesta pulpar crénica antes de que
se produzca una respuesta inflamatoria aguda. En fa mayoria de los casos,
por lo tanto, la inflamacién crénica se inicia como un proceso primario. A
menudo, los agentes lesivos tienen baja toxicidad comparados con los que
originan inflamacién aguda. Tal es el caso de infecciones persistente por
ciertos microorganismos provenientes de lesiones careosas, provocando, a
través de los tabulos dentinarios la Ilegadé de bacterias, de productos de
degradacion y antigenos y asi se establece la inflamacion crénica pulpar con
linfocitos, células plasméticas y una marcada neoformaciébn vascular que
‘constituye un tejido de granutaci6n 61,

En contraste con la inflamacién aguda que se manifiesta por cambios
vasculares, edema e infiltracion leucocitaria, la inflamacion crénica se
caracteriza por la entrada nociva de células mononucleares que incluyen
macréfagos, linfocitos y céiulas plasmaticas, destruccion tisular y fibrosis . En
adicién a la respuesta inflamatoria crénica, los macréfagos y los linfocitos
inician una respuesta inmune (ver capitulo 4) ). A éstas células de defensa
también se les denomina célutas redondas. Los macréfagos tienen funciones
de ingestibn del material extrafio, complejos antigeno-anticuerpo e inicio de
coagulacion. Los macréfagos se adhieren a timocitos y células T del mismo
cuerpo. Esﬁ interaccién es necesaria para reacciones inmunitarias llamadas
dependientes de células T o inmunidad mediada por células. La funcién del
linfocito es sintetizar, almacenar y transportar nucleoproteinas para que otras
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células tas usen. Las células plasméticas (plasmocitos) sintetizan y
almacenan écido ribonucléico (RNA) y gammaglobulinas. Por tanto, las
infiltraciones de linfocitos o plasmocitos en areas de inflamacién crénica y
cicatrizacion de heridas, concentran proteinas para que otras células que
favorecen la regeneracion o reemplazo las utilicen. Finalmente, la fibrosis es
causa importante de pérdida de la funcién del 6rgano (ver cap. 5) %451,

3.3.1 Inflamacidn crénica a nivel periapical

Como ya se explict, si fa inflamacién aguda no es resuelta se llega a
un proceso de inflamacién crénica, o bien, éste es establecido desde el
primer momento por invasién bacteriana de baja toxicidad. La inflamacién
cronica pulpar puede desencadenar por continuidad un cuadro crénico en
peridpice, caracterizado por una marcada neoformacion y proliferacion
vascular, con linfocitos, células plasmdticas, macréfagos y fibroblastos
siguiendo el procesos ya mencionado.en inflamacién crénica pulpar (.

Se han descrito clasicamente en flos procesos inflamatorios
periapicales cuatro zonas concéntricas alrededor del foco inflamatorio,
conocidas como Areas de Fisch :

- Zona de infeccién y necrosis: coresponde al extremo mdés apical del
conducto radicular y a la zona del mufidn apical mas préximo al conducto,
donde se localizan gémenes, endotoxinas y exotoxinas, antigenos, factores
quimiotacticos, etc..

- Zona de contaminacion: zona en tomo a la anterior que esta libre de
gérmenes, una gran destruccién histica, una infiltrada inflamatoria compuesta
por neutréfilos, macréfagos e histiocitos.

43



- Zona de irmitacién: existe un tejido de granulacién evidente, con
capilares neoformados, linfocitos, macréfagos, histiocitos espumosos y
fibroblastos

- Zona de estimulacién o regeneracion: zona mas periférica y muestra
una intensa actividad fibroblastica (%,



4. CONSIDERACIONES INMUNOLOGICAS

Los procesos que inician la fase exudativa precoz de la inflamacion,
favorecen la introduccién de sustancias extrafias como microbios, productos
microbianos (p. ej. endotoxinas) y elementos celulares alterados en el tejido
pulpar y periapical. Si la irritacion se mantiene o los fagocitos no logran
eliminar el tejido extrafio o dafado, el organismo pone en marcha una
respuesta mucho mas intensa y eficaz, que posee tanto especificidad como
memoria: la respuesta inmune.

Fig. 4-1 Sistemna linfoide ™"

Como ya se menciond en el capitulo anterior, los macréfagos sirven
para fagocitar junto con los leucocitos polimorfonucleares al agente extrafio
mediante mecanismos enzimaticos y no enzimaticos. Sin embargo, los
macréfagos también cumplen otra funcidn, pues son los responsables, junto
con otras células presentadoras de antigeno (APC) de la induccién de la
respuesta inmune. En resumen, la interaccion entre las APC, la sustancia
extrafia (antigeno) y las células del sistema inmune generan pues la
respuesta @,
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El sistema linfolde consta basicamente de dos tipos de células: las
células B y las células T. Ambos tipos de linfocitos derivan originalmente en

el embri6én, de las células madre hematopoyeticas pluripotenciales (Fig. 4-1)
(23,17.6,5)

€l cuerpo desamolla anticuerpos circulantes, que son moléculas de
globulina en la sangre, capaces de atacar al agente invasor. Este tipo de
inmunidad se denomina inmunidad humoral 6 inmunidad de células B. El
segundo tipo de inmunidad adquirida es a través de la formacién de un gran
namero de linfocitos activados especialmente disefiados para destruir el
agente extrafio. Este tipo.de inmunidad se llama inmunidad mediada por
céiulas 6 inmunidad de células T 7.

4.1 Respuesta humoral

Los linfocitos B son pre-procesados en el higado durante el periodo
medio de la vida fetal y en la médula ésea durante el final de ésta y después
del nacimiento .

La estimulacibn por un complejo de APC-antigeno, con Ila
colaboracién de las células T de ayuda, provoca proliferacion de linfocitos B
especificos para el antigeno aumentando su tamafio y tomando el aspecto
de linfoblasto. Algunos @infoblastos se diferencian mas para formar
plasmocilos que son los precursores de las células plasméticas que
segregan anticuerpos & inmunogiobulinas, determinando con ello que éstos
linfocitos produzcan mediadores de la respuesta humorat @17:51,

‘Los anticuerpos son globulinas gama Hamadas inmunoglobulinas y
tienen un peso molecular de 160 000 y 970 000. Estas inmunoglobulinas
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poseeh una porcién variable formada por una cadena pesada y una ligera y,
el resto de la cadena recibe el nombre de porcién constante. La porcion
variable es diferente para cada tipo de antigeno. La porcién constante
establece factores como la difusibilidad del anticuerpo en los tejidos, su
adherencia a estructuras especificas dentro de los tejidos, la union al
complejo del complemento, ia facilidad con que el anticuerpo atraviesa las
membranas y otras propiedades biolégicas del anticuerpo ),

Se han identificado cinco clases principales de inmunoglobulinas
{23.17,5.1, 16,4) .

1. igM~ Es un pentémero siendo el primer anticuerpo que se produce tras
la estimulacién antigénica. Las células plasméticas cambian después de
esta produccién hacia la sintesis de IgG (cambio de IgM a 1gG). IgM e
igG se unen a los macréfagos a través de receptores especificos. Este
proceso se conoce como opsonizacion y los anticuerpos que intervienen
se denominan opsoninas. También es considerado como un poderoso
agente aglutinante y hemolitico @9,

2. IlgG.- Atraviesa la placenta proporcionando inmunidad transitoria al
recién nacido #319,

3. IgA.- Es el anticuerpo principal de las secreciones como saliva, calostro,
.lAgrimas y otros. Es una molécula multimérica unida por cadena J. La
forma dimérica (IgA secretora) se segrega por la membrana mucosay es
relativamente estable en condiciones de pH &cido y ante enzimas
proteoiiticas. La unibn de IgA secretora a las bacterias, inhibe la
adherencia de éstos microorganismos a la mucosa y superficies dentales
(23.10.).

4. IgE.- En unidn con los eosinéfilos protege frente a las infestaciones
parasitarias@®19,
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5. IgD.- No se conoce bien su accién y puede desempefiar cierto papel en
la diferenciacién linfocitaria mediada por antigenos @19,

La respuesta inmunoespecifica también puede inducir y perpetuar la
enfermedad pulpar. Varias clases de inmunoglobulinas han sido encontradas
en pulpar inflamadas y en lesiones periapicales “,

4.1.1 Macréfago como célula presentadora

En el tejido linfatico, junto a los linfocitos hay literalmente millones de
macréfagos; fa mayor parte de los microorganismos invasores son primero
fagocitados y parciaimente digeridos por los maeréfagos y, los productos
antigénicos son liberados al citosol macrofagico. Luego, los macréfagos
pasan los antigenos mediante contacto directo célula-céiula a los linfocitos T

o B, activando asi a los clones especificos (células o linfocitos de memoria)
5.6)

4.1.2 Mecanismos de accion de los anticuerpos

Los anticuerpos al ser activados por el antigeno, actian de dos
formas:

« Mediante el ataque directo contra el invasor.- Por ejemplo, la IgM e
fgG fomentan la fagocitosis y el proceso de opsonizacion. Asi
también, inactivan al invasor mediante aglutinacién, precipitacion,
neutralizacién (los anticuerpos cubren lugares téxicos del antigeno) y
tisis ®.
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e Mediante la activacién del sistema de complemento.- La interaccién
de éste sistema con los complejos del antigeno y anticuerpo
determina la liberacion de sustancias vasoactivas y la atraccion de un
nimero mayor de fagocitos a la zona de lesién ).

La respuesta humoral abarca numerosas funciones que activan la
inflamacion. La funcién principal de los anticuerpos es su unién especifica y

la aglutinacion o precipitacion de los antigenos que indujeron su produccion
(23.5.1)

4.2 Respuesta celular

Los linfocitos T se originan a partir de células madre pluripotenciales
de la médula 6sea y tras su paso por el timo y su distribucién por los tejidos
linfoides quedan confinados a un tipo especifico de estimulacién @,

La funcion principal de los linfocitos T es rechazar material extrafio,
con inclusion de hongos, virus y bacilos acidotrresistentes, tejido y 6rganos
transplantados. Este hecho ocurme sin la participacion de anticuerpos (19,

Al exponerse a los antigenos apropiados, que son presentados por ios

macrofagos adyacentes, los linfocitos T proliferan y liberan un nimero

- elevado de céiulas T activadas de forma paralela a la liberacidn de
anticuerpos por las células B ©,

Cuando un clon de linfocitos T se activa por un antigeno, muchos de
los linfocitos recién formados se conservan en el tejido linfoide para llegar a
ser linfocitos T adicionales de éste clon; de hecho, éstas células de memoria
pueden expandirse por el tejido linfoide de todo el organismo .
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Se conocen cuatro Eubpoblaclones funcionales basicas de células T
(Fig. 4-2)@3.175:10) ;

1. Células T supresoras (Ts).- Intervienen esencialimente en la modulacién
de la respuesta inmunolégica junto con las Tu. Son capaces de suprimir
las funciones de las células Tcy Ty @ 17:510,

2. Células T cooperadoras (Tw).- Estimulan a las células B para que se
transformen cuando un antigeno las desafia. Son las mas numerosas,
sirven como regulador principal de casi todas las funciones inmunitarias
7.5

3. Células T citotéxicas (Tc).- Ceélula de ataque directo que es capaz de
matar microorganismaos y, a veces, incluso algunas células propias. Junto
con ofras células no estimuladas por antigenos, como las ceélulas
asesinas o Killer (K) o asesinas naturales (NK) destruyen las células
efectoras a las que se unen. Tras la unidn las células Tc secretan
proteinas formadoras de agujeros, llamadas perforinas que literalmente
taladran agujeros en las membranas de la célula atacada @9,

4. Células T que participan esencialmente en la produccién de linfocinas y
en la activacibn de los macréfagos (Tp).- Ejercen su efecto
fundamentalimente a través de la produccién de las linfocinas; no
obstante, las linfocinas no se producen hasta que el antigeno es
presentado por una APC, como el macréfago. Aqui es importante: hacer
notar que para que se reconozca el antigeno por las células Tcy Ty, se
requiere la interaccién con las APC. La produccién de interdeucina-1 por
las APC y de interleucina-2 por las células Tp provoca la proliferacién de
las células activadas por antigeno @179,
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Fig. 4-2 Complejo antigeno-anticuerpo Herwich

4.2.1 Funciones reguladoras especificas de las linfocinas

Las linfocinas ejercen su efecto principalmente sobre los macréfagos.
Algunas linfocinas agregan macréfagos en el lugar de la infeccién, mientras
que otras la activan, induciendo la fagocitosis y destruccién mas activa de los
antigenos. También atraen a los neutréfilos. En resumen, provocan una
amplificacion de la reaccion inflamatoria local mediante la atraccién de
células circulantes del sistema inmunitario @19,

Dentro de sus funciones tenemos :

o Estimulacion del crecimiento y proliferacion de las células Tc y de las
células Ts: especialmente la interleucina-2.

s Estimulaciéon del crecimiento y la diferenciacidon de las células B para
formar células plasmaticas y anticuerpos: sobre todo l1a interfeucina-4,
S5y6.
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e Activacién del sistema de ios macr6fagos: primero reducen o detienen
su migracién durante la quimiotaxis, provocando acumulacion. En
segundo lugar, activan a los macréfagos para causar fagocitosis mas
eficaz.

e Efecto estimulante de retroaccidn sobre las propias células
cooperadoras: especialmente la interleucina-2. esto es, actia como
amplificador aumentando mas [a respuesta de las células
cooperadoras ©.

4.3 Respuesta inmunitaria no mediada por antigenos

Las células T especificas son estimuladas por la presencia de
antigenos celulares de tejidos transplantados que son importantes en el
rechazo de tales transplantes '?,

Hasta hace poco se crela que esfa clase de inmunidad .estaba
mediada exclusivamente por linfocitos T; sin embargo, ahora se piensa que
intervienen otros tipos celulares ©19 ¢

e Células asesinas naturales (NK) capaces de destruir
inespecificamente células tumorales o células infectadas por virus.

e Células asesinas (K). Aunque también forman parte del sistema
inmune especifico, estas células, al contrario que las NK, sélo pueden
destruir las células blanco que estén recubiertas de anticuerpo.

Las células NK y las K se asemejan a linfocitos grandes, sin embargo,

su origen sigue siendo desconocido. A veces se las llama <<células nulas>>
(6,10)
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5. CLASIFICACION CLINICA DE LAS ENFERMEDADES
PULPARES

El tejido pulpar reacciona ante diversos imritantes externos,
principaimente bacterianos, desencadenando un proceso inflamatorio. En
funcion de la intensidad y duracién de los imritantes y de la resistencia del
huésped, la patologia pulpar puede variar desde una inflamacion temporal o
puipitis reversible hasta una inflamacién grave y progresiva, o pulpitis
irreversible, que evolucionara hacia necrosis.

Durante mucho tiempo se ha clasificado la patologia pulpar siguiendo
criterios histopatolégicos que no siempre se pueden relacionar con la
sintomatologia derivada de la infeccién pulpar. Por consiguiente se ha
clasificado a la patologia pulpar en: pulpitis reversible, pulpitis ireversible,
pulpitis hiperplésica y necrosis. La respuesta del tejido duro incluye tres tipos
de pulposis: pulposis atréfica, calcificacién y reabsorcion intema.

5.1 Pulpitis Reversible

La pulpitis reversible es la inflamacién de la pulpa con capacidad
reparativa (no es grave). Es la primera respuesta inflamatoria pulpar frente a
irmitantes externos y que, diagnosticada precozmente puede recuperar la
normalidad histica (22%,

La determinacion de la reversibilidad se realiza mediante una

valoracion dlinica, que depende de la historia del paciente y de los sintomas.
Casi siempre es asintomidtica, sin embargo, cuando estin presentes los
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sintomas forman un patrén particular. La aplicacién de estimulos, como
liquidos frios (6 calientes) o aire, provoca dolor transitorio agudo. La
eliminacion de éstos estimulos causa alivio inmediato @,

5.1.1 Patogenia

Tratamientos dentales recientes tales como alisado radicular,
preparacion de cavidades y enfermedad periodontal, restauraciones
defectuosas, caries cervicales poco profundas, producen exposicion de los
tibulos dentinarios, desencadenando un proceso inflamatorio incipiente
(congestibn sanguinea, estado inflamatorio reactivo que estimula
principalmente las fibras A5 periféricas). La estructura tubular de la dentina
forma parte integrante de {a teoria hidrodinAmica del dolor dentinario (ver
cap. 2) @3.1)

Las bacterias son otro de los agentes implicados en la aparicion de
ésta alteraciébn pulpar. La presencia de microorganismos en estratos
profundos del complejo pulpodentinario induce, en el tejido pulpar a la
liberacion de mediadores quimicos de la inflamacién, fundamentalmente los
derivados del metabolismo del acido araquidbnico (prostaglandinas,
leucotrienos y tromboxanos) provocando'” vasodilatacién prolongada que
induce al aumento de la presion capilar y de la permeabilidad vascular. Esta
vasodilatacién prolongada causa lesion capilar , con pérdida inicial del liquido
plasmatico (edema), minimo infiltrado de leucocitos y posible extravasacion
de hematies. La presién ejercida contra los dentinoblastos y ias fibras
nerviosas A-5 es minima @,
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5.1.2 Diagnéstico, Tratamiento y Pron6stico

El diagnéstico de esta patologia se hace mediante la clinica. Como se
menciond, éste trastorno es asintomdético y la respuesta dolorosa sélo
aparece ante estimulos externos (frio, calor, sustancias &cidas, dulces, etc.).
El dolor es brusco y de corta duracién cesando cuando se elimina el agente
imitante (23114,

El estudio radiogréfico tinicamente nos puede mostrar la profundidad
de la caries (que en éstos casos es poca) o de la preparacién de la cavidad.
El espacio entre el ligamento periodontal y la lAmina dura es normal @,

La respuesta a la percusidn suele ser negativa, aunque puede haber
una respuesta leve debido a la vasodilatacitn pulpar. En estos casos de
pulpitis reversible, existe una respuesta mas rapida a la estimulacién con frio
que en los dientes normales aunque e! calor también genera una respuesta,
Ante la aplicacién de pruebas eléctricas, existe respuesta positiva ya que con
ello se refleja el aumento de la excitabilidad de las fibras nerviosas A5 &,

El trataméento indicado en estos casos de pulpitis reversible consiste
en la revisidn de los factores etiologicos y la efiminacién de éstos, es decir, la

prevencion ¥,

Pronéstico favorable a la pulpa dental es lo que se debe notificar al
paciente con esta patologfa.
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52 Pulpitis irreversible

Es la inflamacién de la pulpa sin capacidad de recuperaciéon atn
después del cese de los estimulos extemos que hayan provocado el estado
inflamatorio (. La pulpitis imeversible puede ser aguda, subaguda 6 crénica;
puede ser a su vez parcial 6 total, infectada 6 estéri. Con todas estas
clasificaciones que nos pueden causar confusién, muchos de los autores
consultados asumen {a clasificacion clinica mas descriptiva que en este caso
es la que divide (o sefiala) a la pulpitis irreversible como: asintomatica y
sintomatica ).

5.2.1 Pulpitis irreversible sintomatica

- La pulpitis irreversible sintomatica se caracteriza por paroxismos de
dolor espontédneo (no provocado), intemitentes o continuos. Los cambios
repentinos de temperatura (a menudo ‘el frio) provocan episodios
prolongados de dolor al igual que los cambios posturales ¢,

La patogénia en la pulpitis immeversible sintomética generaimente es
consecuencia de una pulpitis reversible no tratada. La colonizacién
microbiana del tejido conjuntivo pulpar, perpetia y agrava la respuesta
inflamatoria desencadenando la pulpitis imeversible. Esta reaccion,
inicialmente defensiva, consiste en la liberacion intensa de mediadores
quimicos de la inflamacion, causando disminucion de las proteinas
plasméticas, marginacién de leucocitos polimorfonucleares (PMN) y
leucodiapedesis. El diferente gradiente de presion osmética creado por la
disminucion de proteinas plasmaticas, provoca la trasudacion de plasma
hacia el estroma pulpar. La formacion de edema intersticial incrementa la
presion intrapulpar (a 16 mmHg) que al comprimir las fibras nerviosas causa
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dolor muy intenso, esponté?reo y provocado. El éstasis venoso favorece y
empeora la formacién de edema. Si el edema encuentra una via de-escape a
través de la caries o de tibulos dentinarios amplios, la inflamacién puede
cursar de forma asintomatica y sintomaética cuando se obstruya la cavidad.
Por otro lado, la hiperemia pulpar se agrava tomandose lenta la circulacién
Sanguinea .

Para su diagndstico, la pulpitis irreversible sintomatica con exudado
seroso, se caracteriza clinicamente por dolor intenso, espontaneo, continuo e
frradiado. Se incrementa en posicién de dectibito por la noche y, con el
esfuerzo. La estimulacién térmica (frio, calor) y eléctrica, intensifican el dolor
que se mantiene aldn después de suprimido el estimulo durante tiempo
prolongado. Si los irmitantes invaden el espacio periodontal, provocan dolor a
la percusién y ensanchamiento del espacio periodontal radiotégico @17,

La pulpitis irreversible sintomatica en su forma purulenta se manifiesta
de forma diferente que la anterior, ya que en ésta el caracter del dolor es
pulsatil y también, en el hecho de que éste se calma levemente con la
aplicacion de frio ™, '

E! tratamiéento de eleccibn en este trastomo pulpar es la
biopulpectomia total en dientes adultos y la apicoformacién en dientes con
rizogénesis incompleta, es decir, con el dpice abierto 6 inmaduro V. Se
pronostica en éstos dientes una favorable evolucion.
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5.2.2 Pulpitis irreversible asintomatica

La pulpitis ireversible asintomatica puede ser la conversién de una
irreversible sintomatica a un estado de reposo.

Dentro de su patogenia tenemos que la caries y los traumatismos son
la causa mas comin de ésta patologia. Generalmente se presentan
comunicaciones entre la cavidad pulpar y la lesién careosa, por lo que existe
un drenaje espontaneo del exudado seroso o purulento, sin la posibilidad de
que se forme edema intrapulpar. Histolégicamente existen dos
presentaciones de pulpitis irreversible asintomdética poco comunes: la
hiperpldsica y la uicerada. La primera, conocida también como pdélipo pulpar,
acontece en pacientes jovenes y se caracteriza por proliferacion exofitica
hacia la cavidad careosa de una masa granulomatosa rosada-rojiza de
consistencia fibrosa y que es indofora a la exploracion. La forma ulcerada se
presenta en todas las edades. Se observa una cavidad abierta en cuyo fondo
se aprecia una comunicacion pulpar tapizada por un tejido necrozado
grisdceo-rosado y tejido de granulacidén subyacente que motiva el sangrado
en ia exploracién o dolor en la impactacién de alimentos .

Al diagnosticar esta patologia siempre presenta doior provocado (por
impactacién de alimentos) y nunca espontaneo y, es referido sélo al diente

enfermo .

Tratamiento de eleccién es la biopulpectomia y ta apicoformacién en
dientes inmaduros . El pronéstico es favorable .
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5.3 Necrosis pulpar

La muerte pulpar, resulta de una pulpitis imeversible no tratada, una
lesién traumética o cualquier suceso que cause una interrupcidn prolongada

del aporte sanguineo a la pulpa. La necrosis pulpar puede ser parcial 6 total.
4.11)

E! nicho ecoldgico microbiano presente en la pulpitis ireversible, de
respiraciobn aerobia y anaerobia facultativa, fundamentaimente se va
transformando en un medio de respiracién anaerobia estricta a medida que
disminuye el potencial de oxidorreducién histico o que, al dificultar los
procesos fagociticos facilita el desarollo y multiplicacién microbiana,
especialmente de bacterias anaerobias, potenciado por simbiosis y
sinergismo microbiano. Las bacterias gramnegativas anaerobias estrictas
tienen una elevada capacidad proteolitica y colagenolitica por lo que
contribuyen en gran medida a la destruccion de tejido conjuntivo pulpar ™,

En pulpas necréticas observamos que los remanentes pulpares se
licuan o coagulan diferenciando dos tipos de necrosis: necrosis por
licuefaccién y necrosis por coagulacion.,

5.3.1 Necrosis por licuefaccion
Por falta de circulacién colateral y la rigidez de las paredes hay
drenaje insuficiente de liquido inflamatorio. Esto ocasiona alzas circunscritas

en las presiones de los tejidos y del lugar de destruccibn progresiva e
inadvertida, hasta que toda la pulpa se necrosa 8223,
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5.3.2 Necrosis por coagulacién

En primer lugar se acumula acido lactico que reduce el pH. lo cual a
su vez activa los lisosomas intracelulares para digerir la célula. Sin embargo
fa digestion enzimédtica no es un fenémeno importante en la necrosis
causada por hipoxia. En la muerte del tejido hipbéxico ocuire necrosis por
coagulacion, como resultado de la desnaturalizacién de protelnas. Aqui, se
conservara por algun tiempo el contorno bésico de la célula coagulada ©2,

La necrosis parcial pude presentar algunos sintomas asociados con la
pulpitis imeversible. La necrosis total antes de afectar al ligamento
periodontal es asintomatica y no hay respuesta a las pruebas témmicas o
eléctricas. Sélo cuando se afecta el periapice hay respuesta a la percusion y
a la masticacib®n. En dientes anteriores se pueden observar coronas
decoloradas acompafiando a la necrosis pulpar. Radiograficamente se
observa engrosamiento del espacio del ligamento periodontal (9,

El tratamiento a seguir es la terapéutica de conductos radiculares
infectados (necropulpectomia), que como sabemos, empieza instrumentando
el o los conductos en sentido coronoapical. Si se realiza el tratamiento en
una sola cita es conveniente realizar profilaxis antibiética para neutralizar la
bacteremia y evitar complicaciones postoperatorias desfavorables para el
paciente ("), El prondstico es favorable.

5.4 Pulposis
La atricibn, la abrasion, los traumatismos, las intervenciones

operatoria, la caries, el recubrimiento pulpar indirecto y la pulpitis reversible
inducen cambios del tejido pulpar que no se clasifican como inflamatorios,



sino que se han descrito con los témminos regresivo, degenerativo, senil,
distréfico, catabélico y pulposis &V,

Los procesos no inflamatorios o pulposis que se originan en la pulpa
son de una gran importancia clinica ya que son asintomaticos, ireversibles y
progresivos, atacan en forma insidiosa y pueden acabar en un proceso
inflamatorio (V.

Casi todos los cambios involutivos o degenerativos comienzan en el
tercio apical del conducto radicular, lo que poco a poco origina una dificuitad
en la nutricibn y metabolismo del tejido pulpar. Dentro de estos cambios
involutivos tenemos a los atroficos, calcificaciones y resorciones intemas (9,

5.4.1 Pulposis atrofica

La atrofia o disminucion de tamafio de cualquier érgano, suele
atribuirse a una nutricion inadecuada. Los cambios normales del
envejecimiento del tejido pulpar se caracterizan por un desplazamiento
gradual de la relacién y calidad de los elementos estructurales, aumento (en
volumen) de fibras de coldgena madura por unidad de superficie, disminucién
del tamafio y nimero de las células de la puipa @,

La aceleracién del proceso de envejecimiento se conoce como
envejecimiento inducido y se produce por los estimulos hiperactivos,
enumerados en el parrafo anterior. La atricion grave (abrasion) aumenta, por
ejemplo, la dentina irritativa y disminuye el tamafio de la luz del conducto; al
mismo tiempo, el conducto y el foramen apical se reducen por la formacion
de cemento perfiapical, mecanismo compensador de los desgastes oclusales.
El resultado neto es la alteracién del flujo sanguineo de la pulpa .
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La disminucion de la vascularidad origina una mayor deshidratacién y
viscosidad de la sustancia fundamental de la pulpa senil. Se produce un
menor nimero de fibras de colagena y u'na acumulacion (acreciéon) de las
fibras de colagena antiguas (maduras), que no se destruyen, sino que se
agrupan como una fibrosis @11,

El estudio de Bemick y Nedelnen puso de manifiesto los cambios que
se observan durante el proceso de envejecimiento:

1. Reduccitn progresiva del tamafio de la cAmara pulpar

2. Depésito progresivo de masas de calcio que se originan en {a pulpa
radicular y progresan hacia la pulpa coronaria.

3. Disminucién de los nervios y vasos sanguineos de la pulpa coronaria
y calcificacién de éstas estructuras.

4. Persistencia de las vainas del tejido conjuntivo de los vasos
sanguineos y nervios afectados, que otorga a la pulpa un aspecto
fibrético @21,

5.4.2 Calcificacion

Los trombos en los vasos sanguineos y la colidgena que se asienta
alrededor de las paredes de estos vasos son los posibles nichos para estas
calcificaciones. Otro tipo de calcificacién es la formacién extensa de tejido
duro en las paredes de la dentina, a menudo en respuesta a imitaciéon o
muerte y reemplazo de odontoblastos (metamorfosis calcificante). Al
aumentar la irritabilidad, la cantidad de calcificacion también aumenta, lo que
produce una obliteracién radiogrifica (pero no histoldgica) parcial o total de
la caAmara pulpar y el conducto radicutar (Fig. 5-1)*,
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Fig. 5-1 Pulpolitos ¢

Existen dos tipos de calcificaciones :

1. La distréfica, que es un depésito de sales de calcio en el tejido
muerto 6 degenerado

2. La difusa, que suele observarse en el conducto radicular, pero
también aparece en la camara pulpar. Los denticulos o céiculos bien
delimitados son mas frecuentes en la cdmara pulpar @

Cuando la calcificacién es total en la cdmara a pulpar se deiecta un
color amarillento en la corona del diente, el umbral del dolor al estimulo
térmico y eléctrico aumenta y a menudo los dientes no manifiestan
respuesta. La palpacion y percusién estan dentro de los limites normales @2,

Como no es una enfermedad no requiere tratamiento, aunque las
calcificaciones suelen eliminarse rapidamente de la camara pulpar en el
conducto radicular es mas dificil. El empleo de agentes quelantes facilita esta
intervencién @,
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5.4.3 Resorcién intema

El término de reabsorcidn idiopatica se utiliza de forma sindmina con
el de reabsorcidn interna debido a que no se conoce su etiologia. En general
se cree que la pulpitis crénica persistente o los traumatismos son
responsables de la formacion de dentinoclastos que se activan a partir de las
células indiferenciadas de reserva del tejido conjuntivo de ta pulpa @229,

Fig. 5-2 Resorcién Interna €

Los uéumaﬁsmos producen hemorragia intrapulpar, que se organiza y
es sustituida por tejido de granulacién (reparacién). Los dentinoclastos se
diferencian cuando el tejido de granulacion en desarrollo comprime las
paredes de la cAmara pulpar o del conducto radicular. Este mismo proceso
se pone en marcha tras el recubrimiento pulpar o la pulpectomia parcial de
un diente con pulpitis crénica (Fig. 5-2)@.

Si se produce reabsorcion dentro de la camara pulpar, aparecen
granulaciones capilares rojas a través del esmafte ("pink spots® o manchas
rosadas). La reabsorcién intema del conducto radicular produce a veces una
perforacién hacia el ligamento periodontal, en cuyo caso es mas dificil
realizar el diagnéstico diferencial con una reabsorcién extemna inicial @9,




El tratamiento de estos dientes debe realizarse de inmediato
(tratamiento de conductos) para evitar la progresion y secuelas mas dificiles
de resolver.

Los episodios de reabsorcién interma son frecuentes durante la

transicion del estado de inflamacién hacia la necrosis total de la pulpa.
Cuando muere todo et tejido pulpar se detiene la reabsorcion intema ®322.8),
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6. CLASIFICACION DE LAS ENFERMEDADES
PERIAPICALES

A consecuencia de los cambios patolégicos de la pulpa dental, el
sistema de conductos radicutares puede albergar gran cantidad de imitantes.
Cuando los irritantes se presentan en una cantidad excesiva o cuando la
exposicidn es persistente, las reacciones inmunoldgicas especificas e
inespecificas ocasionan destruccién de los tejidos perirradiculares.

El tipo de alteracién que puede formarse, depende en forma directa de
la intensidad del factor agresivo, representado por los microorganismos y su
virulencia y de {a capacidad de defensa, representada por la resistencia
orgénica del paciente. Por ende, deben ser considerados los factores
inmunolégico. Siendo asl, se inicia una inflamacién periapical que puede
ocurrir ain antes de la necrosis total de la pulpa cuando las toxinas
bacterianas, los productos téxicos de la degeneracion pulpar y los
mediadores de fa inflamacién, al trasponer el foramen apical, inducen una
reaccién inflamatoria crénica del periodonto %

Dependiendo del predominio de leucocitos polimorfonucieares en fos
tejidos periradiculares o de linfocitos y células plasmaéticas, se clasifican las
enfermedades periapicales desde el punto de vista histolégico, en agudas
(predominio los polimorfonucieares) y cronicas (predominio de linfocitos y
células plasmiticas) respectivamente. Sin embargo no hay comelacion entre
los datos histolégicos y signos y sintomas clinicos y la duracién de la lesién.
En éste capitulo, los téminos agudo (sintomatico) y crinico (asitomatico) se
aplicaran a los sintomas a menos que se indique lo contrario. De la misma
forma, la clasificacion descansa, principalmente sobre bases dinicas que las
dividen en dos grupos @11



i) Alteraciones periapicales agudas
« Periodontitis apical aguda (PAA)
e Absceso apical agudo (AAA)
s Absceso fénix

2) Alteraciones periapicales crénicas
» Periodontitis apical cronica (PAC)
* Periodontitis apical supurativa
e Quiste periapical
= Osteitis condensante periapical
o Osteofibrosis periapical
e Anquilosis

o Resorcién externa

6.1 Alteraciones periapicales agudas

La periodontitis apical aguda no es més que una inflamacién aguda
del periodonto determinada por variados agentes etiolégicos y debido a la
sintomatologia dolorosa se les denomina asl, ya que pueden ser casos
crénicos histopatoldgicamente pero agudizados produciendo diversos grados
de dolor ¢2. -

6.1.1 Periodontitis apical aguda (PAA)
La periodontitis apical aguda es una inflamacién local de! ligamento
periodontal, en la regién apical. Los agentes fisicos, quimicos y microbianos,

aislados o relacionados entre si pueden provocar irritacién del ligamento
periodontal apical a través del conducto radicular o a través de traumatismos
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sobre la corona dentaria (\ p. ej. dientes con pulpa intacta, movilizacién
ortodéncica, etc.) 11822,

L os casos mas relacionados con endodoncia son aquelios en los que
la irritacion se produce a través del conducto radicular, como por ejemplo, la
necrosis pulpar, en la que los agentes microbianos irritan el peridpice (mas
ain si en la instrumentacién incorrecta se lesion6 el 4pice), en la
sobreinstrumentacibn se causa un dafio fisico al igual que con las
perforaciones, la sobreobturacién con gutapercha, etc.. También los imritantes
quimicos dan origen a una PAA (siempre que invadan la zona), como
ejemplos estan los ifrigantes enérgicos (hipociorito al 6%, agua oxigenada),
quelantes (RC prep.) y medicamentos intraconducto (formocresol), entre
otros. Eliminado el agente causal, la inflamacién desaparecera gradualmente
y la regién perapical volverd a la nommalidad pues en la PAA no ocurmren
fenémenos inflamatorios destructivos (reabsorcién 6sea) o son
insignificantes pues Watton reporta que si los hay aunque radiograficamente
no sean evidentes('* 2,

El examen histopatolégico de la PAA revela un infiltrado inflamatorio
localizado dentro del ligamento periodontal. La infiltracién celular inflamatoria
incipiente consiste sobre todo en leucocitos polimorfonucleares, con algunas
células mononucleares ©22,

Las principales actividades fisiolégicas asociadas con la PAA son la
liberacién de sustancias bioldgicamente activas y cambios vasculares. La
lesion que provoca muerte o daflo celular, causa la liberacién de enzimas
intracelulares y mediadores ' inflamatorios, como histamina, bradicinina y
prostaglandinas. Estas enzimas tienen una accién sobre las fibras nerviosas
de los tejidos perirradiculares lo que explica la presencia del dolor. Ademds,
dado que existe poco espacio para la expansion del ligamento periodontal
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puede también provocarse presion fisica sobre ias terminaciones nerviosas,
causando un dolor perirradicular intenso pulsatil ®,

Por medio del interrogatorio, examen ciinico y radiogréfico, asi como
pruebas de vitalidad pulpar tenemos los elementos basicos para establecer
un diagnéstico de presuncion. Asi, en la anamnesis, el paciente se queja de
sentir un dolor espontaneo, localizado y a veces pulsatil. Ademas, percibe la
ligera extrusion del diente y que éste se presenta sensible al tacto y a la
masticacién. Es fundamental realizar las pruebas de vitalidad para
determinar si existe vitalidad o no en el diente. El examen radiogréfico
revelara un aumento det espacio del ligamento las mas de las veces ),

El diagnéstico diferencial se establece con el absceso dentoatveolar

agudo en su fase inicial, cuando los signos y los sintomas son méas evidentes
an

Basicamente, el tratamiento consiste ‘en la eliminacion del agente
causal. En situaciones en las que la pulpa se encuentra sin vitalidad, o que
esta sea el agente causal, se realiza un tratamiento de urgencia que implica
el tratamiento de conductos, prescripcibn  de medicacién
analgésico/antiinflamatoria y en la mayorfa de los casos el ajuste oclusal ).

6.1.2 Absceso apical agudo (AAA)
El absceso apical agudo es una lesién localizada o difusa con tejido
en estado de licuefaccion que destruye los tejidos perimadiculares y es una

respuesta inflamatoria grave a los irritantes. Se caracteriza por la presencia
de una coleccién purulenta @81,
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El estudio histopatolbgi;:o del drea periapical con AAA revela una zona
central de necrosis por licuefaccién, con neutréfilos en desintegracién y otros
residuos celulares rodeados por macréfagos vivos y en ocasiones linfocitos y
células plasmaticas. El examen bacteriolégico suele revelar bacterias vivas,
asi como muertas. Sin embargo, es importante hacer hincapi& en que no
siempre se encuentran bacterias en los tejidos apicales o dentro de la
cavidad del absceso &2

El resultado entre la agresién y la defensa se caracteriza por intensa
reaccién localizada, que determina una exudacién excesiva donde el edema
periapical ocasiona dilaceracion tisular, legando a comprometer estructuras
adyacentes a la membrana periodontal. En evolucién, el AAA convierte la
reaccién localizada en generalizada, donde los fenémenos exudativos se
caracterizan por edema difuso y la presencia de mayor cantidad de pus que
tiende al drenaje a través de areas de menor resistencia. Cuando ésta
evolucion progresa, el proceso purulento se delimita por tejido de granulacién
muy vascularizado y con gran nimero de histiocitos como barrera para aislar
el proceso 'V, )

Segun la gravedad de la reaccibn, los pacientes con AAA casi siempre
presentan molestias de moderada a grave o inflamacidon. Ademas, en
ocasiones tienen manifestaciones sistémicas de un proceso infeccioso como
temperatura alta, malestar y leucocitosis. Estos dientes estan dolorosos a la
percusion y palpacion; el dolor es espontaneo, pulsatil y localizado, esto
ultimo dependiendo del grado de evolucién en el que se encuentre un
absceso. Podemos observar extrusion dental, movilidad dentaria congestiéon
de la mucosa a nivel del &pice radicular, ausencia de edema en etapas
iniciales y presencia del mismo en etapas mas avanzadas que puede ser
fluctuante o no, dependiendo en la etapa en la que se encuentre. Es
caracteristica la ausencia de vitalidad pulpar ante las pruebas témicas (con
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calor a veces es positivo debido a la expansion de gases) y eléctricas lo que
constituye un factor diferencial de los abscesos periodontales los cuales si
muestran respuesta ante los examenes de vitalidad @>'%1,

Radiograficamente los AAA muestran un engrosamiento del espacio
del ligamento periodontal (poco frecuente) a una lesién de reabsorcion franca
del tejido periapical (usual) (Fig. 6-1) @,

Fig. 6-1 Espacio de ligamento periapical ensanchado (Beer)

El pronéstico es favorable, siempre que después del tratamiento de
urgencias se realice el tratamiento de conductos radiculares del diente
afectado (19,

La terapéutica local se basa en la abertura coronaria y neutralizacién
inmediata del contenido séptico de la cavidad del conducto radicular, con
ayuda de imigacion/aspiracién con hipoclorito de sodio. Extirpacion del
contenido ya neutralizado con instrumentos para preparacion del conducto.
Con esto estaremos creando las condiciones para la salida de los gases y el
drenaje de parte del pus acumutado. Después del drenaje, el conducto debe
ser irrigado nuevamente, secdndolo y sellando la abertura coronaria. Cuando
el proceso supurativo es intenso, se procede al drenaje quinirgico. El
tratamiento de los conductos radiculares total sera realizado después de la
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desaparicion total de los sig;uos y sintomas que caracterizan la fase aguda y
se desarrollara con la técnica de necropulpectomia (%,

6.1.3 Absceso fénix

Un absceso fénix esta siempre precedido por una periodontitis apical
crénica. Si ésta empeora sin un trayecto sinuoso para liberar la presion,
apareceran los mismos sintomas que en un absceso apical agudo ¢

El diagnéstico se basa en los mismos sintomas agudos que el del AAA
y radiograficamente con caracteristicas de una lesién apical crénica; su
diferenciacién es el tiempo de evolucién que en este caso pone de manifiesto
a una lesion cronica (Fig. 6-2),

-

Fig. 6-2 Absceso fénix

Las causas, el estudio histopatolégico, tratamiento y pronostico son
los mismos que para una periodontitis apical crénica.
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6.2 Alteraciones periapicales cronicas

Son lesiones de larga duracion, “latente” asintomética, que suele
acompafiarse de lesiones Gseas visibles radiograficamente. Esta afectacion,
casi siempre es una secuela de la necrosis pulpar .

6.2.1 Periodontitis apical crénica (PAC)

La periodontitis apical crénica es una Jesion de larga duracién,
consecuencia de la necrosis pulpar y casi siempre es una secuencia de la
periodontitis apical aguda. Por definicion, la PAC es asintomética o esta
asociada con una ligera molestia. Como la pulpa esta necrética, los dientes
con esta alteracién no responden a los estimulos eléctricos ni térmicos. La
percusion produce poco o ningun dolor; puede haber una sensibilidad ligera
a la palpacién, lo que indica una afteracién de la limina cortical del hueso y
extensién de la PAC a los tejidos blandos. Las caracteristicas radiograficas
van desde la interrupcién de la lAmina dura a una destruccién extensa de los
tejidos perirradiculares e interradiculares; estos datos son clave para el
diagnéstico ¥29, Las pruebas de vitalidad pulpar son negativas ).

La PAC consiste en la neoformacidn inflamatoria de tejido conectivo
en el dpice (por lo cual también recibe el nombre de periodontitis apical
granulomatosa), bien vascularizada, con infiltrado inflamatorio de células de
fa serie crénica, aunque también puedan existir neutrdfilos y células
epiteliales (Fig. 6-3) .

El 75% de las lesiones periapicales crénicas revelan la presencia de

endotoxinas (20% de las mismas en quistes). Determinadas bacterias
anaerobias son capaces de inhibir, por accién enzimética, citotéxica y por
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accién de sus lipopolisacaridos, a los fibroblastos, inducir reabsorcién 6sea e
interferir diversos elementos celulares inmunocompetentes ). Estos
resultados estan respaldados por los estudios de Dwyer, Torabinejad, Pitts y

cols (19,

Fig. 6-3 Necrosis puipar y lesidon apical crénica ‘™~
En la patologia periapical crénica se han identificados diversas
subpoblaciones linfocitarias (entre ellas la IgA que en recientes estudios de
Matsuo et al, a demostrado vital importancia para diagnostico etiolégico por
el hecho de su presencia en lesiones abiertas o no) sintetizadoras de
citocinas que junto a otros potentes mediadores quimicos de la inflamacion
permiten la perpetuaciéon y expansién de la lesién periapical al favorecer la

reabsorcién 6sea e interferir en los mecanismos de osteogénesis reparativa
(1,14)
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E! tratamiento de eleccion es el aplicado a conductos radiculares
infectados (necropuipectomia) y se recomienda antibioticoterapia. En los
casos en que no responda al tratamiento de conductos se trata con cirugia
periapical (legrado, apicectomia y obturacién retrégrada) (*2?, Estudios
realizados por Naoki Hamba y cols., indican que la endotoxina no ha podido
ser removida solo por instrumentacion mecanica. Buttier y Crawfer reportan
que la actividad de esta fue reducida con el uso de hipoclorito de sodio 9,

El pronéstico es favorable al diente, 'siempre y cuando se instrumente
adecuadamente ia totalidad del sistema de conductos radiculares y sean
sellados posteriormente. Es preciso realizar controles de seguimiento al mes,
6 meses y 1 aflo para verificar, radiolégicamente la desaparicion de ia
imagen radiolacida ™.

6.2.2 Periodontitis apical supurativa

También llamado absceso apical cronico (AAC), es en procesa
inflamatorio y/o infeccioso, de poca intensidad y larga duracién, focalizado a
nivel de los tejidos periapicales del diente y caracterizado por acumulacion
purulenta. La cantidad de imitantes, su potencia y la resistencia del huésped
son factores que determinan la canbdad de exudado que s2 formara, asl
como los signos y sintomas dlinicos de la lesion 119,

Esta alteracién se produce como consecuencia de una lesién pulpar,
seguida por invasidn lenta y progresiva de los tejidos periapicales . Las
caracteristicas histopatoldgicas del AAC son similares a las de la periodontitis
apical crénica: ronas de necrosis por licuefaccion con leucocito
polimorfonucleares en desintegracién, rodeado por macréfagos y neutréfilos
y también se ha encontrado altos niveles de IgM en los exudados. De este

75



nicleo de supuracién se desprende un tracto fistuloso que llega hasta la
superficie. Esta coleccion purulenta esta delimitada por una barrera
fibroblastica y neoformacion capilar. Existen areas de desintegracion ésea
(por liberacién de sustancias que la inducen) (118113,

La clinica es asintomatica. Por otro lado, si se obstruye el drenaje de
la fistula, se produciran diversos grados de dolor. En forma comrespondiente,
el examen clinico revelard sensibilidad a ia percusién y a la palpacién,
dependiendo de si la fistula esta abierta y drenando o cerrada ®.

Las pruebas de vitalidad son negativas debido a la necrosis pulpar. El
examen radiografico de ésta lesién revelara pérdida 6sea a nivel del épice ©®.

E! tratamiento de conductos indicado es el comespondiente para
dientes necréticos. La prescripcion preventiva de antibitticos reduce el riesgo
de reactivacién bacteriana. Sigulendo estas indicaciones se puede obturar el
conducto en la misma cita aunque lo mas conveniente es dejarlo para una
segunda sesiént".

El pronéstico es favorable. La fistula cicatriza por fo general en la
primera semana. Se deben dg realizar controles radiogréficos cada 3, 6
meses y al afio {1V,
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6.2.3 Quiste periapical

Un quiste es una lesidn cavitaria de crecimiento continuo, revestida
internamente por tejido epitelial y exteriormente por tejido conjuntivo, que
contiene liquido o sustancia semisélida en su interior (Fig. 6-4) 'V,

Fig. 6-4 Quiste periapical ®*

La irritacion de poca intensidad y de larga duracién proveniente del
conducto radicular puede estimular las células epiteliales incluidas en la
lesion periapical cronica que derivan de los restos celulares de Malasez,
proliferan en una primera fase debido a {a accién de mediadores celulares y
metabolitos. En una segunda fase se forma la capa epitelial que delimita el
quiste apical. Finalmente, en una tercera fase, el quiste crece aunque no es
del todo conocido el mecanismo. En otras ocasiones el quiste apical puede
desarrollarse a partir de granulomas epiteliales (10% de los casos) que al ser
estimulados proliferan dando lugar a procesos cavitarios como éste. (11,
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El quiste apical es un proceso asintomatico. Sin embargo, el
crecimiento lento y progresivo, determina la reabsorcién 6sea visible en el
examen radiografico observandose como una mancha negra uniforme, bien
circunscrita por un alo radiopaco (cortical quistica) que normalmente tiene
tendencia a la forma esférica. Si el quiste apical tiene dimensiones mayores,
puede haber dolor a la palpacion, movilidad dentaria, separacién radicular y
deformacion ésea. El diente no responde a pruebas de vitalidad ("

El tratamiento del conducto radicular es el de necropulpectomia y
posteriormente o en la misma sesién, la exéresis del quiste, apicectomia y
obturacién retrograda (111,

El pronostico es favorable cuando se trata de quistes por canales
infectados, pues con el tratamiento de conductos adecuado suelen
. desaparecer, mientras que en los quistes verdaderos, probablemente no
curaran con la terapéutica radicular ¢,

6.2.4 Osteltis condensante

Es una variante radiografica e histolégica de la periodontitis apical
crénica. Esta, llamada también osteomielitis esclerosante focal crénica, es la
sobreproduccion localizada de hueso apical. Una inflamacion de baja
intensidad de los tejidos periapicales suele estar relacionada con éste
trastomo. Radiogrificamente, dicha lesién se observa con mayor frecuencia
alrededor de los dpices de los dientes mandibulares posteriores con necrosis
pulpar o pulpitis (Fig. 6-5) ¢122,
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Fig. 6-5 Osteitis condensante €™

La osteitis condensante puede manifestarse por signos y sintomas
diversos, debido a que se relaciona con una gran variedad de lesiones
pulpares periapicales. El diente con ésta afeccién puede ser asintomético o
sensible a los estimulos segun el estado pulpar del diente (reacciones ante
pruebas de vitalidad). El aspecto radiografico muestra un area radiopaca
circunscrita alrededor de una o todas las raices ®122,

Histolégicamente los tejidos periapicales muestran una densa masa
bsea immegular con poca médula. Los cambios perirradiculares radiopacos
desaparecen después del tratamiento de conductos eficaz. El prondstico es
favorable ¢,

6.2.5 Osteodfibrosis periapical
También llamada displacia cemento periapical o habituaimente

cementoma, estas lesiones suelen ser multiples y por lo regular afectan
generalmente a los incisivos mandibulares. Se presenta con mayor
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frecuencia en las personas de raza negra con predileccion por el sexo
femenino alrededor de los 30 afios de edad &'+,

La progresion de ésta patologia es nomal a hueso aiveolar dando
resorcion 6sea y fibrosis y finalmente a reosificacion densa atipica.

Radiograficamente podemos distinguir tres etapas de evolucién Fig.
(6-6):

1. Etapa osteolitica.- etapa inicial caracterizada por la proliferacién de
fibroblastos y de fibras coldgenas en la regién apical del ligamento
periodontal, esta induce a la resorcién del hueso apical observandose
una zona radioliicida que podria confundirse con lesiones de origen
pulpar pero que podemos distinguila ya que en la osteofibrosis no
existe inflamacion. En ésta etapa los vasos sanguineos y las nervios
no son obstaculizados en su entrada y salida del foramen apical.

2. Etapa intermedia.- evoluciona con el tiempo diferencidndose
cementoblastos en el tejido blando y' aparece un foco central de
calcificacién. Aqui, el tejido fibroso va siendo reosificado.

3. Etapa madura.- el tiempo de evolucién es mayor (afios) y aqul fa
osificacion se observa como una gran radiopacidad.

Fig. 6-6 Etapa osteolitica M
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Estas lesiones son siémpre asintomaticas y los dientes adyacentes
reaccionan a las pruebas de vitalidad pulpar. El tratamiento es el de
conductos y el pronéstico es favorable siempre y cuando se realice el
tratamiento de conductos

6.2.6 Anquilosis

Cuando se habla de anquilosis, se refiere a la uniébn de dos
estructuras calcificadas. La anquilosis dental es la fusibn del cemento
radicular y el hueso alveolar (no existe ligamento periodontal delimitando a la
raiz) ¥,

La anquilosis periapical es una respuesta secundaria a la reabsorcion
en la mayoria de los casos, aunque pueden existir otros factores que la
desencadenen asi como traumatismos dentales, movimientos ortoddncicos
(frecuente la reabsorcién en primer término), injurias al ligamento penodontal
por necrosis, luxacion e intrusion, entre otros ¥,

El proceso inflamatorio de una lesién pulpar (que provoca reabsorcion
dental) genera una respuesta de deferisa por parte de los tejidos periapicales
que activan a las células osteoclasticas y posteriormente osteoblasticas .

Clinicamente la anquilosis muestra como signo patognomdnico la
inmovilidad del diente afectado y un distintivo sonido metalico a la percusion.
Estos dientes se observan en infraoclusién en relacién con sus vecinos 4,

Radiograficamente no existe delimitacion entre la raiz y el hueso
alveolar pues el ligamento periodontal ha desaparecido. Si la aposicién de
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hueso es reciente la zona es mas radiopaca en relacién con las &reas
circundantes de lo contrario la zona es mas radiolucida (Fig. 6-7) .

Fig. 6-7 Anquilosis (o™

El tratamiento es del de conductos radiculares y el pronéstico es
reservado y se debe de mantener al paciente en observacién (controles
radiograficos) cada 6 meses durante afio y medio. ’

6.2.7 Resorcion externa

La resorcion externa afecta al cemento y a la dentina radicular. Esta
lesion inicia en la membrana del ligamento periodontal afectanto la superficie
apical lateral y cervical de la raiz .

L.a causa mas comin de una resorcion intema se relaciona con una
periodontitis apical (resultado de una afeccion pulpar); aunque también
dentro de sus causas podemos incluir la sobreistrumentacién en la terapia
endodéntica y la irritacién por microorganismos de una pulpa necrética ),
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Histol6égicamente la lesién periapical tiene el aspecto de un granuloma
o un quiste. En la superficie cementodentinaria la forma de la raiz es
festoneada .

Radiograficamente se observa radiolucidez en la raiz y el hueso
adyacente. Se distingue la forma de un acortamiento radicular, mufién o una
raiz sumamente delgada (Fig. 6-8) ).

-

.. ¢ .
Fig. 6-8 Resorcion extemna (o)

Clinicamente la reabsorcién apical es asintomatica, aunque si existe
sintomatologia, esta esta relacionada con el estado pulpar y periapical del
diente afectado “.

La terapeutica a seguir es el tratamiento de conductos y la
observacion del paciente durante un afto cada 6 meses.
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CONCLUSIONES

La recopilacién y revisién bibliografica asi como el estudio sobre

patologia pulpar y periapical, me permiten establecer las siguientes
conclusiones:

La constitucion anatomofisiolégica de la pulpa dental y su intima
relacion con los tejidos periapicales intervienen directamente sobre su
reaccién ante procesos inflamatorios, o que se traduce en la dificultad
para recuperar la salud como ocurre en el tejido conectivo laxo de
cualquier otra parte del cuerpo.

Los nervios y agentes humorales controlan el suministro sanguineo,
esto provoca que ante un agente agresivo pulpar, sustancias
vasoconstrictoras y vasodilatadoras sean liberadas y desencadenen
congestién sanguinea, proceso que se convierte en un circulo vicioso
que perpetua la respuesta inflamatoria.

El dolor pulpar y perapical son parametros diagnésticos -para
clasificaciéon de las enfermedades que atacan a este complejo.
Muchos autores proponen teorias sobre sensibilidad dentinaria y de
las cuales todos coinciden en que {a teoria hidrodindmica de
Branstrdm es la mé&s acertada.

Aunque histolégicamente . la enfermedad pulpar y periapical se
distinguen como agudas y cronicas; la dificultad para realizar el
estudio histopatolégico orilla a que la mayoria de los autores se basen
en una clasificacion mas simple, siendo esta sintomatoidgica.

La presencia de células inflamatorias tales como leucocitos
polimorfonucieares, macréfagos, células plasméticas y linfocitos nos
indican que grado de lesi6n a alcanzado la enfermedad. Estas mismas
células liberan o atraen mediadores quimicos que aumentan la
respuesta inflamatoria, la perpetiian y ocasionan destruccion del tejido
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conectivo asi como de tejido calcificado esto se suma a fa liberacién
de exo y endotoxinas. Estudios recientes han demostrado que en las
lesiones periapicales crénicas con resorcién ésea contienen un 75%
de endotoxinas.

e La respuesta inmunolégica aumenta y potencia los aspectos agudos
de la inflamacion. En las lesiones periapicales se han demostrados
inmunogiobulinas y células portadoras de inmunogliobulinas.
Torabinejad y Kettering publicaron que el nimero de células T de
corte de las muestras de lesiones periapicales superaban al de células
B.

« Comprender los aspectos histopatoldgicos de la enfermedad pulpar y
periapical y aplicar éstos conocimientos en la clinica nos conducen a
realizar un buen diagnéstico y por consiguiente un tratamiento -
efectivo.

En base a estas conclusiones, se debe de considerar que el estudio

detenido de la patologia pulpar y periapical es la llave de éxito en la
terapéutica endoddéncica.

85




REFERENCIAS

1. Canalda Schli Carlos, Brau Aguado Esteban. Endodoncia, Técnicas
clinicas y Bases Cientificas. 2001 Ed. Masson

2. Carranza Fermin A. Periodontologia de Glickman. Ed.7* 1980 Ed.
McGraw-Hill México D.F. p.p. 1094

3. Caroline Nup, Paul Rosenberg, Harald Linke, Patricia Tordik. Quantitation
of Catecholamines in Inflamed Human Dental Pulp by High-Performance
Liquid Chromatography. Journal of Endodontics. Vol. 27, No. 2, February
2001

4, Cohen Stephen, Bums Richard C. Pathways of the Pulp. ed. 6* 1994
Ed. Mosby St Louis p.p.753

5. Guyton Arthur c., Hall John E.. Tratado de Fisiologia Médica. ed. 8*
1997 Ed. interamericana México D.F. p.p.1262

6. Henry O. Trowbridge. Immunological Aspects of Chronic Inflammation
and Repair

7. 1. B. Bender. Puipal Pain Diagnosis-A Review. Journal of Endodontics.
Vol.26, No. 3, March 2000

‘8. Ide Ingle John, Bakland Leif K. Endodoncia. ed. 4* 1996 Ed. McGraw-
Hill México D.F. p.p. 989

9. Jorge Orlando Cortes Torres, Mahmoud Torabinejad, Rene Alejandro
Rodriguez Matiz, Enrique Gémez Mantilla. Presence of Secretory IgA in
Human Periapical Lesions. Joumal of Endodontics. Vol 20, No. 2,
February 1994

10.Kirkwood E., Lewis C.. inmunologia Médica Basica. ed. 2* 1990 Ed.
Interamericana p.p. 179

11.Leal Jayme Mauricio. Endodoncia, Tratamiento de los conductos
radiculares. ed. 2* 1994 Ed. Panamericana Buenos Alres p.p.642

12.Margaret R. Byers, Patrick E. Taylor, Bertrand G. Khayat, Charles {..
Kimberly. Effects of Injury and inflammation on Pulpal and Periapical

86



Nerves. Joumal of Endodontics. Vol. 16, No. 2, February 1890

13.Ming-Li Kuo, Ira B. Lamster, Gunnar Hasselgren. Host Mediators in
Endodontic Exudates. I. Indicators of Inflammation and Humoral
Immunity. Joumnal of Endodontics. Vol. 24, No. 9, September 1998

14 Ming-Li Kuo, Ira B. Lamster, Gunnar Hasselgren. Host Mediators in
Endodontic Exudates. ll. Indicators of Inflammation and Humoral
Immunity. Journal of Endodontics. Vol. 24, No. 10, October 1998

15.Naoki Horiba, Yoshinori Maekawa, Toru Matsumoto and Hiroshi
Nakamura. A Study of the Distribution of Endotoxin in the Dentinal Wall of
infected Root Canals. Joumal of Endodontics. Vol. 16, No. 7, July 1990

16.Robbins Stanley, Kumor Vinay, S. Cotran. Patologia Humana. ed. 5*
1992 Ed. Interamericana México D.F. p.p. 787

17.Samuel Seltzer, |. B. Bender. Pulpa Dental. 1987 Ed. El Manual Modemo.
México D.F. p.p. 427

18.S.N. Bhaskar. Histologia y Embriologia bucal de Orban. ed. 11* 1993
Ed. Prada p.p. 489

19.Satoshi Wakisaka. Neuropeptides in the Dental Pulp: Distribution, Origins
and Correlation. Journal of Endodontics Vol. 16, No. 2, February 1990

20.Syngcuk Kim. Neurovascular Interactions in the Dental Pulp in Heakh and
Inflammation. Joumal of Endodontics. Vol. 16, No. 2, February 1990

21.T.W. Sadler. Langman: Embriologia Médica. ed.6* 1993
Ed. Panamericana México D.F. p.p.414

22 Watton Richard E. , Torabinejad Mahmoud. Endodoncia, Principios y
Practica. Ed. 2* 1996 Ed. McGraw-Hill México D.F. p.p.601

23.Weine S. Franklin. Terapéutica en Endononcia. ed. 2* 1991 Ed. Satvat
México D.F. p.p. 782

87



APENDICE

FIGURA 1-1

FIGURA 1-2

FIGURA 2-1

FIGURA 3-1

FIGURA 3-2

FIGURA 3-3

FIGURA 4-1

Odontogénesis: fase de campana, dénde se observa el inicio
de dos cuspides. Fuente: Endodoncia Clinica y Bases
Cientificas. Carlos Canalda ed. 2* 2001 Fig. 2-2

Complejo dentinopulpar: dentina, predentina, zona de
dentinoblastos, zona acelular y zona rica en células. Fuente:
Endodongcia Clinica y Bases Cientlficas. Carlos Canalda ed. 2*
2001 Fig. 24

Fibra nerviosa mielinica: la vaina de mielina de las fibras
nerviosas representa nédulos de Ranvier. Fuente: Sustancias
del Futuro, Refuerzo del Sistema Inmunitario con
Enzimoterapia. Heinrich 1996 Fig. 40

Células Inflamatorias: contiene leucocitos polimorfonucleares
(derecha), células plasmaticas y linfocitos (izquierda). Fuente:
Atlas de Endodoncia. Rudolf Beer ed. 1* 1998 Fig. 23
Signos locales de la inflamacién: calor, enrojecimiento,
tumefaccion, dolor y pérdida de la funcién. Fuente: Sustancias
del Futuro, Refuerzos del Sistema Inmunitario con
Enzimoterapia. Heinrich 1996 Fig.21

‘Aspectos vasculares inflamatorios: células inmunitarias en

migracion hacia la zona de inflamacién. Fuente: Sustancias del
Futuro, Refuerzos del Sistema Inmunitario con Enzimoterapia.
Heinrich 1996 Fig. 23 ’

Sistema linfoide:Células T y B estimuladas por un antigeno que
se une al anticuerpo. Fuente: Sustancias del Futuro, Refuerzos
del Sistema Inmunitano con Enzimoterapia.

Heinrich 1996 Fig. 13



FIGURA 4-2

FIGURA 5-1

FIGURA 5-2

FIGURA 6-1

FIGURA 6-2

FIGURA 6-3

FIGURA 6-4

FIGURA 6-5

FIGURA 6-8

FIGURA 6-7

FIGURA 6-8

Complejo antigeno-anticuerpo: Inmunocomplejos. Fuente:
Sustancias del Futuro, Refuerzos del Sistema Inmunitario
con Enzimoterapia. Heinrich 1996 Fig. 16
Pulpolitos: ocupacién total de la cAmara pulpar. Fuente:
Endodoncia Clinica y Bases Cientificas. Cadlos Canalda ed. 2*
2001 Fig.7-3
Resorcion interna: radiografia de un central superior. Fuente:
Pathways of the pulp. Stephen Cohen ed.6* 1994 Fig. 17-31
Primer molar inferior con radiotransparencia periapical. Fuente:
Atlas de Endodoncia. Rudolf Beer ed. 1* 1998 Fig. 252
Absceso fénix: radiolucidez periapical en incisivos inferiores.
Fuente: Pathways of the pulp. Stephen Cohen ed.6* 1994
Fig. 12-11
Necrosis pulpar y lesidon apical crénica: acumutacion apical de
células inflamatorias . Fuente: Atlas de Endodoncia.
Rudolf Beer ed. 1* 1998 Fig. 72
Quiste periapical: en la luz del quiste encontramos cristales de
colesterol rodeados de pared epithelial, ademas se detectan
teucocitos polimorfonucieares. Fuente: Atlas de Endodoncia.
Rudolf Beer ed. 1* 1998 Fig. 82
Osteltis condensante: Radiopacidad aumentada en la raiz distal
de un primer molar inferior. Fuente: Pathways of the pulp.
Stephen Cbhen ed.6* 1994 Fig. 12-23
Osteofibrosis: Etapa osteolitica Fuente: Pathways of the puip.
Stephen Cohen ed.6* 1994 Fig. 11-2
Anquilosis: Central superior con espacio del ligamento
periodontal radiopaco. Fuente: Pathways of the puip.
Stephen Cohen ed.6* 1984 Fig. 16-17
Resorcion extemna: central superior. Fuente: Pathways of the
pulp. Stephen Cohen ed.6* 1984 Fig. 17-7
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