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INTRODUCCION

Es evidente que se ha ido acrecentando la espectativa de vida con el
constante desamollo de la humanidad y los importantes avances médicos,
pero es esencial tener en cuenta la calidad de ésta, que puede mejorarse

con una buena salud y funcidn orai.

En la actualidad son mas los adultos que retienen sus propios dientes hasta
una edad mas avanzada, incrementandose en este grupo la necesidad de

tratamientos endodénticos.

Numerosos pacientes geriatricos desean conservar sus piezas dentales e
insisten en que se les aplique el tratamiento adecuado, sin embargo otros
oponen resistencia al cambio, por lo cual es fundamental destacar y valorar
el beneficio inmediato de su conservacion, insistir y afirmar que la
permanencia del diente en la boca siempre serd mejor para la salud vy

estética del paciente.

Es necesario adoptar un enfoque preciso sobre la manera correspondiente
de tratar los problemas endododnticos en las personas de la tercera edad,
basado en el conocimiento, en la experiencia y en el juicio clinico del

profesional.

Es importante tener en cuenta !a edad del paciente para considerar sus
posibilidades de defensa. En general el tejido envejecido no puede
defenderse de las lesiones de igual manera que un tejido joven, la
recuperacion es mas lenta, los dolores y las molestias pueden persistir por
un tiempo mas prolongado, por [0 que resuita absolutamente necesario tener

una mayor atencién y cuidados & los pacientes geriatricos,



Es el propésito de ésta recopilacidén establecer las bases para la acertada
atencion endodontica de éste tipo de pacientes, de tal - manera que se
muestran de forma clara dos grupos de enfermedades, las pulpares y las
periapicales, estrechamente relacionadas entre si, por lo cual
frecuentemente resulta dificil diferenciarlas unas de ofras provocando
tratamientos erroneos y comprometiendo de ésta forma la salud del

paciente,

En cada una de éstas enfermedades se hace referencia de los factores mas
importantes de dichas lesiones como lo son los histopatoidgicos, signos,
sintomas, caracteristicas radiograficas e incluso los tratamientos con que se
resuslve cada uno de éstos padecimientos, brindando la posibilidad de hacer
un oportuno diagnostico y un tratamiento eficaz, obteniendo la satisfaccion
de poder ofrecerle una mejor calidad de vida al paciente asi como su valioso

reconocimiento.
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CAPITULOI.
FACTORES ETIOLOGICOS

A. FACTORES MICROBIANOS

a) Caries
La caries dental y los microorganismos en los conductos
constituyen las principales fuentes de irritantes microbianos de la pulpa

dental y los tejidos perimadiculares.

La exposicion directa de la pulpa a microorganisimos no es un pre
requisito para una respuesta pulpar y periapical; los microorganismos en
la caries producen toxinas que penetran a la pulpa a través de los tibulos
dentinarios. Los tubulos expuestos permiten el acceso de las bacterias a
la pulpa. El diametro normal de los tubulos es suficiente para el ingreso de
la mayoria de los microcorganismos presentes. Estos se reproducen y
liberan sustancias téxicas que desencadenan una reaccion inflamatoria,
Aparentemente la pulpa no tiene la capacidad por si misma de eliminar a
las bacterias. Cuando mucho, [as defensas podran detener
temporalmente o hacer mas lenta la difusidn y destruccion del tejido. 16

Tarde o temprano la infeccidbn bacteriana producird necrosis y se
extendera y difundira a través del conducto. Entonces las bacterias, sus
subproductos o ambos, y otros irritantes que provienen del tejido necrético
se difundiran del conducto radicular al interior de los tejidos periapicales
dando como resulfade el desarolic de lesiones infiamatorias

periapicales.17
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b} Trayectos anémalos

El desarrollo anémalo de la corona es causa de una cantidad
considerable de muertes pulpares a consecuencia de invasion bacteriana. La
infeccion bacteriana es la causa de la inflamacién pulpar, periapical o de la

pérdida del diente.1s

La infeccidn bacteriana se da a través de un defecto en el desarrollo de la
cubierta de esmalte, o a través de caries de una grieta profunda (defectos
internos). Como lo son el dens evaginatus, dens invaginatus {dens in dente),

surco palatino gingival, etc.1s

Casi en todos los defectos externos la invasién bacteriana se reduce a través
del defecto en la superficie radicular, donde no se puede insertar
adecuadamente el ligamento periodontal. Algunos defectos externos son el
surco segmentario, hipoplasia del esmalte, fisuras del esmalte,

dentinogénesis imperfecta, etc. 1

c) Infeccién retrogénica

Esta infeccion es provocada por una enfermedad periodontal; la
bolsa se forma a lo largo del extremo radicular, ocasionando, que jos
microorganismos ingresen a la pulpa a través de los conductos accesorios

laterales de |a raiz del diente. 18
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B. FACTORES FISICOS
TRAUMATISMO AGUDO

a)Fractura coronaria

Después de un accidente que trae como consecuencia una fractura
coronaria se inicia un proceso inflamatorio por parte de la pulpa como
respuesta a la propia lesion. En la mayoria de 10s casos tras presentarse la
fractura sobreviene una invasidn bacteriana que si no es tratada
adecuadamente derivarA en una necrosis pulpar y posteriormente en

lesiones peri- radiculares. s

b) Fractura radicular

La fractura de una rajz trastorna el aporte sanguinec pulpar, de tal manera
que la pulpa lesionada raras veces permanece viva, aungue esto no siempre
ocurre inmediatamente, con frecuencia se producira necrosis pulpar e

invasion bacteriana hacia ios tejidos periapicales. s

c) Estasis vascular

Es la compresion de los vasos pulpares localizados dentro del
foramen apical a causa de la inflamacién provocada por un severo
traumatismo, lo cual causa un estancamiento sanguineo en e! tejido,
ocasionando asi la pérdida de vitalidad pulpar.
En el paciente de edad avanzada, el prondstico para la reparacién es
limitado, debido a que el apice es mas cerrado que en un diente joven. 1
d) Luxacion

La luxacién ocurre cuando hay un desplazamiento parcial de un

diente con respecto de su alvéolo. La avulsion parcial o desplazamiento
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generalmente dan como resultado la muerte pulpar y posteriormente lesiones

en el peridpice 27

e} Avulsiéon
Es la dislocacion completa del diente y la separacion total de su alvéolo
causado por una lesion traumatica. La consecuencia obvia de la avulsién

total de un diente es la necrosis pulpar. ¢

TRAUMATISMO CRONICO

a) Bruxismo

Es el desgaste de las caras oclusales de los dientes en
pacientes con probiemas psicologicos. Este traumatismo es causado
por el propio paciente de una manera inconsciente.
En ocasiones es tan grave y prolongado que puede sobrevenir necrosis

pulpar. 8

b) Traumatismo oclusal

Es el traumatismo causado por las fuerzas excesivas en las
caras oclusales de los dientes.
Cuando el paciente presenta éste problema es necesario eliminar la
causa que lo esta provocando, de no ser asi, es muy seguro que los
tejidos pulpares y periapicales sufran inftamacion. Cabe mencionar que
los dientes que han sido tratados endoddnticamente también pueden

presentar inflamacion periapical. s
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c) Atricion, abrasion y erosion

La abrasion es el desgaste patolégico de los dientes por medio
de un agente fisico externo, mientras que la atricion es el desgaste
fisiolégico debido a la masticacién. La muerte o inflamaciéon pulpar
relacionada con ambas es muy rara.
La erosion es el desgaste de la corona del diente ocasionada por agentes
quimicos externos; la erosién cervical en pacientes de edad avanzada es
mas frecuente y puede ser tan grave que invada el espacio pulpar y

produzca su necrosis.s

IATROGENICOS

a) Procedimientqs operatorios

Con frecuencia algunos procedimientos operatarios ponen en peligro
la salud del diente, mas que las enfermedades que se intentan corregir.
En muchos casos, la caries es menos dafina que el meétodo operatorio que
se usa.
Cada vez que una fresa o piedra actiia sobre la estructura dentaria, genera
vibracion y calor friccional. El dafio pulpar es propercional a la cantidad de
estructura dental eliminada asi como la profundidad de eliminacion debido a
que el nimero de tibulos y su diametro aumenta mas cerca de la pulpa

generando dafio o muerte pulpar. 18

b) Calor de pulido
Este también puede producir suficiente calor friccional para lesionar
la pulpa. Se puede prevenir puliendo con baja velocidad y con una

refrigeracion adecuada.14
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c) Eliminacion de restauraciones metalicas

Este al igual queﬂlos anteriores producen altos indices de calor
friccional. Se puede prevenir empleando presién leve y accion
intermitente de desgaste con una refrigeracion adecuada y fresas

nuevas. 14

d) Fuerza de cementacion

Los pacientes no anestesiados a menudo se quejan de
putpalgia cuando por uitimo se cementa una incrustacion o corona. Sin
duda la irritaciéon quimica del liguido del cemento es un factor, pero por
otra parte la tremenda fuerza ejercida durante |la cementacion gue

ayuda a impuisar el liguido hacia la pulpa. s

e) Sobreinstrumentacion y sobreobturacion

La sobreinstrumentacion y/o sobreobturacién produce perforacion
apical y desplazamientos de residuos hacia los tejidos perirradiculares. El
resultado es la inflamacién perirradicular, dolor posoperatorio y posible

infeccion periapical.

f) Raspado periodontal

Aunque estd demostrado que ei pulido y el raspado de raices
estimutan el depésito de dentina irritactonal, el raspado considerable da lugar
a desvitalizacién pulpar. Durante el raspado de una lesién periodontal que se
extiende en el peridpice de una raiz, los vasos pulpares pueden lacerarse y

la pulpa desvitalizarse. 14
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C. FACTORES QUIMICOS

a} Pulpares

Las sustancias antimicrobianas como el nitrato de plata, el fenol con
o sin alcanfor y el eugenol han sido utilizadas para intentar “esterilizar” la
dentina en las preparaciones cavitarias. Aunque su efectividad come
esterilizadores de la dentina es cuestionable, su citotexicidad puede causar
inflamacion en la pulpa subyacente. Los limpiadores de cavidades como el
alcohol, cloroformo o peréxido de hidrégeno y varios acidos que se utilizan
durante el grabado pueden penetrar a la dentina y causar inflamacidn pulpar.
Las sustancias presentes en los agentes desensibilizadores, barnices, bases
y en los materiales de obturacidn temporales y permanentes deberian

estudiarse en cuanto a su hiocompatibilidad antes de su utilizacion. »

b) Periapicales

Los principales irritantes de los tejfidos periapicales son las
soluciones irrigadoras que se utilizan durante la limpieza y preparacion de
conductos radiculares asi como medicamentos provisionales, sustancias
presentes en los materiales de obturacion de conductos radiculares y
liquidos irrigadores de conductos. zs
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D. FACTORES IDIOPATICOS

a) Envejecimiento

Al igual que en todos los demds tejidos del organismo, en la pulpa
se presentan cambios regresivos inevitables, por el envejecimiento. La
disminucién en el nimero y en el tamafio de las células, y el aumento en el
contenido de fibras de colageno se ha reconocido desde hace mucho tiempo

como un cambio propio def envejecimiento,

La pulpa vieja es menos capaz de resistir l[as lesiones que las pulpas

jovenes. 18
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CAPITULO 2.
PROCESO INFLAMATORIO

A. INFLAMACION AGUDA

La inflamacién representa un fendémeno reaccional complejo que
incluye una serie de factores intimamente relacionados que tienen por

finalidad destruir elementos irritativos y reparar 1a lesion. 17

En general, cuando tenemos una inflamacion, distinguimos los signos

cardinales, o al menos algunos de ellos, como lo son:

-Rubor: es el resultado de Ia vasodilatacion y en parte de ia hemorragia.
-Tumefaccidn: es el resuitado del escape de liquido hacia los tejidos, lo que
provoca edema.

-Dolor: la acumuiacion de liquido en los tejidos determina un aumento de la
presion sobre las terminaciones nerviosas.

-Calor: el aumento de la irrigacion sanguinea genera un mayor calor a nivel
tisutar.

-Pérdida de la funcién: éste fendmeno es el resultado del proceso

inflamatorio agude con destruccion tisular. 15

La inflamacion aguda comprende la reaccion inmediata y temprana a un

agente lesivo. Su duracion es relativamente corta, de horas o dias. 24
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Células Inflamatorias

a) Polimorfonuclear neutréfilo

Es la célula fundamental de la inflamaciéon aguda, primera en llegar al sitio.
Mide entre 10-12 micrones, tiene un nicleo lobulado y abundantes granulos
en su citoplasma que le dan el nombre de neutréfilo pues no se tifen con los
colorantes normales. Estos granulos son lisosomas con enzimas esenciales
para la fagocitosis. Estos granulos contienen fosfatasa alcalina, proteasas,
fagocitina y lisosima La funciéon del PMNN en la inflamacién es la fagocitosis,
la que debe realizarse con la llegada de la célula donde |a sustancia extraria
atraida por factores quimiotacticos, alli la engloba, forma una vacuola o
fagosoma, al cual se une un liscsoma que libera sus enzimas destruyendo a
las bacterias, o producto englobado, y asi tenemos un fagolisosoma. Una vez
destruido lo distinguimos come cuerpo residual que se acercara a la
membrana celular y se eliminan los residuos. Las bacterias para poder ser
fagocitadas, deben ser preparadas, y esto es la opsonizacién y las
sustancias que realizan esto son las opsoninas que son anticuerpos (como la

1G) y también algunos otros componentes. 1

b) Eosinéfilo y Mastocito

El eosindfilo es una célula presente en inflamaciones alérgicas (o
sea hipersensibilidad tipo 1), también en infecciones por hongos y parasitos.
Sus caracteristicas son de nicleo bilchulado con citoplasma repleto de
granulos rosados (eosintfilos con hematoxilina eosina). Su funcion principal
es la fagocitosis. Esta célula es atraida al foco por un factor quimiotactico
producido por e! mastocito, célula que se degranula liberando histamina,
bradiquinina, sustancia que se liberan por la mediacion de un antigeno que
se une a la IgE presente en la membrana celular del mastocito. 1
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El equivalente en cuanto a funcidn caracteristicas morfolégicas en la sangre
es el mastocito. E} mastocito se ubica de preferencia cerca de los vasos de

pequeno calibre.

La inflamacidon aguda comprende lo siguiente:

c) Alteraciones vasculares

Directamente después de una lesién en el sitio de la misma, hay
dilatacion arteriolar, quiza precedida por una intervalo de vasoconstriccién.
Las vénulas poscapilares se dilatan y se llenan con ta sangre que fluye con
fapidez.
Asi la microvascutatura en el sitio de la lesién se dilata y se llena de sangre
{congestion). Salvo en el caso de lesiones muy leves, el aumento inicial del
flujo sanguineo (hiperemia) va seguida de lentificacion del torrente
sanguineo, cambios en la: presion intravascular y alteraciones en la

orientacion de los elementos. 24

Hay disminucién en la velocidad de la corriente sanguinea que puede
acentuarse cada vez mas, hasta llegar a provocar la trombosis. La
disminucion de la velocidad del flujo sanguineo, se debe a un incremento de
la viscosidad de la sangre, por pérdida del liquido que se desplaza hacia los
tejidos y @ un aumento de la resistencia friccional del pasaje de la sangre,

resultante de alteraciones del endotelio. 15

El endotelio comienza a sufrir ciertas alteraciones; se hinchan las células

endoteliales y se torna permeable.

Diversas sustancias llamadas mediadores quimicos (histamina, quinina,
prostaglandinas, etc.) causan permeabilidad del endotelio vascular. 2s
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En la sangre que se mueve con lentitud, los acimulos de eritrocitos adoptan
una posicion basicamente central y los teucocitos, en especial los neutréfilos,

una orientacion mas periférica (marginacion). zs

La permeabilidad del endotelio permite la salida de proteinas sanguineas
hacia los tejidos; esto cambia la presiébn osmodtica fuera de las paredes
vasculares, por tanto se atrae mas liquido al area lesionada.

Esta situacion se llama edema el cual se distiende a los tejidos y causa

tumefaccion. 25

FENOMENOS EN LOS LEUCOCITOS

d} Marginacién y Pavimentacion

En el foco infeccioso, el inicio del estancamiento en la
microcircutacién induce acumulacion de eritrocitos par formar agregados mas
grandes que los leucocitos individuales. Esas masas de eritrocitos adoptan
una localizaciéon central dentro del torrepte axial y los leucocitos son
desplazados hacia la periferia (marginacion). Asi, los leucocitos llegan a
ocupar posiciones en contacto con las superficies endoteliales. Al principio,
caen 0 ruedan con lentitud a lo largo de la superficie endotelial en los
margenes lentos del torrente, pero en breve las células parecen adherirse y

pavimentar 1as superficies endoteliales. 24

¢) Migracion

Migracién se refiere al proceso por el cual los leucocitos mdviles
migran fuera de los vasos sanguineos. Si bien todos los leucocitos tienen
mayor o menor movilidad, los mas activos son los neutréfilos y los monocitos;
y los mas lentos, los linfocitos. Los sitios principales de migracion de

leucocitos son las uniones interendoteliales. 24
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También se ha observado un segundo fendmeno; en ocasiones hay paso
inesperado de un chorro de eritrocitos a través de la pared del vaso junto con
un leucocito que sale. 5e cree que este movimiento de eritrocitos, llamado
diapedesis (caminar entre) es pasivo s$e origina porque la presion
hidrostética exprime la delgada envoltura a través de un defecto pequefio.
Esta diapedesis es un fenoémeno pasivo, en tanto que la migracién de

leucocitos es un proceso activo, dependiente de energia. 23

f) Quimiotaxis

Luego de salir de los vasos sanguineos, los leucocitos se mueven en
la direccion general des sitio de la lesion. Esta migracion direccional de
leucocitos estd mediada por quimicatrayentes difusibles, de ahi que se

denomine Quimiotaxis. 24

Los factores quimiotacticos afectan en grado variable a casi todas las clases
de leucocitos. Los neutrofilos y monocitos son los mas reactivos al estimuio
quimiotactico, en tanto que los linfocitos en general reaccionan poco.
Algunos factores quimiotacticos afectan tanto a los neutréfiles como a los
monocitos; otros tienen accion selectiva sobre varios leucocitos. Los factores
quimiotacticos pueden ser endégenos, derivados de proteinas plasmaticas
(componentes del complemento) o exogenos, por ejemplo, productos

bacterianos. 24

g) Fagocitosis

El proceso de fagocitosis abarca tres fases diferentes:

1. Adherencia y reconocimiento: Para poder ser fagocitadas, las bacterias o
los antigenos son recubiertos u opsonizados con IgG, IgM o C3b dei

sistema del complemento. 24
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2. Englobamiento: Una vez que la bacteria opsonizada se fija a la superficie,
la célula fagocitica parece fluir parcialmente alrededor de fa particuia,
para crear, en efecto una bolsa profunda. La particula esta encerrada en
una vesicula citopldsmica rodeada por membrana conocida como
fagosoma. Aun cuando se esta formande el fagosoma, antes de que esté
encerrado por completo, los granulos citoplasmicos de los neutréfilos se
fusionan con el fagosoma y descargan su contenido dentro de él, proceso
llamado desgranulacion. El proceso de desgranulacion vierte en el
fagosoma enzimas poderosas, que constituyen el armamento celular en

contra del microorganismo atrapado. 24

3. Muerte y degradacion: Si bien casi todos los microorganismos son
destruidos con facilidad por los fagocitos, algunos microorganismos, en
particular virulentos, pueden destruir al leucocito. El transporte de esos
leucocitos infectados a través de los linfaticos hacia los ganglios linfaticos
puede originar diseminacioén de la infeccion. 24
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B. INFLAMACION CRONICA

Si en un lapso breve no hay una resoclucion de la inflamacion
entonces se presentard la inlamacion cronica.
La inflamacidn cronica es aquella reaccién del tejido en que la respuesta es
persistente y destructora o potencialmente destructora y la reaccion en el

tejido es principalmente celular. 24
a) Células defensivas (células redondas pequenas)

Las células redondas pequenas se aplica a linfocitos, células plasmaticas y
macréfagos. Se llaman asi porque, en muchos caos, tienen formas
transicionales.

Los macrofagos se derivan de una pequefia fuente de céiulas precursoras,
que se dividen con rapidez en la médula 6sea (monocitos). Los monocitos
van a la herida por el torrente sanguineo y se diferencian en macréfagos,
cuya funcién incluye ingestidn de material extrano, complejos antigeno-
anticuerpo e inicio de coagulacién. Esta interaccion es necesaria para
reacciones inmunitarias.

La funcion del linfocito pequefio es sintetizar, almacenar y transportar
nucleoproteinas para que otras células las usen.

Las células plasmaticas (plasmocitos) sintetizan y almacenan acido
ribonucleico {(RNA) y gammaglobulinas. Por tanto, las infiltraciones de
linfocitos peguefios y plasmocitos, en areas de inflamacién cronica y
cicatrizacion de heridas, concentran proteinas para que otras células, que

favorecen la regeneracion o reemplazo, las utilicen.

Mientras estén vivas las bacterias en el macréfago persistira la inflamacién
cronica, si desaparecen las bacterias terminara el cuadro. Si los macrofagos

fallan en eliminar lo que han fagocitado, el proceso se perpetuara. 25
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C. RESPUESTA INMUNOLOGICA

El sistema inmunolégico es el mecanismo principal de supervivencia
en el hombre; particularmente, esta disefado para reconocer, atacar y
destruir cualquier material extrafio que pudiera haber entrado ai cuerpo. El
sistema inmunolégico humano puede responder y reaccionar
especificamente.
Los encargados principales de tai funcién son los linfocitos, que son de dos
tipos By T, Ambos se derivan de [a médula ésea; ios T pasan por el timo,
donde se diferencian maduran en linfocitos competentes. Después, las
células T pasan a la sangre. Los antigenos activan a las células T, que
participan en reacciones inmunitarias por interaccion directa con el blanco
antigeno y liberacidén de linfocininas (mediadeores de la inflamacion). La
funcién principal de los linfocitos T es rechazar materia extrana.
Un grupo de células T se llaman supresoras, que inhiben la respuesta
inmunitaria de otros leucocitos y evitan asi produccion inadecuada de
anticuerpos. Otras, también se conocen como células T auxliares, que
estimutan a las B para que se transformen cuando un antigeno las desafia.
Cuando falla el sistema que regula a las células T supresoras, puede haber
respuesta alérgica por sobreproduccién de anticuerpos, como IgE.
Los linfocitos B estan a cargo de la inmunidad humoral y de la sintesis,
secrecion de inmunoglobulinas y los anticuerpos que producen, a la
circulacion.
Se han localizado 5 clases principales de inmunoglobutinas: IgG, IgA, IgM,
IgD e IgE.
La 1gG es el anticuerpo predominante en el suero (65 a 75%), se extravasa
para combatir microorganismos y toxinas, puede enlazarse a la superficie de

los macrofagos aumentando su capacidad fagocitica.
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La igA es la segunda en cantidad de las inmunoglobulinas contenidas en el
suero y su funcion principal corresponde al sistema secretor externo (saliva,
iagrimas, etc).

La IgM, denominada también macroglobulina, fija eficazmente el
complemento.

La IgD y la IgE se encuentran en muy pequefia cantidad en el suero, ninguna
de ellas fija el complemento y la IgE tiene relacién con las enfermedades

alérgicas y reacciones anafilacticas.

El sistema de células B esta disefiado para reaccionar con una variedad de
microorganismos infecciosos.

Cuando una sustancia o célula extrafia entra al cuerpo, los linfocitos
empiezan a trabajar, determinan si la macromolécula pertenece o no al
organismo. Se activa una alarma inmunoldgica cuando la reconocen como

extrafia.

Cuando suena la alarma, el sistema inmunolégico hace que las células By T
entren en accion. El primer paso en la respuesta inmunitaria es el contacto
del antigeno -sustancia extrafia- con los anticuerpos receptores, sobre la

superficie de los linfocitos B.

E! roce entre el antigeno y receptor cambia la expresion de los genes del
linfocito; asi, se pone en funcionamiento a division y diferenciacion
linfocitaria. Los linfocitos descendientes se convierten en células plasmaticas
y de memoria. Las células plasmaticas secretan anticuerpos circulantes que
atacan al antigeno. Hay en reserva células de memoria, que responden a la
reaparicion del antigeno.

En relacién a las células T la situacion no es clara, aunque pueden tener
inmunoglobulinas, no secretan anticuerpos; soélo las células B lo hacen. Las

células B no responden a la formacion de anticuerpos en ausencia de
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células T. Asi, la funcion doble de! complejo inmunitario actia como sistema

de vigilancia en el cuerpo.

Los anticuerpos son sustancias elaboradas por el cuerpo que se combinan
con proteinas extrafias flamadas antigenos para neutraiizarlas. La
combinacién de anticuerpos con antigenos neutraliza y desactiva a los

ultimos. 25
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CAPITULO 3.
CLASIFICACION DE ENFERMEDADES
PULPARES
A. HIPEREMIA PULPAR
Definicion

La hiperemia pulpar consiste en la acumulacidén excesiva de sangre
con la consiguiente congestion de los vasos pulpares. Parte del liquido tisular
(fluido intersticial) es forzado a desalojar la pulpa con el fin de dar lugar a!

aumento del flujo sanguineo, siendo una situacién reversible. 17

Tipos
La hiperemia puede ser de dos tipos:
1. Activa: Hay un aumento del flujo arterial.

2. Pasiva: Hay una disminucién del flujo venoso. 4

Sintomatologia

En si no es una entidad patoldgica, seria un estado preinflamatorio
reaccional, muchas veces como un estado inicial inflamatorio, representando
una sefal de alerta, un sintoma indicative de que la resistencia normal de la
pulpa estd alcanzando el limite maximo de tolerancia. El dolor cesa tras

eliminar el estimulo que lo ocasiona. 21

Diagndstico

Se caracteriza clinicamente por un dolor provocado, jamas
espontaneo, De este modo, la puipa hiperémica responde a estimulos
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mecanicos, térmicos y eléctricos, con un dolor agudo de corta duracion, que
generalmente no excede en tiempo al minuto. Una vez eliminada la causa

desencadenante del dolor, et mismo desaparece rapidamente.z1
Radiograficamente
La region periapical se encuentra normal, pudiendo evidenciar

solamente la presencia de una caries. En estos casos, las respuestas a la

percusion y a la palpacion también son normales. 21
Histopatologia

En el cuadro microscépico se observa dilatacién de los vasos y un
enlentecimiento del flujo sanguineo. Hay marginacion de PMN, de los vasos
sanquineos diapedesis y migracion de células de defensa hacia los
odontoblastos. 4

Prondstico

El prondstico de la pulpa es favorable si el estimulo se elimina a
tiempo, de lo contrario, la hiperemia puede evolucionar hacia la pulpitis. s

Tratamiento

El mejor tratamiento es la eliminacion del estimulo que lo esta

causando. 4
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B. PULPITIS REVERSIBLE

Definicion

La pulpitis reversible es una inflamacién de 1a pulpa que no es grave,
si se elimina la causa, la inflamacion se revierte y la pulpa regresa a la

normalidad. 27

Sintomatologia

Casi siempre es asintomatica, sin embargo, cuando estan presentes
los sintomas forman un patrén particular. La aplicacion de estimulos, como
los liquidos frios, o aire produce dolor transitorio agudo. La eliminacién de
éstos estimulos, que no ocasionan de manera normal dolor o molestia, causa

alivioc inmediato. 27

Histopatologia

Lo primero que se aprecia es una dilatacién y congestion capilar con
aumento en el numero de eritrocitos, seguida de una exiravasacion de
liquido edematoso y hemorragia pulpar. Los leucocitos polimorfonucleares se
acumulan en los vasos dafiados y se van acoplando sobre la pared interna

de los capilares. s
Diagndstico
Clinicamente se pueden observar lesiones cariosas profundas o

restauraciones con margenes de sellado defectuoso. En este momento el

diente afectado estd muy sensible a los cambios térmicos, especialmente a
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los liquidos frios que traen como consecuencia dolor, € cual desaparece al

retirar el estimulo. 3

Tratamiento

La efiminacién de los irritantes y el sellado y aislamiento de la dentina
vital expuesta disminuye los sintomas, no obstante, si la irritacion de la pulpa
continia o aumenta en intensidad por las razones antes citadas, se presenta
una inflamacién de moderada a grave con pulpitis irreversible y una posterior

necrosis pulpar. 3
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C. PULPTITIS AGUDA SEROSA O NO SUPURATIVA
Definicion

Es una inflamacidn aguda de la pulpa caracterizada por la aparicidn

intermitente de dolor paroxistico que puede hacerse continuo. 17
Sintomas

Se caracteriza clinicamente por ofrecer vitalidad pulpar y dolor. Este
puede ser. agudo, espontdneo, localizado o difuso, pulsatil, reflejo,
intermitente o continuo, aumenta con el frio.

La posicion de declbito, puede ser un factor desencadenante para el
aumento de la presién_intrapulpa-r, teniendo, en consecuencia, la posibilidad
de exacerbaciones dolorosas nocturnas y'que dificilmente ceden por la
accion de los analgésicos comunes, 21

Diagnéstico

E! diagndstico clinico es relativamente facil cuando se tiene vitalidad
pulpar y la naturaleza del dolor es espontanea, localizada, continua y
exacerbada por el frio.

Las dificultades para el diagnéstico, mientras tanto, surgen cuando el
dolor es agudo, espontaneo y de naturaleza difusa, refleja e intermitente. 2o

£l test eléctrico puede auxiliar para el diagnéstico, pues un diente
con pulpitis respondera a una intensidad de corriente menor que otro con
pulpa normal.

El test térmico revelaria marcada respuesta al frio, mientras que la

reaccion al calor puede ser normal o casi normal. 17
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Histopatologia

Al examen histopatolégico se observan los signos caracteristicos de
la inflamacion, hay una marginacion leucocitaria. Muchas veces los

odontoblastos estan destruidos en la vecindad de la zona afectada. 17

TRATAMIENTO

El tratamiento consiste practicamente en la eliminacion de |a pulpa.
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D. PULPITIS AGUDA SUPURATIVA
Definicion

La pulpitis aguda supurada es una inflamacion dolorosa,
caracterizada por la formacién de un absceso en la superficie o en la

intimidad de la pulpa. 17
Sintomatologia

En la pulpitis supurada, ei dolor es siempre intenso y generalmente
se describe como pulsatil o como si existiera una presién constante. Muchas
veces, mantiene despierto al paciente durante la noche; y continlia hasta
hacerse intolerable, pese a todos los recursos para calmario. En las etapas
iniciales, el dolor puede ser intermitente, pero en las finales se hace mas
constante. Aumenta con el calor y a veces se alivia con el frio; sin embargo,
el frio continuo puede intensificarlo. No existe periodontitis, a excepcién de

los estadios finales, en que la inflamacion se ha extendido al periodonto. 7
Diagnédstico

La pulpitis aguda supurada se caracteriza por ofrecer vitalidad pulpar
y dolor. Este puede ser agudo, espontaneo, intolerable, localizado
generalmente, pulsatil, continuo, exacerbado por el calor, aliviado por el frio.
Aparece cuando se realiza percusion en sentido vertical del diente. 21
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Radiograficamente

La radiografia puede revelar una caries profunda, una caries extensa
- por debajo de una obturacién, una obturacién en contacto con un cuerno

pulpar o una exposicion muy proxima a ia pulpa. 17
Histopatologia

Se presenta una marcada infiltracién de piocitos en |la zona afectada,
dilatacion de los vasos sanguineos con formacidbn de trombos vy
degeneracion ¢ destruccion de los odontoblastos. A medida que se forman
tos trombos en los vasos sanguineos, los tejidos adyacentes se mueren y

desintegran por accion de toxinas bacterianas. 17

Tratamiento

El tratamiento consiste en evacuar el pus para aliviar al paciente. Si
et absceso pulpar estuviera localizado superficiaimente, al remover la dentina
cariada con un explorador puede drenar una gotita de pus a través de la
apertura, seguida de una pequefia hemorragia, lo cual suele bastar para
aliviar al paciente.

Si el absceso pulpar estuviera localizado mas profundamente, es posible
explorar la superficie pulpar con un instrumento afilado sin ocasionar dolor,

pues las terminaciones nerviosas estan muertas. 21

Para hacer el tratamiento de conductos, es necesario que 1a camara pulpar
se abra lo mas posible, para proporcionar un amplio drenaje. Mediante una
jeringa, se lava la cavidad con agua tibia para arrastrar el pus y la sangre. Si
la pulpa estuviera adn viva y sensible, se seca la cavidad y se coloca una
curacion de eugenol. La puipa debe extirparse posteriormente bajo anestesia

local, preferentemente dentro de las 24 a 48 horas. 7
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E. DEGENERACION PULPAR

Las degeneraciones se presentan generalmente en dientes de
personas de edad como resultado de una irritacion leve persistente. La
degeneraciéon no se relaciona necesariamente con una infeccién o caries,
aun cuando el diente afectado pueda presentar una obturacién o una
cavidad; comunmente no existen sintomas clinicos definidos. El diente no
presenta alteraciones de color y la pulpa puede reaccionar nermaimente a
las pruebas eléctricas y térmicas. Sin embargo, cuando la degeneracidén
pulpar es total, como por ejemplo después de un traumatismo o de una
infeccion, el diente puede presentar alteraciones de color y la pulpa no
responder a los estimulos. 17

Se presentan los siguientes tipos de degeneracion:
a) Degeneracion Atrofica

Denominada también atrofia pulpar, se produce lentamente con et
avance de los afios y se le considera fisiolégica de la edad senil, aunque
puede presentarse por factores causaies como lo son traumatismos, caries,
preparacién de cavidades, hipofuncion por falta del antagonista, oclusion
traumatica e inflamaciones periodénticas o gingivales.

Se caracteriza por una disminucidn del tejido pulpar debido a la marcada
proliferacién de dentina secundaria reparativa o terciaria, condicionando una
evidente disminucion de la camara pulpar y conductos radiculares. 11
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b) Degeneracion Fibrosa

Esta degeneracion se caracteriza porque los elementos celulares
estan reemplazados por tejido conjuntivo fibroso. Cuando se extirpan estas

pulpas del conducto radicular tienen un aspecto coriaceo caracteristico. 17

¢) Degeneracion Grasa

Relativamente frecuente, es uno de los primeros cambios regresivos
que se observan. En los odontoblastos y también en las células de la pulpa

pueden hallarse depdsitos grasos. 17
d)Degeneracion Calcica

Llamada también calcificacién . pulpar. La calcificacion o
dentinificacion fisioldgica va disminuyendo progresivamente el volumen
pulpar con la edad .19
Una parte del tejido pulpar es reemplazado por tejido calcificado, como
pueden ser nodulos pulpares © denticulos. La calcificacion puede
presentarse en la camara pulpar o en el conducto radicular, pero
generalmente lo hace en la primera. Este denticulo o nodulo pulpar puede
alcanzar un tamafio grande hasta asemejarse a ia impresion de la cavidad
pulpar al eliminar la masa calcificada.

También puede presentarse otro tipo de calcficacion en que el material
calcificado esta adherido a las paredes de la cavidad pulpar formando parte

integrante de la misma.

Se estima que mas del 60% de dientes de adultos presentan nddulos

pulpares. Se consideran concreciones innocuas aungue en algunos casos se
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les atribuyen dolores irradiados por compresion de fas fibras nerviosas
adyacentes.
Uno de los tipos mdas precoces de degeneracion pulpar es la
vacuolizacion de los odontoblastos; éstos degeneran y, al no ser
“reemplazados, dejan en su lugar espacios ocupados por linfa intersticial. La
vacuolizacion generalmente esta asociada con la preparacion de cavidades y
colocaciéon de obturaciones sin base de cemento; a veces, se presenta en
cavidades profundas, ain cuando se haya colocado una base de cemento. +7

La pulpa anormat quedaria estrecha, la corona menos translucida y con
cierto matiz amarillento a la luz reflejada. La respuesta a la percusion esta
dentro de limites normales. En contraste con las enfermedades de tejidos
biandos de la pulpa, donde no se muestran signos radiograficos ni sintomas,
la calcificacion de tejido pulpar esta asociade con varios grados de
obliteracion radiografica del espacio pulpar. Una reduccitn en el espacio de
la pulpa corenal seguido de un gradual estrechamiento del eonducto radicular
es el primer signo de metamorfosis cdlcica. La metamorfosis caicica en si no

es una enfermedad y no requiere de ningln tratamiento. 17

F. CALCULOS PULPARES

Es una calcificacién pulpar desordenada, sin causa conocida y
evolucidn impredecible, y consiste en concreciones de tejido muy calcificado
y estructura laminada que se encuentran mas frecuentemente en la camara
pulpar que en los conductos radiculares. Al ser radiopacos su hallazgo se
hace por lo general por examenes corrientes a los rayos X, en la basqueda
de otras lesiones dentales o peridentales.

De etiologia poco o nada conocida las causas de la formacion de pulpolitos
se han atribuido a los procesos vasculares y degenerativos pulpares.
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La principal causa consiste en la disminucién de la circulacion pulpar y
estarian compuestos de carbonato calcico, fosfato calcico y fosfato

magnésico. 12
G. REABSORCION INTERNA
Definicidon

Es una condicién patoldgica que se caracteriza por la pérdida de
dentina, con gradual invasion pulpar del drea resorbida. Puede aparecer en
un nivel de la camara pulpar o de la pulpa radicular, extendiéndose en
sentido centrifugo como un proceso expansivo, y puede alcanzar el cemento
radicular y convertirse en una resorcion mixta interna- externa. La
etiopatogenia no es bien conocida y, hasta hace poco tiempo, la mayor parte
de los casos han sido por causas idiopdticas, pero en la actualidad se han
ido citando, como posibles causas diversos trastornos metabdlicos, el p6lipo
pulpar, traumatismos, factores irritativos (como prétesis, obturaciones,
habitos) y, finalmente la pulpotomia vital que ha demostrado ser quiza, una

de las principales causas de la resorcidn dentinaria interna. 1
Sintomas y signos

En la mayor parte de los casos la resorcidn interna es asintomatica o
pueden presentar leves sintomas. Los casos avanzados de resorcion interna
que abarcan la camara pulpar, por lo general estan asociados con la

aparicion de manchas rosas en la corona. 27
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Radiograficamente
Se observa una zona radiollicida correspondiente a la lesion.
Diagnéstico

Las pruebas vitalométricas serviran para descartar la necrosis que se
observa ocasionalmente al producirse la comunicacion periodontal. Un
diagndstico precoz, realizade antes de gque haya comunicacién externa,
proporciona un buen prondstico, pues practicada una pulpectomia y la
correspondiente obturacién de conductos y de la zona resorbida, se obtiene

la reparacion inmediata. 19
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H. NECROSIS PULPAR

Definicion

Es la muerte de la pulpa, con el cese de todo metabolismo y, por
tanto, de toda capacidad reactiva. Se emplea e! término de necrosis cuando

la muerte pulpar es rapida y aséptica. 19

Tipos

La necrosis se puede clasificar en dos tipos:

1. Necrosis por coagulacién: En la cual el tejido pulpar se transforma en una
sustancia sélida parecida al queso, por lo que también recibe el nombre
de caseificaciébn. Esta sustancia estd formada principalmente por

proteinas coaguladas, grasas y agua.

2. Necrosis por liquefaccion: Este tipo de necrosis se produce cuando las

enzimas protecliticas convierten los tejidos en una masa bianda o liquida.
19

Sintomatologia

Un diente afectado con pulpa necrética puede no presentar sintomas
dolorosos. Aveces el primer indice de muerte pulpar es el cambio de
coloracion del diente. En algunos casos, puede deberse a la falta de
transparencia normal del diente. Otras veces, el diente puede tener una
coloracién definida grisacea o pardusca, principalmente en las muertes
pulpares causadas por golpes o por irritacion. Una pulpa necrédtica, puede
descubrirse, por la penetracion indolora a la camara pulpar durante la
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preparacion de una cavidad o por su olor putrido. El diente puede doler
onicamente al beber liquidos calientes que producen la expansion de ios
gases, que presionan las terminaciones sensoriales de los nervios de los
tejidos vivos adyacentes. También, en algunos casos, el paciente puede
guejarse de sintomas de periodontitis, de extrusion y de movilidad del diente

afectado. 17

Diagnostico

Si bien el diente no responde al frio, puede responder dolorosamente
al calor. La prueba pulpar eléctrica tiene un valor preciso para ayudar al
diagnéstico, pues si la pulpa estad necrosada no responde ni aun al maximo
de corriente.17
A la inspeccién se observa una coloracidén oscura, que puede ser de matiz
pardo, verdoso o grisaceo.

A fa transiluminacion presenta pérdida de |a translucidez y la opacidad se

extiende en toda la corona. 12
Histopatologia

En la cavidad pulpar pueden observarse tejido pulpar necrético,
restos celulares y micoorganismos. El tejido periapical puede ser normal o
presentar ligeras muestras de inflamacién del periodonto. 17
Pronéstico

El pronéstico para el diente es favorable, de establecer de inmediato

el tratamiento, especialmente en dientes anteriores, debido a que hay un
cambio en el color de [a corona.
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Tratamiento

La camara pulpar sera abierta para establecer un drenaje a los
liguidos, exudados y gases resultantes de la desintegracién pulpar. En casos
agudos con reaccién periodontal intensa, sera menester hacerfo con un
minimo de presion para no causar dolor al paciente.

Establecido el drenaje, puede dejarse abierio el acceso sin sello alguno o

iniciar la terapéutica con antibiéticos o productos formolados. 19

. NECROBIOSIS

Es la muerte pulpar gue se produce lentamente como resuitado de

un proceso degenerativo o atrofico.

J. GANGRENA

Si la necrosis es seguida de invasidn de microorganismos, se
produce gangrena pulpar, caso en que los gérmenes pueden alcanzar la
pulpa a través de la caries o por via linfatica.

Los sintomas subjetivos son mas vicientos con dolores intensos provocados
por la masticacién y percusion.
La inspeccion y vitalometria son similares a los descritos en la necrosis, y el

diente puede estar méas movible y doloroso a la percusion. 19
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CAPITULO 4.
CLASIFICACION DE ENFERMEDADES
PERIAPICALES

A. PERIODONTITIS APICAL AGUDA

Definicion

Inflamacion localizada del ligamento periodontal en la regién apical
por invasién de microorganismos procedentes de una pulpitis 0 necrosis

pulpar. 18

Sintomas

La ligera movilidad y el intenso dolor a la percusion son los dos
sintomas caracteristicos. De manera subjetiva, el dolor que siente el paciente
varia de acuerdo con el irritante y, en estado agudo, puede ser muy intenso
hasta hacerse insoportable al ocluir el diente o rozarlo, incluso con la lengua;
en este caso el paciente relata una sensacién de extrusion de la pieza.
Segun sea la causa de la periodontitis apical aguda, el diente puede
reaccionar o no a las pruehas de vitalidad. 16

Caracteristicas Radiograficas
La radiografia puede mostrar una pequefia radiolucidez apical,

engrosamiento del espacio del ligamento periodontal o bien un aspecto

normal. 16
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Histopatologia

Hay una marcada dilatacién y un aumento de la permeabilidad
capilar, exudado seroso con acentuado edema de! tejido periodontal. Las
células presentes son los leucocitos polimorfonucleares y los macrofagos.
Los primefos son el componente celular en la inflamacion aguda, en la
inflamacion mediada por bacterias pidégenas y en las reacciones que
intervienen antigeno- anticuerpo. Los macrofagos desempefian funcidén de

limpieza fagocitando sustancias extrafias o alteradas. s

Tratamiento

Basicamente el tratamiento consiste en la eliminacién del agente
causal.
Si se trata de periodontitis en un diente con vitalidad puipar, causada, por
ejemplo, por traumatismo oclusal como consecuencia de una restauracion
excesiva, el desgaste para armonizar la oclusidon serd suficiente para la
rapida normalizacion del cuadro doloroso.
En situaciones en las que la pulpa se encuentra sin vitalidad, el tratamiento
endodontico debe ser iniciado de inmediato. 2
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B. ABSCESO APICAL AGUDO

Definicion

El absceso dentoatveolar agudo es una entidad patologica que se
caracteriza por la presencia de una coleccién purulenta iniciada a nivel de los

tejidos periapicales de un diente., 20

Sintomas y signos

Principia con dolor leve e insidioso, el cual se torna después violento,
intenso, pulsatil, acompanado de tumefaccion dolorosa en la region
periapical y algunas veces con fuerte edema inflamatorio visible a la
inspeccion. El absceso se acompafia de periodontitis aguda, movilidad, ligera
extrusion y hay hipersensibilidad al mas leve contacto. Puede complicarse
con reaccion febril moderada y linfoadenitis de la regién correspondiente.
Segun su virulencia y forma clinica el liquido purulento acumulado puede
quedar confinado en el alvéolo, o bien tiende a fistulizarse a través de la
corfical 6sea para asi formar un absceso submucoso y, finalmente,
establecer un drenaje en la cavidad bucal, no siempre en direccion de la

pieza dental afectada. 22

Caracteristicas Radiograficas

Las caracteristicas radiograficas del absceso apical agudo varian
desde un engrosamiento del espacio del ligamento periodontal hasta la
presencia de una lesién periapical franca, observandose una zona

radiolicida esferular periapical. 1a
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Histopatologia

Los leucocitas polimorfonucleares juegan un rol muy importante en la
fagocitosis de los microorganismos (gérmenes anaerobios) y células
danadas. _

La accio'n bactericida de los neutréfilos, junto con su propia lisis v la
de las células dafnadas con produccion de enzimas provoca su autodigestion,
dando por resultado la formacién de pus con reabsorcion 6sea y cementaria.
Existe también una gran acumulacion de macrofagos, tienen capacidad de
engullir y degradar células muertas, tejidos destruidos (proteinas

desnaturalizadas bacterias y materiales extrafios). s

Tratamiento

Hay que establecer de inmediato un drenaje. £l drenaje se produce
con frecuencia inmediatamente después de extraer ef techo de a camara
pulpar, apareciendo un exudado sanguinolento, purulento o mixto a través
del acceso. Si de ésta forma no se logra el drenaje suficiente, es necesario
introducir una fima del no. 15-20 mas alla del limite cemento-dentinario para
que comience el drenaje. El drenaje se produce en un plazo que va de 15
minutos hasta mas de una hora.

Si el drenaje es satisfactorio y el paciente no presenta fiebre, la cobertura
antibidtica no resulta necesaria, pero si el enfermo esta febril y el drenaje es
minimo, se debe administrar un antibitico.

Después de hacer el drenaje, se ifrigan los conductos con agua o suero
salino estériles y calientes (el hipoclorito sodico, tiende a espesar el exudado,
fo que da lugar a un taponamiento en la zona de la constriccion apical y frena

el drenagje). 28
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Inmediatamente después, se secan los conductos y se cierra el diente. Al
mantenerse el diente cerrado, se impide Ia entrada de nuevos
microorganismos en el tejido periapical infectado. Si no se dispone de tiempo
suficiente para el drenaje del diente, se empiea el método de drenaje a
través del conducto, dejando el acceso abierto y colocando solamente una
torunda de algodén, la cual se le indicara al paciente que cambie
frecuentemente.

En la siguiente cita se realiza el tratamiento de conductos. s

Algunas veces encontramos dientes en donde no se puede producir un
drenaje, por lo cual es necesario llevar a cabo un proceso de trepanacion
{es la creacidn artificial de un orificio en hueso) o de fistulizacion artificial.

La trepanacién no debe efectuarse hasta que la tumefaccion se encuentra
fluctuante y suficientemente localizada para que se produzca un drenaje

adecuado después de la incisién. 28
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C. PERIODONTITIS APICAL CRONICA
Definicion

Cuando la periodontitis aguda pasa a un estado crénico por
persistencia del irritante se convierte en una lesion de larga duracidn

denominada Periodontitis Crénica. 2
Signos y sintomas

Las caracteristicas clinicas de ia periodontitis apical cronica son
irrelevantes. E! paciente no manifiesta dolor significativo, y las pruebas
revelan poco o ningun dotor a la percusidon. Sin embargo, si la periodontitis
apical crénica perfora la placa cortical del hueso, la palpacion de los tejidos
perirradiculares puede causar molestia. El diente afectado presentara
necrosis pulpar por lo que no responderda a los estimulos eléctricos o

térmicos.22
Caractoristicas Radiograficas

La periodontitis apical cronica suele relacionarse con cambios
radiolicidos de los tejidos duros radicutares. Estos cambios varian desde
engrosamiento de ligamento periodontal y resorcion de la lamina dura, hasta
destruccion del hueso periapical, con francas lesiones perirradiculares. 16

Histopatologia

Se encuentra tejido de granulacibn—defensa-, fibras colagenas,
fibroblastos, predominio de linfocitos, células plasmaticas, monocitos y
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macrofagos; pueden estar presentes los LPMN, células gigantes ¥y

mastocitos. 18
Tratamiento

La terapia de conductos radiculares puede resolver en forma completa la

pericdontitis apical crénica.s
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D. ABSCESO APICAL CRONICO
Definicion

Es una reaccién inflamatoria leve y prolongada del tejido conjuntivo
periapical a los i.rritantes pulpares, se caracteriza por la formacién de pus y
su drenaje activo a través de un trayecto fistuloso. Este absceso suele
desarroflarse a partir de una periodontitis apical crénica supurativa. 2

Signos y sintomas

El diente no respondera a las pruebas de vitalidad pulpar. lo que
explica el oscurecimiento de ia corona.
La fistula puede estar presente o no en los abscesos alveolares cronicos.
Esta se localiza proximo al apice del diente afectado y puede, a veces,
manifestarse a distancia pues el trayecto sigue siempre el sentido de menor

resistencia def tejido dseo. 20
Examen radiografico

Se puede apreciar una zona radiolicida de bordes poco netos, con
gran destruccion de hueso que tiene la orientacién del camino de la fistula.
En ciertos casos de varios dientes con zonas radiollicidas y una fistula
debemos realizar el diagndstico diferencial para determinar cual de las
piezas dentarias es la responsable de la fistula. Introducimos un cono de
gutapercha nims. 15 é 20 por la boca de la fistula, dejando un pequefio trozo
fuera, se toma la radiografia y el cono habra seguido el trayecto fistuloso, su
extremo estard localizado en el apice del diente afectado. s
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Histopatologia

La zona exudativa contiene grandes masas de leucocitos neutréfitos.
El trayecto fistutoso que drena el material supurativo suele estar revestido por

tejido granulomatoso.zo
Tratamiento

Como éstos procesos casi siempre son asintomaticos, no existe
necesidad de tratamiento de urgencia: una vez establecido el diagnostico se
puede iniciar el tratamiento del conducto radicular,

Una vez tratado y obturado el conducto radicular de manera correcta, la

respuesta se hara sentir a corto plazo por la cicatrizacion de Ia fistula. 20
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E. ABSCESO FENIX

Es una lesién apical que se desarrolla como una exacerbacion aguda de una
periodontitis apical cronica o supurativa.

Desde el punto de vista clinico, este absceso suele ser indistinguible det
absceso apical agudo. En la radiografia hay, afortunadamente, una
diferencia. En ia pelicula se ve una gran zona radiollcida y esto elimina toda
duda en cuando al diagnéstico.

La primera de las dos vistas clinicas corresponde a un absceso reactivado
hacia la cavidad bucal, no a través del alojamiento alveotar, sino por ia via de
una bolsa periodontal vestibular. Lo que parece ser un absceso pericdontal
en realidad no lo es. También existe una continuidad que hay entre la zona

apical, la bifurcacion y el surco gingival s
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Definiciéon

Es una transformacién progresiva del tejido periapical y del hueso
alveolar en tejido de granulacién con el fin de promover una zona de

contencion bioldgica y reparar las estructuras lesionadas. 20

Sintomas y signos

El examen clinico muestra generalmente oscurecimiento de la corona
del diente, el que no se encuentra sensible al tacto ni muestra movilidad. No
hay respuesta alguna a pruebas de vitalidad. Puede presentar algunos
sintomas como ligero dolor al tacto y sensibilidad a la palpacioén al nivel del
apice radicular. Por lo general, éstos elementos aparecen en situaciones en

el que el proceso inflamatorio crénico experimenta una agudizacion. 20

Caracteristicas Radiograficas

Radiograficamente se presenta como una imagen radioltictda oval o redonda,
que se extiende desde la porcién apical de la raiz del diente. Los bordes de
la lesion suelen estar bien circunscritos, pero en algunos casos la lesién tiene

un aspecto poco definido. 25

Histopatologia

El granuloma consiste en una cdpsula fibrosa que continda en el
periodonto, y contiene tejido de granulacion en la zona central formada por
tefido conectivo laxo con cantidad variable de coladgena, capilares e

infiltracién de linfocitos. 25
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Todos los granulomas contienen una cantidad variable de epitefio
que se origina de los restos epiteliales de Malassez, los cuales pueden
proliferar con el tiempo, formando islotes cuya zona central al degenerarse

puede transformarse en un quiste radicular. 22

Las cuatro zonas de Fish tienen las siguientes caracteristicas:

-Zona de infeccion: Area adjunta al foramen apical en donde los
microorganismos pueden estar presentes. Dos tipos de céiulas estan activas
en esta area; los polimorfonucleares, cuya funcion es devorar bacterias. y los

macréfagos que sirven para remover los productos de desecho.

-Zona de contaminacién; Es una zona de inflamacién crénica. Dos tipos de
células estan activas: linfocitos, que migran al sitio de defensa
transforméndose en macrofagos y células plasmaticas cuya funcién es la

dilucién de toxinas.

-Zona de imitacion: Esta se caracteriza por la presencia de histiocitos y
ostroclastos. La coldgena es destruida por los histiocitos; el hueso, por ios

osteoclastos.

-Zona de estimulacion: Se caracteriza por la presencia de fibroblastos y
osteoblastos. Los fibroblastos crean nuevas fibras colagenas y los

osteoblastos densifican el hueso periférico. 28
Tratamiento
E! tratamiento de conductos radiculares, por medio de la técnica de

necropulpectomia en dientes con lesiones periapicales es la conducta
terapéutica apropiada. Una vez neutralizado y extirpado todo el contenido
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séptico, obtenida la desinfeccion del conducto radicular y su posterior
obturacién, ya no existiran los agentes irritantes que desencadenaron la
reaccion inflamatoria de defensa en los tejidos periapicales, habra un
proceso de reparacion de los tejidos. 20
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G. QUISTE

Definicion

El quiste periapical es una lesion inflamatoria cronica formada a partir
del tejido de granulacién y se caracteriza por ser una lesion cavitaria de
crecimiento continuo, revestida internamente por tejido epitelial y
exteriormente por tejido conjuntivo, que contiene liquido o sustancia

semisolida en su interior (rico en colesterol}. 2o

Signos y sintomas

Por lo general, este trastorno no produce sintomas. En el examen
clinico, se encuenira un diente con pulpa necrdtica o con tratamiento
endodontico incorrecto. La palpacién quizd no aporte datos, sobre todo
porque este quiste crece lentamente a expensas de! hueso, pero puede ser
notoric un abombamiento de la tabla 6sea, la cual a veces crepita al
presionarla, produciendo un ruido similar al que hace el papel celofan cuando
se manipula. También puede haber movilidad en las piezas afectadas y

asimetria facial. 22
Caracteristicas Radiograficas
Radiograficamente se observa una amplia zona radiolicida de

contornos precisos bordeada por una linea blanca, nitida y de mayor
densidad que involucra al apice de la pieza afectada. 19
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Histopatologia

Para que exista un quiste tiene que haber existido previamente un

granuloma; se diferencia de éste porque tiene una cavidad central tapizada
por epitelio escamoso estratificado y rodeado por tejido conectivo. El tejido
conectivo contiene células inflamatorias crénicas, linfocitos y células
plasmaticas.
El epitelic proviene de los restos epiteliales de Malassez, de ia vaina
modeladora de Hertwig. Las células del epitelio tienen su fuente de nutricion
en el tejido de granulacién, ricamente vascularizado, a medida que se alejan
del mismo la falta de aporte sanguineo provoca su muerte, se produce
pérdida de proteinas que aumentan la presion osmotica se va formando una
cavidad que contiene liquido aséptico, con cristales de colesterina. s

Tratamiento

Es recomendado el tratamiento de conductos, ya que e! quirirgice no
se aconseja en forma inmediata a la terapia endodontica, ya que los
controles radiograficos periddicos nos pueden indicar la disminucion de la

lesion y su completa desaparicion. s
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H. REABSORCION EXTERNA

Definicion

Se define como una condicion patolégica que resulta en la pérdida de
sustancia de un tejido, dentina, cemento o0 ambos. La reabsorcidn externa es

aquella que se inicia desde el periodonto. s

Sintomas y Signos

Esta condicibn no presenta sintomatologia clinica y solo es

evidenciable radiograficamente. o

Examen Radiografico

Mostrara la existencia de una radiclucidez en el periapice al lado de
la reabsorcion.

Al comienze es una zona irregular o redondeamiento del apice, y si el
diente afectado ha tenido tratamiento endoddntico se aprecia como si el
relleno sobrepasara el apice.

Cuando se produce en la zona del tercio medio se observa como un

socabado o muesca que puede proyectarse hacia el conducto.

El margen de la reabsorcion varia, puede superponerse sobre |la
pulpa, pero variaciones en la angulacion de las radiografias mostraran la

desviacion de la lesién. 7
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Histopatologia

Normalmente se observa sélo caracteristicas propias de proceso
inflamatorio crénico, a veces reagudizado, y con células gigantes

multinucleadas que son las causantes de |a reabsorcion. 13
Tratamiento

Cuando el proceso de reabsorcidn ha ensanchado en gran medida la
porcidn apical del conducto, lo que impide su instrumentacion y obturacion
apropiadas es necesario aplicar las técnicas de cierre apical para mejorar el
pronostico del tratamiento endodéntico no quirtrgico. El tratamiento con
hidroxido de calcio se interrumpe cuando se observa radiograficamente un
ligamento periodontal integro en toda la raiz, generalmente a las 6-12
semanas. Seguidamente el conducto radicular se obtura permanentemente.
Cuando las radiografias de seguimiento a los seis meses 0 al ano, muestran
una continuacion de la resorcién o una patologia periapical persisiente, sera
necesario llevar a cabo una intervencién quirdrgica apical (apicectomia

convencional). 7
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CAPITULO 5
REPARACION DE LESIONES

De acuerdo con el grado de dafio tisular, la reparacion de los tejidos
perirradiculares varia desde la simple reduccidon y resolucién de Ja
inflamacion, hasta una regeneracion mas compleja, incluido el remodelado
de hueso, ligamento periodontal y cemento. Por tanto, ta reparacion de la
lesion puede tardar desde dias hasta arios.

Siempre que persista la irritacion de los tejidos, contindan la
destruccidn y la reparacién simuitdneas de estos tejidos. 18

Cuando las defensas del organismo, junto con la terapia
endodéntica, consiguen efiminar el proceso infeccioso, en el area apicai se

pueden observar diferentes formas reparativas:

(

(‘
Restitucion

FAVORABLES =<
Cicatriz apicai

FORMAS <

Hipercementosis

L Anquilosis
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Restitucion

Si se elimina la pulpa dentaria. el defecto dseo condicionado por el
proceso inflamatorio periapical es ocupado por tejido oseo normai,
estableciéndose una completa restauracion, observandose ademas una
regeneracion total del ligamento periodontal, con su insercion en hueso y

cemento. 5

Cicatriz apical o lesion apical

En ocasiones, podemos detectar en el examen radiografico un area
radiollcida periapical en dientes tratados, y sin ninguna sintomatologia, las
cuales corresponden a fibrosis cicatrizales periapicales, que se han originado

probablemente muchas veces después de la involucidn de la iesion. 2
Hipercementosis

Esta denominacion sdlo se da cuando la cantidad de cemento es
excesiva, a que en todo proceso inflamatorio del apice del diente, ia
formacion de cemento intentando compensar la pérdida del hueso vecino es

un hecho frecuente. s
Anquilosis

En ocasiones, cuando el organismo intenta volver a la normalidad
anatémica del area periapical, existe una respuesta osteoblastica excesiva
que condiciona una anquilosis de las estructuras dentarias apicales al hueso

alveolar. s
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Por lo tanto decimos que hay reparacion periapical basandonos en la
desaparicién de los sintomas y la reaparicion de los puntos de referencia
normales en la radiografia posoperatoria. El tiempo que tarda en
desaparecer la imagen radioldcida es bastante variable.

La radiolucidez puede persistir a pesar del tratamiento. 18

Aunque |a reparacion suele ser algo mas rapida en indiviguos jovenes que en
adultos, la edad no es un factor importante, frecuentemente se logran
magnificas reparaciones en pacientes de mas de 60 afos, mientras que a
veces se fracasa en nifios de 10 afios o menos, por tratarse de conductos

anchos en dientes no formados todavia, dificiles de tratar y obturar,

La formacién de nuevo huesc puede retardarse en los pacientes ancianos y
por ello no debe interpretarse como fracaso cuando persiste una zona

radiolacida. 1
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CONCLUSION

La relacién entre la enfermedad putpar y fa periapical es muy
estrecha, ya que la primera casi siempre es precursora de |a aparicién de
la segunda.

Cuando la pulpa dental es agredida por algun agente irritante, ef
cual entra a la pulpa a través de los tibulos dentinarios expuestos, o se
transporta a la pulpa dental vital durante una bacteremia transitoria, ésta
reacciona mediante un proceso inflamatorio, la cual sufre primero una
adaptacion y, a medida de la necesidad, se opone después,
organizandose para resolver favorablemente ia leve lesion o disfuncién

producida por el irritante.

Si el irritante ha producido una lesion grave o subsiste mucho
tiempo, la reaccion pulpar es mas violenta y, al no poderse adaptar a la
nueva siluacion creada por la agresion, intenta al menos una resistencia
larga y pasiva pasando a la cronicidad; si no lo consigue, se produce una
rapida necrosis y, aunque logre el estado cronico, la necrosis flegara al

cabo de cierto tiempo.

Estos irrtantes salen por la parte apical del sistema del conducto
radicutar, o por diversas ramificaciones que |0s dientes suelen presentar
hacia los tejidos periradiculares. Cuando los iffitantes son de caracter
transitorio el proceso inflamalorio se hace breve y cede por si solo, en
cambio, cuando se presentan en una cantidad excesiva o cuando la
exposicion es persistente, las reacciones inmunitarias ocasionan
destruccion de los tejidos perirradiculares.



— ENFERMEUASES POLPS-PERIAPICALFS EN £1 PACYENTE GERATRICO

La eliminacion de irtitantes del sistema del conducto radicular y su
obturacion total permiten la reparacion del tejido perirradicular y el

restablecimiento de su estructura normat.

El tipo de alteracion periapical que puede formarse, depende de
forma directa de la intensidad del factor agresivo, y de la capacidad de
defensa, representada por la resistencia organica del paciente.

Es necesario conocer los tipos de patologias pulpares vy
periapicales asi como de fas distintas causas que pueden ocasionar una
lesion y el mecanismo de la produccidon y desarrollo de éstas
enfermedades para llegar en cada caso individual a un diagnéstico
etiopatogénice, mediante el cual se conozea la causa o causas que
ariginaron la lesién y su mecanismo de accion, facilitando asi la
comprension de la enfermedad, et diagndstico, el pronodstico y poder

realizar un tratamiento adecuado y exitoso.

El paciente geridtrico se enfrenta frecuentemente ante éste tipo de
problemas, por lo cual es necesario brindarle una excelente atencion con
l2 finalidad de preservar el mayor tiempo posible los érgancs dentales y

asi otorgarie una mejor calidad de vida.
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