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INTRODUCCION

A través de los afios la endodoncia ha tenido un gran auge dentro de la odontologia,
ya que ésta se encarga de estudiar la prevencién y el tratamiente de ias enfermedades

pulpares y periapicales.

Cada vez se conoce mas el concepio de la endodoncia a nivel puablico. La gente
comenta que se le ha hecho una obluracién en el conducto radicular y esto proveoca la
desaparicidon del temor hacia el dentista, por lo tanto, el cirujano dentista debe estar bien

familiarizado con las enfermedades pulpares y periapicales asi como su tratamiento,

El absceso periapical es una de las lesiones periapicales mds graves que puede
padecer el paciente, ya que es de una evolucién rapida, acompafada de un intenso

dolor.

Para el buen manejo de esta enfermedad, se bebe conocer su eliologia, sus signos y

sintomas para comprobar el diagnéstico y finalmente realizar el tratamiento adecuado.



CAPITULO |

HISTOLOGIA Y FISIOLOGIA DEL LIGAMENTO PERIODONTAL

El ligamento periodontal es el tejido conectivo blando situado entre el cemento
que cubre la raiz del diente y e! hueso que forma la pared de su alvéolo. Su
anchura varia entre 0.15 a 0.38 mm, con su porcién mas delgada airededor del
tercio medio de la raiz . El ancho promedio del ligamento periodontal es de
0.21mm entre los 11 a 16 afos de edad, de 0.18 mm entre los 32 y 52 afios y de
0.15 entre los 51 y 67 arios, lo que indica una disminucién progresiva del ahcho
con la edad . Es un tejido conectivo adaptado particularmentse bien a su funcién

principal, mantener el diente a su alvéolo.i21)

Se han dado diversos términos a este tejido. membrana peridental,
pericemento, periostic dental y membrana aiveolodental. Se llama membrana a
pesar de que no se parece a ofras membranas fibrosas como las fascias, las
capsulas de los organos, el pericondrio, © el pariostio. Tiene ciertas semejanzas
astructurales y funcionales con esos tejidos, pero es diferente en cuanto sirve no
sdlo como el periocemento para el diente, y periostio para el hueso alveolar, sino
también principalmente como ligamento suspensorio para el diente. Por lo tanto,

es mas apropiado el término de ligamento periodontal. 1)



1. FORMACION DEL LIGAMENTO PERIODONTAL

Se desarrolla a partir del saco dentario o foliculo, que es una capa circular de!
tejido conectivo que rodea al germen de! diente. Con base en estudios
histolégicos, histoquimicos, embriolégicos y de trasplantes, Ten Cate sugiere que
el foliculo dentario sea definido sole como la zona inmediata en contacto con el
érgano dentario y continda con el ectomesénquima de la papila dentaria. Esta
envoltura (a la cual Ten Cate reserva el nombre de “foliculo dentario”) consta de
fibroblastos del ligamento. Ademas, las células mesenguimales indiferenciadas
perivasculares de vasos cercanos a la superficie del ;meso alveolar también dan
origen a fibroblastos del ligamento periodontal. El depdsito del hueso alveolar se

presenta al mismo tiempe que la organizacién del ligamento.

Estudios en el meno ardilla muestran que durante la erupcidén, primero se
observan las fibras del cemento y después las de Sharpey que salen del hueso.
Cuando el diente alcanza la funcidn oclusal, los haces de fibras se vuelven mas

densos y pronto se organizan en las disposiciones clasicas de fibras principales.

Sin embargo, las fibras transceptales y crestoalveolares se desarrollan una

vez que el diente brota en la cavidad bucal.



2.- ASPECTOS MICROSCOPICOS NORMALES DEL LIGAMENTO

PERIODONTAL

a)Fibras principales.

Los elementos mas importantes del ligamento periodontal son las fibras
principales, tas cuales son de colégena, se encuentran distribuidas en haces y
siguen un curso ondulado cuando se cbservan en corte tongiludinai. El
microscopio electrénico muestra una relacion estrecha entre las fibras colagenas
y los fibroblastos. Los exiremos terminales de las fibras principales que se

insertan en cemento y hueso se llaman fibras de Sharpey.@)

Las fibras principales se dividen en los siguientes grupos: crestoalveolares,

horizontales, oblicuas, apicalese) y transeptales.

El grupo de la cresta alveolar, que se extiende desde el area cervical de {a
raiz, hasta la cresta alveclar; el grupo horizontal, que recorren en forma
perpendicular, desde el diente hasta el hueso alveolar;, el grupo oblicuo estan
orientadas de modo oblicuo con inserciones en el cemento y se extiendep mas
oclusalmente en el alvéolo, el grupo apical, se diseminan desde el apice del
diente hasta el huesow Y las fibras transeptales se extienden interproximalmente

arriba de la cresta alveolar y se insertan en el cemento de los dientes adyacentes.



Se les encuentra constantemente; se regeneran aun después de la destruccion
del hueso alveolar que ocurre en la enfermedad periodontal.

Se encuentran ofras fibras que se inte;'digitan en angulos rectos o se
extienden alrededor de otros fasciculos de fibras regularmente dispuestos entre

eflos.

Fibras transeptales

@

En el tejido conectivo intersticial, entre los grupos de fibras principales, se
encuentran fibras colagenas menos regularmente dispuestas, dicho tejido
contiene vasos sanguineos, linfaticos y nervios. Otras fibras, relativamente
escasas, son las elasticas y las llamadas de oxitalan (resistentes al acido) que se
distribuyen alrededor de los vasos sanguineos y se insertan en el cemento, en el
tercio cervical de la raiz. Su funcion no es clara pero diversos investigadores

creen que representan una forma inmadura de elastina,



Pequefias fibras colagenas se han descubierto en relacion con las fibras
principales mas largas. Al parecer forman un plexo y se les denomina fibras

“indiferentes”.

Los haces principales constan de fibras individuales gue forman una red
continua con anastomosis entre el diente y el hueso. Se ha sefialado gque en lugar
de ser continuas, las fibras individuales estan formadas por dos partes separadas,
partidas lungitudinalimente, que se hallan entre el hueso y el cemento, en una
zona que se denomina plexo intermedio.

El plexo se encuentra en el ligamento periodontal de los incisivos con
crecimiento continuo en animales, pero no en los dientes posteriores; y en los
dientes con erupcion activa de seres humanos y monos, mas no después de que
alcanzan el contacto oclusal. Se supone que ia recrganizacién de los extremos de
las fibras en el plexo acomoda la erupcidn del diente, sin necesitar la insercién de
nuevas fibras en ésta y el hueso. Hay dudas respecto de la existencia de dicho
plexo; algunos investigadores consideran que se trata de un agente microscopico
y no se ha hallado evidencia de su existencia al rastrear la formacion de fibra

colagena con prolina radioactiva.

b) Elementos celulares.

Los elementos celulares del ligamento periodontal son fibroblastos, celulas



endoteliales, cementoblastos, osteoblastos, osteoclastos, macréfagos histicos y
cordones de células epiteliales que se denominan “restos epiteliales de Malassez®

o “células epiteliales en descanso”.

Los fibroblastos son las células mas abundantes de ligamento periodontal;
sintetizan colagena mediante la produccidon de una molécula precursora
denominada procolagena. Se cree que ésta se traslada en el interior de las célula
en pequenos granulos secretores elongados. Al salir de la célula, las moléculas
de procolagena se modifican quimicamente y aparecen |as fibras colagenas,

Los fribroblastos de ligamento tienen la capacidad de fagocitar las fibras
coldgenas “viejas® y degradarlas mediante hidrélisis enziméatica. De esta manera
la renovacion de colagena parece estar regutada por el mismo tipo de célula. en
el ligamento periodontal adulto hay subpoblaciones de fibroblastos
fenotipicamente distintas y funcionaimente diferentes, aunque se vean idénticas
cuando se les observa con o sin microscopio. Las distintas subpoblaciones
pueden tener diferentes funciones como secrecion de colagena de diversos tipos,

produccién de colagenasa y asi por el estilo. 2)

Osteoblastos y osteoclastos: Como para el hueso en todo el resto del
cuerpo, el hueso del alvéolo se encuenira en resorcion y reconstruccion
constantes. La resorcion se efectia por los osteoclastos, y la formacidén de hueso

nuevo se inicia por la actividad de los osteoblastos.
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Donde hay formacion de hueso, se encuentran ostecblastos a lo iargo de la
superficie de la pared del alvéolo oseo, y las fibras de ligamento periodontal
pasan entre ellos. Estas células por lo regular son de forma irregularmente
cuvoide, con nucleo Gnico grande que contiene nucléolos de gran tamafio y
particulas finas de cromatina. Las fibras del ligamento periodontal son aseguradas
al hueso por la formaciébn de éste alrededor de sus exiremidades. Los
osteoclas'tos son ordinariamente muitinucleados y se cree que se originan por la
fusion de celulas mesenquimatosas indiferenciadas en el ligamento periodontal.
Se encuentran uUnicamente durante el proceso de resorcion dseo activa. Se
supone que produce enzimas que disuelven los componentes organicos del
hueso y producen probablemente agentes quelantes capaces de disolver las
sales de calcio. Cuando su ciloplasma se pone en contacto con el hueso, se
forman huecos o depresiones llamadas fagunas de Howship o de resorcién.

cuando termina la resorcion dsea los ostoclasteos desaparecen.

Los cementoblastos, cementocitos, son células del tejido conjuntivo que se
encuentran en la superficie del cemento, entre las fibras. se trata de células
cuboides, grandes, con nucleo esférico u ovoide, activas en la formacion de!
cemento y tienen prolongaciones irregulares digitiformes, que se adaptan

alrededor de las fibras que se extienden desde el cemento.q1)



C) Restos epiteliales.

Forman un enrejado en el ligamento periodontal y aparecen como grupos
aislados de células o como cordones entrelazados, segln el corte de la muestra

microscopica.

Los restos epiteleales se distribuyen cerca del cemento, a través del
ligamento periodontal, de la maycr parte de los dientes y son mas numerosos en

la region apical y cervical. @

D} Cementiculos.

Aveces se encuentran cuerpos calcificados o cementiculos en el ligamento
periodontal, especialmente en personas ancianas. Estos cuerpos pueden
permanecer libres en el tejido conjuntivo, pueden fusionarse en masas
calcificadas grandes, o pueden estar unidos con el cemento. Con forme el
cemento se engruesa con la edad, puede rodear a estos cuerpos. Cuando se
encuentran adheridos al cemento forman excementosis. No se ha declarado el
origen de estos cuerpos calcificados, pero se supone que las células epiteliales

degeneradas forman ei niicleo para su calcificacidn.u



3.- Riego sanguineo.

El riego sanguineo deriva de las arterias alveolares inferiores y superiores
hacia la mandibula y el maxilar, respectivamente llega al ligamento periodontal
por tres vias: los vasos apicales, los vasos que penetran desde e! hueso alveciar
y los vasos anastomosados de la encia. Los vasos apicales se dividen en ramas y
riegan la regidn apical del ligamento antes de entrar en la pulpa dentaria. Los
vasos transalveolares son ramas de los intraseptales perforan la lamina dura y
entran en el ligamento. Los intraseptales contindan hacia la encia para
vascularizaria; estos vasos gingivales se aﬁastomosan con los de ligamento de la

region cervical.

Vasos pequeiios en conductos




4.- Linfaticos del ligamento periodontal.

Drenan la regidn apicai del epitelio de union, pasan hacia el ligamento
periodontal y acompafian a los vasos sanguineos a la regién periapical. De ahi
pasan por el hueso alveolar al conducto dental inferior de la mandibula o al

infraorbitario del maxilar y al grupo submaxilar de ganglios linfaticos.

5.- Inervacion del ligamento periodontal.

La inervacion del ligamento periodontal proviene de los nervios maxilar
superior o dentario inferior, cuyas ramas inervan el ligamento de dos maneras.
Primero , pequenos haces de fibras nerviosas corren desde la region apical de la
raiz hacia el margen gingival. Estas estan unidas por una segunda serie de
nervios que penetran el ligamento horizontaimente a través de los foraminas
alveclares . Estas dltimas fibras se ramifican a medida que penetran el ligamento,
una rama corre hacia apical y la ofra hacia gingival. Se encuentran fibras de
pequefio y gran diametro, siendo mielinicas las grandes fibras y mielinicas o
amielinicas las pequefas. Se cree que las pequenas fibras finalizan como
terminaciones nerviosas libres y que se asocian con la percepcion del dolor,
mientras que las fibras de gran diametro lo hacen en las terminaciones
especializadas. En los seres humanos, hay dos tipos de especializaciones

terminales complejas. Una es una unidad que consta de una sola fibra nerviosa
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mielinica, acomparnada de varios nervios amielinicos rodeados por una capsula
regular. La otra es una unidad compuesta por dos o méas terminaciones nerviosas
encapsuladas. Se cree que estas terminaciones compuestas son

mecanorreceptoras. (2

6.- FUNCIONES DEL LIGAMENTO PERIODONTAL.

El ligamento pericdontal tiene cuatro funciones principales: fisica, formativa,

nutritiva y sensorial.

a) Funcién fisica.

Estas funciones son: 1) transmitir las fuerzas oclusales al hueso, 2) insertar el
diente en el hueso, 3) mantener los tejidos gingivales con relacidén apropiada con
! diente, 4) resistir el efecto de las fuerzas oclusates ( absorcidn de choque ) y 5).
aportar una "envoltura de tejido blando® para proteger los vasos y nervios de

daios causados por fuerzas mecanicas.¢)

b) Funcion formativa.

Esta funcidn es ejecutada por los cementoblastos y los osteoblastos,
esenciales en la elaboracion del cemento y del hueso, y por los fibroblastos que

forman las fibras del ligamento.qn



c) Funcioén nutritiva y sensorial.

El ligamento periodontal suministra nutrientes al cemento, hueso y encia
mediante vasos sanguineos y aporta drenaje linfatico. La inervacion del ligamento
proporciona sensibilidad propioceptiva y tactil, !a cual detecta y localiza las
fuerzas externas que actan en cada uno de los dientes y desempena importante

papel en el mecanismo neuromuscular que controla la musculatura masticatoria.(



CAPITULO I

LESIONES PERIAPICALES Y LESIONES PERIODONTALES

ENDODONTICAS
1.- Lesiones periapicales.

Las lesiones periapicales de origen pulpar se clasifican en base en hallazgos

clinicos e histologicos.

Estas lesiones se clasifican en cinco grupos principales: periodontitis apical
aguda, periodontitis apical crénica, absceso apical agudo, periodontitis apical
supurativa y osteitis condensante. Las lesiones con sintomas significativos como
dolor yfo aumento de volumen se refieren como agudas, mientras que las lesiones

con sintomas ligeros o con ausencia de eilos se clasifican como crénicas.e

a) Periodontitis apical aguda.

La periodontitis apical aguda es una inflamacion del ligamento periodontal, en
la regién apical. La causa principal son imitantes que se difunden desde una pulpa
inftarada necrética. La salida de toxinas necrdticas o bacterianas, medicamentos
desinfectantes, residuos proyectados hacia los tejidos perirradiculares © los

13



traumatismos pueden precipitar la periodontitis apical aguda. La irritacién quimica
0 mecanica causada por fos instrumentos durante la limpieza y conformacién, o
por la extrusidén de materiales de obturacion, también

es una causa frecuentezy Una causa adicional puede ser restauraciones en

hiperoclusitn.zg

La sensibilidad a la percusion es la principal caracteristica clinica de la
periodantitis apical aguda. El dolor es patognomonico y varia desde una leve
sensibilidad hasta dolor intensc al contacts del diente opuesto. Dependiendo de
la causa de la pericdontitis apical aguda (puipitis o necrosis), el diente afectado
puede reaccionar o no a las pruebas de vitalidad. Las radiografias revelan poca

variacioén, desde normal hasta el engrosamiento del espacio del ligamento

periodontal,

E! examen histopatolégico de la periodontitis apical aguda revela una infiltrado
inflamatorio localizado dentro del ligamento periodontal. La infiltracion celular
inflamatoria incipiente consiste sobre todo en leucocitos polimerfonucleares, con

algunas células mononucleares (14



CARACTERISTICAS MICROSCOPICAS DE LA PERIODONTITIS APICAL

AGUDA.

v

Al

7 ol Pl
g W St
135 o g
t . -
i )v‘
%o SR

'. - » ’ -
Hitny '
b 1 Y

e

(14)

La terapéutica sera el ajuste apical (cuando hay datos de hiperoclusion, la
remocion de irritantes de la pulpa patologica o la liberacion de exudado periapical

casi siempre alivia al paciente._24

Si la causa fue quimica, sera cambiada la medicacion por otra sedativa, por el
eugenol. En los casos de periodontitis intensa por sobrecbturacién, la conducta
sera expectante o, de ser posible, se hara un legrado periapical para eliminar el

excedente de obturacion.(1s)

b) Periodontitis apical cronica

La periodontitis apical cronica es una lesidn de larga duracion, latente

asintomatica o solo levemente sintomatica, que suele acompanarse de resorcion



ésea apical visible por radiografia. Esta afeccion casi siempre es una secuela de

la necrdsis pulpar.q4

La periodontitis apical cronica es asintomatico o se presenta con una molestia
minima. Como la pulpa esta necrética, los dientes con periodontitis apical cronica
no responden a los estimulos eléctricos o térmicos. La percusion produce poco o
ningun dolor. Puede haber una leve sensibilidad a ia palpacion, esto es un indicio
de alteracién de hueso cortical y ia exiension de la periodontitis apical cronica

dentro de los tejidos blandos 24

Por tradicion, 1a pericdontitis apical cronica se clasifica desde el punto de
vista histologico en granuloma o quiste perirradicular. Se han empleado varios
metodos cinicos para tratar de diferenciar estas dos lesiones. El unico método
preciso de distinguirlos de otras lesiones similares es e; examen histologico (14

Un granuloma periapical consiste en tejido granulomatoso infiltrado por
macréfagos, histiocitos, linficitos, células plasmaticas y, algunas veces linfocitos
polimorfonucleares. Las células gigantes multinucleadas, mastocitos, células
espumosas, cristales de colesterol y epitelio se encuentran con rareza en estas

lesiones.

El quiste apical tiene una cavidad central llana de fluido eosincfilico o material
semisolido y esta rodeado por epitelio escamoso estratificado aunque no por

completo. El epitelio estd rodeado por tejido conectivo que contiene todos los

16



elemntos celulares que se observan en un granuloma periapical. Por lo tanto, el
quiste apical es una lesidén inflamatoria o, propiamente, un quiste dentro de un

granuloma.

El tratamiento sera la remocion de los irritantes iniciales (pulpa necrética) y la
obturacion de conductos radiculares casi siempre resuelve la periodontitis apical
cronicazay En ocasiones después de esto se lleva acabo cirugia perirradicular ,
pero solo cuando es lo indicado.14

ASPECTO RADIOGRAFICO DE LA PERIODONTITIS APICAL CRONICA.

(14)



c) Absceso periapical agudo.

El absceso periapical agudo (AAA) es una destruccion localizada de tejido y
es una respuesta inflamatoria intensa a irritantes microbianos y/o no microbianos
desde la pulpa necrotica 2

El diagndstico de absceso perizpical agudo es evidente. El paciente muestra
una enorme tumefaccion difusa; el diente responsable presenta dolor a la
percusién, es movil y carece de vitalidad. No siempre existe doler generalizado, a
pesar de las molestias de la tumefaccién . En muchos casos, al dolor aparece
antes de la tumefaccién, debido a la presion ejercida per los productos toxicos. E!
dolor se alivia y, en cualquier caso, se aminora cuando se perfora el hueso y se

expande el exudado a través de las partes blandas.g)

Radiograficamente, el tejido periapical puede aparecer normal, debido a que
las infecciones fulminantes pueden no haber contado con el tiempo necesario

como para erosionar al hueso cortical lo suficiente para provocar una

radiolicidez (3

El tratamiento sera, establecer drenaje a través del conducto radicular si el
absceso se encuentra en su etapa inicial o por incision si es fluctuante. Se aliviara
{a oclusion y se prescribe al paciente un régimen de antibiéticos por via general y
enjuague caliente o aplicaciones de frio, lo cual depende de la etapa de

desarrollo del absceso.



El dolor suele poder controlarse con analgésicos leves, como el acetaminofén.

Sin embargo, en los casos graves se preferira codeina o meperidina (Demerol).

E} tratamiento endodéntico o la extraccion (lo que este indicado) se incluyen
después que han cedido los sintomas agudos y mientras el paciente todavia esta
recibiendo antibidticos. La cirugia perirradicular raras veces es necesaria para

tratar estos casos (14

d) Periodontitis apical supurativa.

También se conoce como absceso apical cronico y resulta de la necrésis v,
por lo general, esta asociada con la periodontitis apical crénica, que ha formado
un absceso. El absceso ha perforado a través de un estoma sinusal , a la mucosa
oral, 0 en ocasiones hasta la pie! de |a cara. La pericdontitis apical supurativa
también puede drenar a través del periodonto dentro del surco y semejar una

bolsa periodontal. 24

Un absceso periapical cronico suele presentarse sin malestar. Por ofro lado, si
se obstruye el drenaje de la fistula, se produciran diversos grados de dolor. En
forma correspondiente, el examen clinico de un diente con esta lesién revelara
una gama de sensibilidad a la percusion y a la palpacion, dependiendo de si la

fistula esta abierta y drenando, o esta cerradag
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Radiogréficamente se observa una zona radiolicida periapical de tamarfo
variable y de aspecto difuso, lo que lo diferencia de la imagen radiolicida
circunscrita y mas definida dei granuloma.is)

La periodontitis apical supurativa cicatrizara en forma espontanea después

de un adecuado tratamiento radicular 4

e) Osteitis condensante

Una variante radiografica e histologica de la periodontitis apical cronica es la
osteitis condensante. Esta, llamada también osteomielitis esclerosante focal
cronica, &s la sohreproduccién localizada de hueso apical. Una inflamacién de
baja intensidad de los tejidos perirradiculares suele estar relacionada con este

trastorno.14

Aparece casi con exclusividad en personas jovenes, menores de 20 anos,
individuos que poseen un alto grado de resistencia histica y capacidad de
reaccion. El diente atacado con mayor frecuencia es el primer molar inferior con
una lesion cariosa grande. En estos casos , los tejidos reaccionan a la infeccion
por proliferacion y no como irritante. Puede haber no mas signos y sintomas que

dolor leve vinculado con la pulpa infectada.
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La radiografia periapical deja ver una masa radioopaca bien circunscrita,
patognomonica de hueso esclerdtico que rodea el apice de una o ambas raices.
El borde de esta lesién, en contacto con el hueso normal, puede ser liso y
definido ¢ confundirse con el hueso circundante. En ambos casos se destaca

nitidamente la radioopacidad del trabeculado del hueso normal.

El examen histolégico revela unicamente una masa densa de trabéculas
oseas con poco tejido medular intersticial. Si hay tejido blando intersticial, suele
ser fibroso e infijtrado sdlo por pequenas cantidades de linfocitos.

El diente con e! cual se vincula esta lesion puede ser tratado
endodénticamente o-extraido, por que la pulpa esta infectada y la infeccion ha
sobrepasado la zona periapical inmediata. No se intentara la eliminacion
quirargica de las lesiones esclerdticas, salvo que sean sintomaticas.os)

CARATERISTICAS MICROSCOPICAS DE LA OSTEITIS CONDENSANTE.
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ASPECTO RADIOGRAFICO DE LA OSTEITIS APICAL CONDENSANTE.

(14

2.- Lesiones periodentales endodonticas.

Se han desarrollado diferentes sistemas para la clasificacion de los problemas
endodénticos y periodontales. (Ofliet y Pollcck, 1968, Simon y col., 1972;
Guldener, 1985; Mori, 1987 Whyman, 1988% 1888b ). Cuando se examinan y
tratan los problemas endodonticos y periodontales combinados © aislados, se
debe tener en mente que los dientes, con frecuencia, estén en sus fase terminal y
que el éxito de! tratamiento depende de un diagnéstico correcto (Goldman y

Schilder, 1988 ). @

La funcién de un diente depende de la salud de su periodonto: La unidad
gingival, ei cemento, el ligamento periodontal y el hueso alveolar. Los procesos
patolégicos en esta region usualmente son consecuencia de la extension directa

de la enfermedad pulpar o de la progresion apical de una inflamacién gingival que
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puede afectar al cemento, al ligamento periodontal y al hueso alveolar en su

evolucion.

Se ha establecido con certeza que los conductos laterales (accesorios),
representan un componente anatomico normal de muchos dientes, especialmente
en el tercio apical de la raiz y en el area de la bifurcacion de los molares. Por lo
tante, la misma respuesta inflamatoria que ocurre a nivel del apice puede suceder
en el ligamento periodontal a nivel de los orificios de los conductos laterales.
Este proceso puede manifestarse per radiolucideces laterales a los lados de la
raiz. El area apical puede estar afectada o no en forma similar. EI compromiso
inflamatoric del apice y los conductos laterales también puede extenderse hacia la
cretfa alveolar a lo largo de las caras laterales de la raiz y afectar finalmente al la

zona de bifurcacion o al area crestal del aparato de fijacion, o ambas regiones 3

a) Lesion endodéntica primaria.

Una lesién endodéntica primaria es aquella que manifiesta una pulpa
necrotica con una periodontitis apical cronica y un trayecto fistuloso. El trayecto
fistuloso en estos casos drena a traves del ligamento periodontal de fa furcacion o
del surco gingival. Con frecuencia la radiografia demuestra un problema
periodontal aislado alrededor del diente individual. No existe enfermedad
periodontal generalizada relacionada y la destruccién 6sea abarca solo ese

diente. Si aparece tumefaccion vestibular o lingual, se debe considerar un
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conducto lateral. La inchazén en el pliege mucobucal es patognoménico de

enfermedad endodontica.

La confirmacién de!l diagndstico se obtiene de las pruebas de vitalidad pulpar
negativas. La prueba pulpar eléctrica, las pruebas térmicas y la prueba de
cavidad son negativas. El sondeo periodbntal es normal dentro de los limites de
toda la boca del paciente. Este tipo de lesion se desarrolla de manera rapida y
presenta un cambio dramatico, a veces en corto tiempo, aun dentro de las citas
requlares. E! sendeo del surco gingival con un sonda flexible, punta de
gutapercha o punta de plata fina o alambre revela la presencia de una fistula.
Cuando la fistula es de origen endodéntico, por lo general sélo un alambre puede
insertarse, mientras que si la lesién es de origen periodontal, puede insertarse
varia sondas o multiples alambres. Las sondas periodontales convencionales
tienen un valor limitado para este diagnostico. Seguir el trayecto fistuloso con
frecuenciz revela que el origen se encuentra en el apice del diente. También se
puede ir hacia la mitad de la raiz, pudiendo estar involucrado un conducto lateral;

sin embargo, esta region casi siempre manifiesta una rarefaccion.

El tratamiento consiste en un tratamiento de conductos de rutina. (3 Este de
debe de realizar en varia citas para que se pueda hacer una reevaluacion del

proceso cicatrizal entre la terminacion del desbridamiento del conducto radicualar

y la obturacion. @



b) Lesion endodéntica primaria con afeccién periodontal

secundaria.

Si la lesion primaria no es tratada, puede verse secundariamente
comprometida por una enfermedad pericdontal. Por ejemplo, la formacién de una
placa que comienza a nivel de la desembocadura de la fistula puede ser seguida

de la formacion de calculos y de una gingivitis que lleva a la pericdontitis (3

Las pruebas de vitalidad pulpar son negativas. No existe respuesta a la
prueba eléctrica o térmica o de la cavidéd_ E! sondeo de! trayecto distuloso revela
la presencia de placa y calculo. Frecuentemente la porcién coronal de 1a fistula
parece mas un problema periodontal cronico como el que se ohserva en una

holsa periodontal. g

Se debe realizar un tratamiento de conductos bueno y conservador. Es
necesaria la terapéutica periodontal, realizando un alisado radicular para eleminar
el calculo y la flora patdgena.  Sin embargo, no se debe iniciar el alisado
radicular hasta que se halla ilevado a cabo el desbridamineto total del conducio

radicular.@
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c) Lesion periodontal primaria.

La lesién inicial se observa, con frecuencia, como un problema periodontal
progresivo que se extiende al apice de la raiz. Los limites de esta lesion son mas
amplios en el margen gingival, mientras que la lesién endodéntica es mas amplia

en el apice radicuiar y mas estrecho en el margen gingival.

Ei sondeo periodontal puede llegar al Apice de un diente afectado. EI
diagnostico diferencial se realiza cuandc los resultados de las pruebas pulpares
térmica y eléctrica de estos dientes tienen limites normales. Invariablemente la

pulpa manifiesta vitalidad.

Esta indicada la terapéutica periodontal. No esta indicado el tratamiento de
conductos, al menos que exista algln cambio en los resultades de las pruebas de

vitalidad (&

d) Lesion periodontal primaria con afeccion endodontica

secundaria.

Cuando un problema periodontal se extiende al apice del diente, puede
ocurrir un retroinfeccion  del tejido pulpar, y aveces el paciente puede

experimentar un dolor grave. La infeccion de la pulpa puds también seguir el
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camino a través del conducto lateral. Las abrasiones dentinarias y el alisado

radicular tambien pueden contribuir a la muerte pulpar.

Los resultados de las pruebas de vitalidad pulpar pueden estar combinados.
La pulpa puede estar necrética, o puede haber necrosis parcialen uno o mas
conductos, en especial en dientes multirradicuiares. Cuando el diagnostico
original es de una enfermedad periodontal de modo estricto y el tratamiento no

provoca cicatrizacion, se deben repetir las pruebas de vitalidad.

Esta indicada la terapéutica endodéntica. Se debe haber comenzado la

terapéutica periodontal y se prosigue con ésta junto con la endodoncia.ig

e)Lesion verdadera combinada.

Las lesiones combinadas ocurren cuando una lesion endodéncica que
progresa hacia la corona, se hace continua con una lesion periodontal que

progresa hacia el apice. (12

En las lesiones combinadas, las pruebas pulpares dan resultados negativos.
El diente en cuestién presenta profundidades al sondeo en numerosos sitios. La
confirmacion de la afeccion periodontal del apice del diente puede demostrarse
con radiografias después de la colocacidon de la sonda periodontal, multiples

puntas de gutapercha o puntas de plata dentro de surco, levandolas hacia el
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apice. Las puntas multipies, como éstas, demuestran la cantidad de destruccién

pericdontal.

El tratamiento no debe iniciarse hasta que el paciente entienda las limitaciones
en el prondstico. Se lleva a cabo el tratamiento de endodoncia conservador para
reducir la concentracion critica de contaminantes en la lesion combinada. La

terapéutica periodontal se puede realizar antes, durante o inmediatamente

después del tratamiento endodéntico g

{a)Lesiones endoddncicas primarias:{(A) Senderos que se extienden del pice a traves del
ligamento periodontal hacia el saco gingival, dpice a bifurcacion (B), conductos laterales a
bifurcacion C) y conductos laterales a bolsa periodontal(d). (bjLesion endodéncica primaria
con afeccién periodontal secundaria. c)Lesion periodontal primaria extendiéndose hacia el
apice. (d)Lesién periodontal primaria con afeccion endodoncica secundana via conductos
laterales (lado derecho del diente). Lesion combinada periodoncica-endodoncica unida por 2

trastornos separados que coalescen (lado izquierdo). N, pulpa no vital; V, pulpa vital.
12)



CAPITULO fil

HISTOLOGIA Y PROCESO DE INFLAMACION DE LA PULPA

La pulpa dentaria es un tejido conjuntivo laxo especializado. La vascularizacién e
inervacion se producen a partir de vasos sanguineos y fibras nerviosas que entran a la
pulpa a través del foramen apical. Es comun la presencia de canales laterales. Las
arteriolas son los vasos mas grandes que se encuentran en la pulpa; también se
observan vénulas que drenan la capa odontoblastica, asi como numerosos senos
arteriovenosos. Los vasos linfalicos se diferencian histolégicaménte de los 'capilares y se
cree que siguen el mismo trayecto que el de los vasos sanguineos. Las fibras de la pulpa
son principalmente colagenas. Las fjbras reticulares estan presentes en escasa cantidad
y las fibras elasticas se asocian a paredes de los vasos sanguineos. De los
glucosaminoglucanos presentes en la sustancia fundamental de la pulpa, el 60% es
acido hialuronico, el 12% condroitinsulfato y el 28% dermatansulfato. En la pulpa
dentaria se distinguen cuatro tipos de células: los odontoblastos, los fibroblastos, las
células mesenquimatosas indiferenciadas y las células de defensa. La pulpa esta
ricamente inervada, pero la Unica sensacion que puede obtenerce de la pulpa es dolor y

ro propiosepsion. Las fibras nerviosas sigue el recorrido de los vasos sanguineos.

29



La pulpa dental se encuentra extraordinariamente bien protegida dentro de las
rigidas paredes dentinarias que la rodean y su tejido conjuntivo, muyrico en vasos y
nervios, posee excelente capacidad de adaptacién, reaccidn y defensas.(18)

Igual que ofros tejidos conectivos que se encuentran en el cuerpo, reacciona a la
infeccién bacteriana u otros estimulos mediante una respuesta inflamatoria. Sin embargo
ciertos aspectos anatdmicos de este tejido conectivo especializado, tienden a alterar la
naturaleza y el curso de esta respuesta. El que se encuentre encerrado el tejido pulpar
dentro de las paredes calcificadas de la dentina impide |la hinchazén excesiva de tejido
que ocurre en las fases hiperémica y edematosa de la inflamacion en otros tejidos. El
hecho de que los vasos sanguineos que alimentan at tejido pulpar deban entrar al diente
a través de un foramen apical muy pequefo impide el desarrolio de un extenso

abastecimiento sanguineo colateral a la parte inflamada.(19)

Cuando la pulpa dentaria percibe la presencia de un irritante, reacciona con la
especificidad propia del tejido conective y con cada una de sus funciones: nutritiva,
sensorial, defensiva, y formadora de dentina. Primero se adapta, y a medida que lo
necesita, se organiza para resolver favorablemente la alteracion o disfuncién producida
por el irritante. Si el irritante o agresor ha producido una lesidén grave o subsiste durante
mucho tiempo, la pulpa establece una resistencia larga y pasiva, o bien, se produce una

necrosis rapida.(18)
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Como parte de la reaccién infamatoria, los leucocitos son atraides por quimiotaxis
hacia e! sitio afectado. Las bacterias o las células pulpares agonizantes son fagocitadas
y liberan potentes enzimas lisosOmicas que atacan al tejide norma! circundante y

ocasionan dafo adicional.

Por ejemplo, los productos derivados de la hidrélisis del colageno y de la fibrina
pueden actuar como cininas y producir vasodilatacién y un aumento en [a permeabilidad
vascular. El liquido que escapa tiende acumularse en los espacios intersticiales de la
pulpa, pero debido a que estos espacios son limitados, se eleva la presién dentro de la
cédmara pulpar. Esta presion alta en los tejidos ocasiona graves efectos sobre la
microcirculacién local. Cuando la presidn local en los tejidos sobrepasa a la presién
venosa local, los vasos tienden a sufrir colapso, lo cual incrementa su resistencia; de
esta manera, la sangre se aleja de esta zona de mayor presion histica, hacia zonas de
menor resistencia. L.a presién resistente continla obstaculizando. Las consecuencias de
la disminucién en el flujo sanguineo son minimas en los lejidos normales, pero graves en
los que estan inflamados, debido a que al obstruirse la circulacion se facilita la
acumulacién de factores irritantes como son enzimas nocivas, factores quimitdxicos y

toxinas bacterianas.

La presidn alta en los tejidos en un espacio limitado, altera la estructura y deprime

gravemente el funcionamiento de los tejidos localizados dentro de ese espacio. Tal

presion suele ocasionar muerte celular, que a su vez produce inflamacidn, con escape de
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liqguido y aumento de la presién dentro del compartimiento. El aumento de la presion
cierra las venas e incrementa la resistencia al flujo sanguinec por los capilares. La
sangre es entonces desviada de las zonas de presién alta hacia las zonas mas
normales. Asi se produce un circulo vicioso en el que las regiones inflamadas suelen

inflamarse mas, debido a que tienden a imitar su propio flujo sanguineo local nutriente.

Los Ultimos trabajos de micropuncién levados a cabo por Tonder demostraron ¢ue
hay elevaciones muy circunscritas en la presion del tejido intersticial en la pulpa
inflamada. Algunos consideran que esto se debe a la liberacién de neuropéptidos
vasoactives, como son la sustancia P y el péptido relacionado con el gen de ia
calcitonina, los cuales se encuentran en fibras nerviosas pulpares. Durante la
inflamacién pulpar, hay aumento en el numero de nervios que contienen péptido
relacionado con el gen de la calcitonina, en zonas previamente desprovistas de
inervacion. Al parecer , la liberacion de estos péptidos favorece y mantiene Ia
inflamacion, lo cual ha hecho que algunos la lamen inflamacidn neurégena.{14)

Necrosis pulpar masiva

(14
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CAPITULO IV
ETIOLOGIA DEL ABSCESO PERIAPICAL AGUDO

1.-FORMACION DEL ABSCESO PERIAPICAL AGUDO

La mejor definicion de inflamacién es como la reaccion del tejido vivo vascularizado a
una agresion local.(20) Las bacterias y olros agentes agresores que rompen la barrera
mecanica establecida por los epitelios, inducen una viva reaccion en el tejido conjuntivo,
que se traduce en enrojecimiento, hinchazon, calor , dolor local (6) y perdida o
impedimento de las funciones(10). Estos agentes causales comprenden las infecciones
microbianas, los agentes fisicos {como las quemaduras, 1as radiaciones y traumalismosi,

los quimicos { toxinas y sustancias causticas), los tejidos necroticos y todos los tipos de

reaccion inmunolégica.(20)

Un absceso periapical agudo representa una de las enfermedades odontologicas

mas graves que podamos encontrar. (3)

El absceso periapical agudo es la respuesta exudativa avanzada del tejido conjuntivo

periapical, acompaiiada de sintomatologia inflamatoria de gravedad.
Se produce por agentes bacterianos que emergen del conducto pulpar, que

determinan un aumento progresivo del exudado inflamatorio (edema), infiltracion

leucocitaria y supuracion. (8)

33



El dolor por absceso periapical agudo es similar a la periodontitis apical aguda,
aunque de intensidad menor. Después de todo, la necrosis es una extensién del ciclo
inflamatorio, que comienza con la periodontitis apical aguda y continda hasta el estadc

de absceso si no se controla.

La necrosis del absceso agudo suele destruir suficiente tejido para permitir la
dispersion del liquido. El liquido extravasado sale hacia los tejidos blandos y espacios
medulares donde el edema no esta tan limitade como lo estuvo en el peridpice. Esto no
significa que el absceso apical agudo no sea doloroso. Por lo contrario, lo es bastante,
aunque en comparacion con la periodontitis apical aguda qesaparece el dolor
insoportable y es sustituido por un dolor latente pulsatil, una vez que se presenta la
inflamacion. El diente afectade también duele durante 1a masticacion ¢ en el

movimiento.(14)

La causa del absceso es un estadio avanzado de periodontitis apical aguda como
consecuencia de un diente necrético, lo que traerd como resultado una inflamacion

supurativa aguda extensa.(3)
La afeccién se relaciona invariablemente con la invasion bacteriana de la region

perirradicular proveniente de un conducto pulpar infectado y necrético. El absceso puede

desarrollarse espontaneamente a partir de un dienle despulpado e infectado, o bien
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presentarse después del tratamiento endodéntico inicial, si las bacterias se ven forzadas

a introducirse en el tejido perirradicular.(14)

Aun cuando los agentes etioldgicos fisicos, quimicos y bacterianos pueden
determinar la formacién de un absceso dentoalveolar agudo, son dominantes los factores

de etiologia microbiana.

La periodontitis bacteriana no tratada evoluciona a un proceso supurado. Casi
siempre esto es solo cuestion de tiempo. Otras veces, el absceso aparece pocas horas
después de una intervencidn incorrecta en conductos radiculares infectados: como es el
manejo inadecuado de los instrumentos dentro del conducto radicular o su
sobreextensidn como consecuencia de fa medicién imprecisa de la longitud del conducto
determina la introduccién forzada de detritus dentinarios, soluciones de irrigacion  y
elementos toxicos de tejido necrotico en el periapice, donde a través del foramen pasa
material séptico en cantidad suficiente como para alterar todo el equilibrio de un proceso

cronico ya existente.

Los abscesos se inician a nivel del periodonto apical, por extension de la infeccion a
estos tejidos, a través del foramen, con todo, pueden desarrollarse hacia el hueso
alveolar y alcanzar areas mas distantes y profundas. A medida que evoluciona la
reaccion aparece la lumefaccién de los tejidos blandos y, continuando su marcha, la

coleccion purulenta acaba por exteriorizarse, abriéndose camino en el sentido de menor
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resistencia del tejido éseo y, por Ultimo, drenando por perforacién espontanea de la

mucosa.(16)

En cualquier caso, la molestia inicial puede ser leve, pero aumenta de intensidad
poco a poco a medida que ocurre induracién o endurecimiento del absceso. Cuando la
placa alveclar es erosionada y el absceso forma pus declarado, toda la zona se

reblandece y se siente fluctuante a la palpacion; también se reduce mucho el dolor.(14)

El estudio histopatolégico del area periapical con absceso apical agudo revela una
zona central de necrosis por licuefaccion, con neutrdfilos en desintegracién y otros
residuos celulares rodeados por macréfagos vivos y en ocasiones linfocitos y células
plasmaticas. Ei examen bacteriolégico suele revelar bacterias, asi como células muertas.
Sin embargo, es importante hacer hicapie en que no siempre se encuentran bacteriasen

los tejidos apicales o dentro de la cavidad del absceso.

La salida repentina de irritantes bacterianos hacia los tejidos periapicales puede
precipitar la formacion de un absceso apical agudo y sus secuelas mas graves, osteitis
aguda y celulitis. Las caracteristicas clinicas e histopatolégicés de estas afecciones
parecen relacionarse con la concentracion y toxicidad delirritante o ta proliferacion local
de los microorganismos invasares, con sus activigades destructivas. La irritacién quimica
o bacteriana de los tejidos perirradiculares a traves de reacciones inmunitarias o no

inmunitarias, pueden causar la liberacion de sustancias biologicas (mediadores




inflamatorios, como histamina, bradicinina y prostagandina) similares a las relacionadas

con la periodontitis apical aguda, y producir los mismos cambios microvasculares.(14)

El establecimiento de inflamacion intensa en los tejidos perirradiculares incita a gran
namero de neutrdfilos a fagocitar las bacterias invasoras o células muertas. Las enzimas
lisosdémicas liberadas de los leucocitos y otras células digieren los tejidos
perirradiculares; los restos celulares son hiperténicos y acumulan agua, formando la
sustancia semiliquida que llamamos pus. Si |las bacterias invasoras u otros irritantes son
destruidos por las defensas naturales de! organismo, el absceso puede ser absorbido ©
convertirse en un paquete liquido estéril, rodeado por una capsula de tejido fibroso. Por
el contrario, si el irfitante es profundo o las bacterias son muy virulentas, los tejidos del
huésped pierden control y el absceso se exliende mas alla del hueso apical hacia los

tejidos blandos circundantes, para provocar osteitis aguda, periostitis o celulitis.(14)
2.- FLORA MICROBIANA EN EL ABSCESO APICAL AGUDO

Los medios comunes para el cultivo endodontico son tioglicolato, caldo de soya con
tripticasa (con agar al 1%), caldo de glucosa, caldo de infusion cardiocerebral y caldo de

glucosa sérica.

Diversos estudios han confirmado la presencia de bacterias vivas en el tercio apical de

conductos necréticos y en lesiones perirradiculares. Baumgartner aislé 50 cepas de
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bacterias a partir de los 5.0 mm apicales de conductos radiculares en dientes con
exposiciones de_putpas cariosas y lesiones perirradiculares. De los 50 aislados
bacterianos, 68% fueron anaerobios estrictos. Wayman también aisld 50 espacies
diferentes de bacterias en 58 casos diferentes, pero fueron de lesiones perirradiculares.
Los anaerobios estrictos constituyeron 65.4% de sus cultivos, 27.8% fueron anaerobios
facultativos, y solo 6.8% fueron aerobios. “se encontraron bacterias en granulomas

perirradiculares, quistes radiculares y en un absceso perirradicular.”n4

Se han reaiizado varias estudios respecto a los microorganismos presentes en el
absceso periapical agudo y los que mas prevalecen son. Staphyiococcus epidermis,
Fusobacterum nucleatum, Propionibacterium acnes, Peptostreptococcus micros, y
Bacteroides gracilis. También se han encontrado Estreptococos del grupo milleri como

son el S. anginosus, S. intermedius.(1, 7)

Otras investigaciones refieren la presencia de Enterococcus faecalis, veilonella,

Porphiromonas, Prevotella, Fusobacterium y Streptococcus mutans..12)
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CAPITULO V

DIAGNOSTICO DEL ABSCESO PERIAPICAL AGUDO

El dolor perirradicular puede ser casi tan intenso como el dolor pulpar, y puede
persistir durante un periodo mas prolongado. Las lesiones periapicales que suelen
ocasionar molestias son: 1) pericdontitis apical aguda (AAP), 2) absceso apical agudo
(AAA), 3) periodontitis apicdl cronica (CAP), 4) absceso apical cronico (CAA) y 5) quiste

apical,

El prefijo agudo empleado acui se refiere ala gravedad y a la rapidez de evolucién de la

fesion. (14

Clinicamente los abscesos agudos presentan diferentes fases evolutivas, ya
descritas por Bevilacqua. Es muy importante que se procure identificar estas fases, pues
la conducta terapéutica de urgencia se halla directamente relacionada con estos

estadios, aun cuando el limite nitido entre ellos sea muchas veces impreciso.

Son varios los autores que basan la conducla terapéutica local y sistémica en funcién
del estadio evolutivo de los abscesos. Asi, de acuerdo con la evolucidn clinica, es decir,
presencia, naturaleza, localizacion y extensidon del edema y para facilitar la arientacidn

del tratamiento de urgencia, clasificamos los abscesos en tres fases distintas; a) absceso
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dentoalveolar agudo en fase inicial; b} absceso dentoalveolar agudo en evolucion; c¢)

absceso dentoalveolar agudo evolucionado i1
1.- ABSCESO DENTOALVEOLAR AGUDO EN FASE INICIAL.
a) Aspecto histopatoldgico.

La perio_dgntitis apical aguda es la respuesta exudativa {aguda) inicial del periapice.
En primer lugar, se observa hiperemia periapical; si persiste el efecto irritante, la
vasodilatacién prolengada del estrecho espacio periodontal apical va seguida de un
exudado inflamatorio con infiltrado leucocitario. E! aumento de la presion. El aumento de
la presion eleva discretamente el diente y distiende las fibras ligamentarias, El aumento
constante de la presion activa la formacion de osteoclastos, que reabsorben el hueso y
ensanchan el espacio del ligamento periodontal. Este proceso se perpetia en tanto

persisten los agentes contaminantes pulpares que irritan el periapice.

El diente experimenta una sensibilfdad progresiva a medida que avanza este proceso
hacia la siguiente fase: absceso periapical agudo. La congestion vascular produce
anoxia vascular y degradacion celular (autdlisis). El nimero de neutrdfilos auments;
estas células liberan fermentos proteoliticos que forman el nucleo del pus. Se desarrolian

a continuacion zonas de inflamacion exudativa.
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La intensidad del dolor aumenta a medida que se forma el pus; éste eleva la presion
periapical y busca el camino de menor resistencia a través de los espacios trabeculares.
Si no se establece ningin drenaje, la respuesta exudativa se extiende en forma difusa

creando areas periféricas de celulitis.

El dolor es mas intenso si el pus penetra en la lamina 6sea externa y comienza a
levantar el periostio. El dolor desaparece cuando se rompe el periostio y la mucosa (ya
sea por la presion del material supurativo o por el bisturi del operador) y no recidiva

hasta gue no se bloque de nuevo el drenaje.s)

b) Semiologia y diagndstico.

Por la presencia de un intenso proceso inflamatorio acompanado o no de infeccidn,

con supuracién a nivel de los tejidos periapicales, las fibras del periodonto estaran

comprimidas y hasta separadas, con {a produccion de una discreta destruccion osea.

Este cuadro histopatolégico delermina ia aparicidn de signos y sintomas notables, los

que seran identificados con facilidad por medio de la anamnesis, el examen clinico, la

prueba de vitalidad pulpar y el examen radiografico, y que comprenden:

* dolor espontaneo, pulsatil y localizado;

* extrusion denial;
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dolor a la percusion;

movilidad dentaria;

congestion de 1a mucosa a nivel del apice radicular;
sensibilidad a la palpacién a nivel del apice radicular;
ausencia de vitalidad pulpar;

ausencia de edema.qs

Radiograficamente se puede observar una lesion periapical amplia o pequefia o
simplemente puede presentarse un engrosamiento del espacio def ligamento periodontal,
Esto depende, dei tiempo y evolucion del casonsy

Imagen radiografica dei absceso dentoalveolar agudo

(e
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La anamnasis es fundamental como elemento para el diagnostico, ya que el pacienie
puede ralatarnos que el diente en cuestion, poco tiempo atrds, se presentaba
ligeramente sensible al tacto en las dltimas, y 24 o 48 horas esta sensibilidad aumentd

de modo considerable, hasta el punto de tornarse insoportable.

Por medio de la inspeccién podemos comprobar la presencia de una caries profunda,
responsable del cuadro actual, o si no esa caries pude ser reincidencia en un diente
portador de una restauracion y sélo con ayuda del examen radiogréfi_co podremos
detectarla. Con las pruebas de palpacion a nivel del apice encontraremos un area
sensible y prosiguiendo el examen clinico comprobaremos facilmente el dolor a la

percusion y la presencia de movilidad.

Las pruebas eléctricas y térmicas muestran ausencia de vitalidad pulpar. en algunas

situaciones en presencia de calor puede aparecer dolor, por la expansion de los gases.

La ausencia de edema es uno de [os principales elementos para identificar esa fase

inicial de los abscesos agudos.s)
2.- ABSCESC DENTOALVEOQOLAR AGUDQ EN EVOLUCION.

Si no se instituye la terapéutica de urgencia, el absceso agudo en fase inicial

proseguird su evolucion y el pus formado, ahora en mayor volumen, buscara una via de
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drenaje natural determinando lisis 6sea, siempre en el sentido de la menor resistencia,

alcanzando areas mas alejadas.

La aparicion de tumefaccion de los tejidos blandos, intracral y extraoral, se
caracteriza por la intensa reaccién inflamatoria regional con todos los signos y sintomas

inherentes a la gravedad del cuadro.

a)Aspecto histopatolégico.

Intensa reaccidn generalizada donde los fendmenos exudativos se caracterizan por
el edema difuso, y la presencia de mayor cantidad de pus que tiende al drenaje a través

de areas de menor resistencia.

b} Semiclogia y diagnéstico.

En esta segunda fase evolutiva de los abscesos agudos, los signos y sintomas son

mas intensos debido al agravamiento del proceso infeccioso.

El diagnéstico no es dificil; la anamnasis, el examen clinico y las pruebas de vilalidad
pulpar nos mostraran;
* dolor espontaneo, intenso, pulsatil, localizado y persistente;

L4

acentuada extrusién dental;
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* dolor a la percusion;
* ausencia de vitalidad pulpar,;

* presencia de edema consistente, sin fluctuacién.

El examen radiografico puede mostrar solamente un aumento del espacio periodontal

a nivel del dpice.

Por medio de la anamnesis el paciente nos informara que en dias previos el diente
aparecia sensible al tacto, como si hubiese crecido y también que esa sensibilidad se
agravé rapidamente hasta hacerse insoportable y en las ultimas 24 horas comenz¢ la
hinchazén de la cara y ahora el dolor es intenso, espontaneo, pulsatil, impidiéndole
dormir, alimentarse correctamente y aun hablar, pues el simple tacto de a lengua sobre

la region afectada agrava el dolor.

Por lo general los dientes vecinos también aparecen sensibles al tacto y hasta
pueden mostrar una ligera movilidad. No obstante, las pruebas de vitalidad pulpar,

eléclricas y térmicas, nos orientaran en cuanto al verdadero responsable del absceso,

Con la palpacién comprobamos la presencia de un edema consistente, sin
fluctuacién, pues la coleccién purulenta todavia es intradsea. Esta tumefaccion tiene
también sus manifestaciones extraorales y, segln el diente afectado, podra comprender

diferentes regiones de la cara.
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Se debe establecer el diagnéstico diferencial entre los abscesos periodontales vy los
periapicales. Las pruebas de vilalidad resultan de gran utifidad pues, en estos abscesos
pericdontales, el diente por lo general mantiene su vitalidad pulpar. Aparte de esto, el
edema intraoral se localiza mas hacia la region de la corona del diente. La exploracién
det surce gingival mostrara la presencia de la bolsa periodontal. Por lo general se

comprueba una reabsorcién dsea vertical por medio del examen radiografico.

El pronéstico es favorable, siempre que existan condiciones, después detl tratamiento

de urgencia, para realizar el tratamiento de conductos radiculares del diente afectado.ye

3.- ABSCESO DENTCOALVEOLAR AGUDO EVOLUCIONADO

Esta es la Jdltima fase de los abscesos. La coleccién purulenta en su marcha
evolutiva ya ha perforado el periostio y se encuentra distribuida en toda Ia regién
submucosa, pronta a drenar espontaneamente o con la ayuda de una incision.

a)Aspecto histopatolégico.

El proceso se caracleriza por la acumulacién de pus (exudado inflamatorio rico en

leucocitos, en su mayoria neutrdfilos y detritus de las células parenquimatosas)
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delimitado por tejido de granulacidn, muy vascularizado y con gran nimero de histiocitos
como una verdadera barrera con la finalidad de aislar el proceso, protegiendo los tejidos

adyacentes de la accién de los agenles colicuativos, y al propio organismo.

b} Semiologia y diagndstico.

Aun cuando ahora el edema sea fluctuante y esté muy desarrollado, el dolor ya no es
tan intenso pues la coleccidn purulenta se encuentra, en su mayor parte, en tejidos

blandos gue ceden a la presién constante.

El diagnéstico no es dificil y por medio de la anamnesis, el examen clinico y las
pruebas de vitalidad pulpar encontraremos los siguientes elementos:
* dolor espontaneo, moderado y pulsatil;
* extrusién dental;
* dolor a la percusién;
* ausencia de vitalidad pulpar;
* edema voluminoso, localizado y fluctuante;

* posibilidad de aparicion de sintomas de orden generat.

El examen radiografico puede mostrar el mismo aspecto de las otras fases del

absceso, es decir, solamente un engrosamiento periapical.
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Por medio de la anamnesis, el paciente nos relata que aquel cuadro data de algunos
dias y que, a medida que la tumefaccion se ha ido localizando el dolor disminuyd. Sin
embargo, los tejidos blandos de la regién edematizada estan muy sensibles a la

palpacion.

Edema extraoral causado por un absceso dentoalveolar agudo en evolucion

De modo general el paciente se encuentra muy debilitado, por las noches pasadas
" sin dormir y por la dificultad para alimentarse, y hasta presenta mai aliento . La difusion ¥
la absorcién de los productos toxicos de la infeccidn y de la coleccién purulenta pueden
provocar manifestaciones de orden general como fiebre, cefalea y malestar generalizado.

La sensibilidad al tacto y la movilidad pueden manifestarse también en dientes

Vvecinos.
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Con la palpacién del edema observamos la fluctuacién, es decir, la movilidad de |a
coleccion purulenta submucosa. En determinadas situaciones puede ocurrir que el
absceso siga un trayecto extraoral hacia los tejidos culaneos. De acuerdo con el area
donde se desarrolia |a infeccion el pus puede drenar en las fosas nasales o en los senos

maxilares, zona mucosa vestibular o palatina, etc.

A pesar de que el absceso alveolar agudo presente un cuadro muchas veces
alarmante, en la gran mayoria de los casos el prondstico es favorable para el diente,
siempre que existan las condiciones para realizar el tratamiento de los conductos

radiculares.(is)
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CAPITILO VI

TRATAMIENTO DEL ABSCESO PERIAPICAL AGUDO

1.- DESBRIDAMIENTO.

El absceso periapical agudo se debe incidir y drenar, siempre que sea posible, a

" través del conducto radicular, incluso a costa de dafiar una restauracion.

Se prepara correctamente la cavidad de acceso mediante la pieza de mano de mayor

velocidad disponible, a fin de reducir las vibraciones, que resultan muy dolorosas. {8)

La abertura coronaria, neutralizacion y extirpacién de todo el contenido séptico del
conducto por medio de irrigacién/aspiracion con hipoclorito de sodio al 0.5% y con ayuda
de una lima tipo Kerr. Con esto estaremos creando las condiciones para la salida de los

gases y el drenaje de parte del pus acumulado. (16)

No se recomienda la infiltracién local de anestésicos en el drea distendida, ya que la
inyeccion produce dolor, puede diseminar los microorganismos virulentos y no resulta
eficaz. La anestesia de blogueo, en cambio, es eficaz y se administra en las fases

iniciales del tratamiento de urgencia, si el paciente se encuentra incomodo.
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El drenaje se produce con frecuencia inmediatamente después de extraer el techo de
la cdmara pulpar, apareciendo un exudado sanguinolento, purulento o mixto a traves del

orificio del acceso.

Aveces, el conducto de algunos dientes se encuenira seco, lo que lleva a pensar que
se ha abierto por error un diente no afectado o que todo el exudado se ha eliminado a
través del tejido. Esta suposicibn no es correcta, ya que lo que sucede es que la

constriccidn apical impide el drenaje de los productos inflamatorios a través del diente.

Para mitigar este problema, la constriccion apical se incide y ensancha, de forma
intencional, hasta el tamafio de un instrumento del 25, lo que facilita el drenaje del
exudado a través del diente. Habitualmente, esta intervencion es suficiente para que se

establezca el drenaje.

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 antibidtico. Cuando el paciente tiene fiebre y se consigue el drenaje o
cuando se obtiene un drenaje no adecuado en un paciente afebril, Ia decision de acudir a
la atibioticoterapia debe ser valorada de forma individual. Conviene permanecer en
contacto con el paciente en las 24 horas siguientes y prescribir un antibiético si

persisten los sintomas.
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E! método de tratamiento del absceso periapical agudo con drenaje se ha modificado
recientemente. Incluye también el drenaje, pero la sesidn de urgencia termina caerrando

la cavidad de acceso.

£l drenaje sigue un curso facilmente previsible; inicialmente, se emile pus de color
amarillo, blanco o verdoso mezclado con sangre. El pus va reduciéndose gradualmente y
comienza el drenaje de sangre. Por Uitimo, el flujo de sangre disminuye y s6lo se aprecia
la salida de exudado sérico transparente. La salida de liquido seroso indica la expulsion
de todo el exudado, que se produce en un plazo que va de 15 minutos hasta mas de 1

hora.

En ese momento se efecta una radiografia con las limas en posicidn y se calcula la
longitud correcta de trabajo. El conducto se ensancha hasta varias veces su calibre y
luego se cierra con una bolita estéril de algodén y OZE. Se cita al paciente de 2-5 dias
después y se continia el tratamiento. Algunos pacientes presentan en seguida
problemas, y deben verse al dia siguiente.  Habitualmente, se repite &l drenaje y se
cierra de nuevo el diente.  Sin embargo, si persiste 1a reactivacién, es probable que sea

preferible dejar el diente abierto y administrar tratamiento antibidtico coadyuvante.

Este tratamiento ofrece varias ventajas. Al mantenerse el diente cerrado, se impide la

entrada de microorganismos en el tejido periapical infectado, que estaban presentes en

la cita inicial, hecho especialmente relevante en los dientes con sistemas de conductos
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comunicados entre si por finas anastomosis en forma de cintas. Por otra parte, siempre
se puede intentar cerrar un diente abierto, con lo que se reduce el nimero total de
sesiones. Los alimentos y detritos no se almacenan en un conducto abierto. La Unica
desventaja de éste método es la necesidad de una sesidn inicial muy prolongada y

frecuentemente molesta.

Si no se dispone de tiempo suficiente para cerrar el diente, se emplea el método
tradicional de drenaje a traves del conducto dejando el acceso abierio. Una vez
establecido el drenaje, no conviene cerrar el diente, de manera que todo el exudado
pueda eliminarse antes de la siguiente sesién; se cita de nuevo al paciente a los 3-7 dias
después. En este momento se ensancha el conducto hasta un tamario alge menor a la
anchura final estimada. Los conductos se dejan nuevamente abiertos y se controla al
paciente a los 2-7 dias. Entonces, se coloca el dique de goma, se irriga intensamente los

conductos, se aspiran y se secan con puntas absorbentes.s).

Cuando hay presencia de exudado periapical persistente algunos autores sugieren el

drenado de larga duraci6n dentro del espacio del canal radicular.

En estos casos, el paciente se revisa una vez por semana durante un mes de la

colocacién del tubo y después en intervalos de dos semanas para su evaluacion clinica.
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En cada cita, se remueve el tubo y es limpiado con un limpiador ulirasénico. Después
se irriga el conducto radicular con hipociorito de sodio al 2.6%, y se vuelve a colocar el

tubo en el conducto radicular.

Cuando el exudado disminuye se valora al paciente, y de acuerdo a ésta evaluacion

se decidira si finalmente se obtura el conducto.(22)

Frank y cols. Sugieren la posibilidad de utilizar puntas de papel con polvo de
sulfamida como medicacion intraconducto. El polv;:’ de sulfanilamida o suifatiazol se
adquiere en cualquier farmacia. La punta de papel estéril se humedece, sumergiéndola
en agua destilada estéril. El polvo de sulfamida se agita dentro del frasco y luego se
introduce la punta; de esta forma, el polvo se adhiere a la punta humedecida, y una
punta se coloca en cada conducto radicular seco. Después, se introduce una bola seca 'y
estéril de algodén en la cédmara y se sella el acceso con OZE. Si el paciente tiene
antecedentes de alergia a las sulfamidas, en lugar de esta medicacion se utiiza una

bolita estéril de algodén.

Mencién aparte merece el momento del sellado de la cavidad de acceso después del

tratamiento de un absceso periapical agudo.

La experiencia clinica con los dientes que se dejan abiertos a demostrado que si se

sella el acceso por primera vez en la misma sesién en |la que se ensancha el conducto,



se observa un alto porcentaje de exacerbaciones. Para evitarlo se han establecido las
siguientes reglas en los casos en los que el diente queda abierto para drenaje:

Si se lima el diente, nunca debe cerrarse. Si se cierra el diente, nunca debe limarse.
Estas reglas no han sido bien comprendidas por muchos dentistas, que no han sacado
de su contexto original durante los Ultimos afios. Los dientes que se dejan abiertos
después del limado son aquellos ya abiertos que eliminan exudado activo. Por el
contrario, si el diente se cierra debe permanecer cerrado a lo largo del fratamiento,

siempre que sea posible. El diente sélo se deja abierto cuando no queda otro remedio.

El ensanchamiento del conducto de un diente abierto determina la entrada masiva a
la regiones per__iapicales de sustancias contaminantes derivadas de los microorganismos
y detritos del conducto, aungue la instrumentaciéon quede limitada al interior del
conducto. El cierre en la misma sesion impide que se eliminen estos elementos y
productos inflamatorios lo que da lugar a un alfo porcentaje de reactivaciones. En
cambio, si se cierra el conducto después de irrigar y secar los conductos, es muy escaso
el numero de sustancias irritantes que llegan al tejido periapical, y ia medicacion ayuda

al organismo a conseguir la curacion.(8)

2.-DRENAJE QUIRURGICO.

El drenaje quirrgico por lo general implica procedimientos de urgencia y lesiones

agudas.
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La técnica de incisién y drenaje es el método estadndar para drenar los abscesos

apicales.

En condiciones ideales, la zona inmediata que debera ser penetrada o sea, 1a zona
con el punto det absceso debera ser blanda y fluctuante bajo los dedos del examinador.
Es decir, el tejido debera sentirse acuoso a la palpacién suave, y si se ejerce presion
debera transmitirse a través del liquido y percibirse como una onda en el lado opuesto de
la hinchazén. El! apice de la tumefaccidon puede presentar color blanguecino o

amarillento, Este es el momento ideal para anestesiar, hacer la incisioén y drenar.

Es muy raro que esté en estado de fluctuacién una lesidn que se atiende por primera
vez; mas a menudo se trata de un edema indurado o duro. Este es el momento en que se
ha levantado el periostio rasgado y perforado, y el dolor es intenso. El problema puede

desarrollarse en el transcurso de la noche.

Durante esta etapa de dureza es muy dificil decidir entre hacer la incisién y efectuar
el drenaje, pues el resultado es imprevisible. En el caso de las tumefacciones induradas,
suelen administrarse antibidlicos por via general, y se indican enjuagues intrabucales
calientes para producir un punto de rotura del absceso. Sin embargo, la terapéutica con
antibidticos por si sola suele bastar para reducir la infeccién y la tumefaccion. En caso

contrarto, deberé efectuarse incisidon y drenaje de la lesidn,



No hay regla empirica aplicable a la decision de hacer incisién y drenaje mientras
todavia esta endurecida la tumefaccion. En ocasiones es mas prudente no esperar a que
Ia lesidn muestre fluctuacien. Si el momento es oportuno, se podrd evacuar una gran
cantidad de pus y de sangre degradada, para gran alivio tanto del paciente como del
dentista. Si es demasiado pronto, sélo se producird hemorragia y persistira la celulitis.
Sin embargo, se suele experimentar cierlo alivio con la disminucion en la presién y fa

funcion de valvula de seguridad que desempena la incision.

La decision de penetrar en una lesion que adn esté dura se basa en la intuicidn,
respaidada por la experiencia. Sin embargo, puede afirmarse que los signos y sintomas
que sefalan la necesidad de incision y drenaje en ese momento son muy vagos y no
estan bien definidos. Una pequena diferencia en el color de la lesion podria obligar a
tomar la decision. La zona puede estar amoratada en lugar de tener un color rojo vivo, y
la sangre que salga de tal lesion puede parecer jugo de toronja. Estas pequenas
diferencias en el color y la forma son indicaciones para la incisién a pesar de lo duro de
ia lesién. En casos ideales, la lesidn puede presentarse como una punta, neo
necesariamente r.edondeada ni dura, sino 1o que seria en realidad un pico. Justo en el

vérlice, este pico es muy doloroso a la palpacidn.

Ef segundo problema, es establecer analgesia profunda en una zona inflamada y en

presencia de un absceso. No sélo es muy doloroso en un principio incrementar 1a presion
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del liquide mediante la inyeccién en la region, sino que también es poco recomendable

por el riesgo de diseminar la infeccién a causa de la presion por [a inyeccion.

Deberan aplicarse las siguientes normas para la anestesia. La anestesia topica se
aplicara en forma liberal, seguida de la analgesia por induccién, periférica al sitio de la
infeccidén. Puede administrarse un poco de anestésico en la zona puntiaguda. La
anestesia por blogue, seguida de anestesia por conduccidn resulta mejor. Las
inyecciones mentonianas bilaterales anestesiaran la mandibula gnterior. Si la parte
premaxilar estd afectada, puede emplearse una inyeccion infraorbilaria. Deberd
administrarse también una inyeccidén nasopalatina. Tras la anestesia pof blogqueo, se
utilizara anestesia por infiltracién en las mucosas del perimetro de la tesién, con aguja
calibre 30. Todas las inyecciones deben aplicarse con lentitud y con poca presion. La

zona estara lista entonces para la fistulizacion quinirgica.

Debe tenerse a la mano un paquete para incisidn y drenaje, con campos estériles,
que contenga lo siguiente: diez torundas de gasa de 5 por 5cm, fres torundas de
algoddn, una pinza para algoddn, un mango de bisturi con hoja nimero 11, una pinza
hemostatica curva pequefa, un portaagujas, una aguja cortante de media curva con seda
negra num. 000, una tijera para sutura, una canula para aspirar, seleccién de mechas de

dique de goma colocadas en alcohol.

Después de la anestesia, los pasos de la operacion son:
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1.- Disponer los instrumentos. wn 0E L. E:ﬁmm

2- Colbcar las torundas de gasa para atrapar el flujo.

3.- Limpiar la zona con desinfectante.

4 - Probar 1a profundidad de la anestesia con la punta de un aplicador.

5.- Hacer una incisién vertical grande con un bisturi del num. 11 a través de la zona
puntiaguda hasta el hueso, e irrigar abundantemente con Ia solucién del anestesico.

6.- Pedir al asistente que aspire de inmediato

7.- Abrir la zona de la incisién con amplitud siguiendo el trayecto de ia incision con la
pinza hemostétic'a. Abrir el mango de la pinza hemostatica para separar fas puntas. La
irrigacion adicional con solucién de anestésico elimina los elementos toxicos y reduce la
sensibilidad remanents.

B.- Colocar una sonda en "T" recarlada, con la barra de la “T" dentro de la incisién. La
colocacién de este dren es opcional, ya que la formacién inicial de puentes de epitelio y
tejido conectivo se desintegra con presién moderada.

9.- suturar el dren en su lugar si es necesario.

No obslante todos los preparatives, esta operacién puede ser momentaneamente
dolorosa. Debera hacerse con destreza, rapidez y extrema delicadeza, va que el
paciente puede estar a punto de desplomarse a causa del dolor y varias noches sin
dormir. Esta operacidn es una indicacion excelente para la analgesia con 6xido nitroso y
oxigeno, a fin de potenciar el analgésico inyectado, o bien, para la premedicacion
condiazepan o butabarbital sddico. Si el drenaje es productivo, todos los pacientes

sienten alivio considerable y se muestran muy agradecidos.
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Incisién y drenaje de absceso apical agudo. a) anestesia, b) incision, c)vista
de perfil de la incisidn, d)pinza hemostatica abriendo para establecer un

buen drenaje, e) colocacién de la sonda T, f) sutura. (14
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Las personas asi iratadas suelen recuperarse en un {apso breve. El alivic completo
de los sintomas pueda lograrse en un término de cuatro a cinco dias. Por lo general se
prescribe antibioticoterapia para cinco a siete dias, a fin de reducir la infeccién local e
impedir la bacteremia. Las bacterias superficiales, tanto en la incision como alrededor de
la misma, se pueden reducir con enjuague bucal dos veces al dia con gluconato de
clorhexidina. E! paciente debera limpiarse con suavidad la zona seccionada, con una

torunda humedecida, después de las comidas o por 1o menos al final de cada dia.(14)

£n cuanto al antibiético de eleccién, algunos investigadores sugieren la

administracién de penicilina V para ayudar a reducir la infeccidn.izs

Como medicamento complementario, algunos autores sugieren la administracion de
un agente analgésico anliinflamatorio no estercidec como el Ketorotac trometamina, para

el manejo del dolor tanto preoperatorio comeo postoperatorio.samn

El dren por lo general se podra retirar en este momento. Tan pronto como la region

esté libre de dolor podra llevarse a cabo el tratamiento de conductos radiculares del

diente afectado.g4
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CONCLUSIONES

La odontologia se encuentra en cinstante desarrollo. La informacién de ésta tesina,

fué obtenida de las dltimas publicaciones para garantizar este trabajo.

Considero de suma importancia, que el Cirujano Dentista de practica general, debe
contar con los conocimiertos necesarios, para dar un buen diagnéstico del absceso
apical agudo; y asi, poder realizar el tratamiento de urgencia adecuadamente para ésta

entidad patolégica tan agresiva,
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