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INTRODUCCION

Hoy en dia existe un gran interés por la Endodoncia ya que la finalidad de la
Odontologia es la preservacion del érgano dentario hasta agotar el Ultimo
recurso por devolverle su estado de salud.

Un tratamiento endodontico es generalmente la ditima opcidn para mantener en
boca un 6rgano dentario en su estado funcional y sin presencia de patologias.

El cirujano dentista se enfrenta a diversas enfermedades que lo llevan a obtar
por dicho tratamiento, estas pueden ser de origen pulpar o periapical

Entre las patologias periapicales mas dificiles de tratar se encuentra el
Absceso Apical Agudo, el cual se puede considerar de especial importancia
debido al intenso dolor que refiere el paciente y la rapida evolucion de la
patologia.

Para poder lograr dicho propodsito se debe conocer a fondo la naturaleza de la
enfermedad, su evolucion y por su puesto el mas adecuado tratamiento.

Debemos tener presente que el papel que juega la respuesta infmunologica es
de vital importancia, ya que la inflamacion de los tejidos responde a la agresion
de los microorganismos presentes y es fa causante de los signos y sintomas

que refiere el paciente.

En el contenido de esta tesina se especificara la intima relacidn entre los
componentes que constituyen al periapice y el sistema de conductos
radiculares y las aiteraciones que conlievan a la formacidn del Absceso
Periapical Agudo. Se indicara el manejo clinico del paciente y se mencionaran
fos estudios y hallazgos presentado en la actualidad.



CAPITULO
GENERALIDADES DE LA PULPA

La pulpa dentaria es similar a otros tejidos conectivos del cuerpo, ésta se
localiza en el centro de un diente rodeada por dentina.

La camara pulpar esta ocupada por nervios, tejidos vasculares, fibras,
sustancia fundamental, liquidos intersticiales, odontoblastos, fibroblastos y
otros componentes celulares menores.

La pulpa muestra dos peculiaridades muy importantes:

a. Es un sistema de baja distensibilidad. donde debe haber una regulacion
cuidadosa de! flujo sanguineo

b. Es sumamente sensible a estimulos extermos como frio, calor, presion, etc.

*(1-2-3-4-7)

A. EMBRIOLOGIA

« Desarrolio de ia pulpa

La pulpa deriva de la cresta neural cefélica. Las céluias de dicha cresta se
aoriginan del ectodermo a lo largo de los bordes laterales de la piaca neural y
migran en forma extensiva, dando origen a un tejido conectivo
mesenquimatoso inmaduro que es la papila dental, de ésta uitima deriva la
puipa, ia dentina y el periodonto. Por todo ésto se dice que la pulpa es de
origen ectomesenquimatoso.

« Formmacion radicular

Consecuente a la maduracidon y proliferacion de la puipa, ia erupcidn dentarnia y
fa formacion radicular inician. Las células de los epitelios interno y extemo del
esmailte, proliferan y forman una estructura conocida como vaina epitelial
radicular, ésta determina el tamano y forma de la raiz o raices del diente.



« Formacion de conductos accesorios
Se forman cuando la vaina epitelia! radicular se rompe antes de que la dentina

radicular termine su formacion, creando un canal radicular que por lo regular
establece contacto directo entre la pulpa dental y e! ligamento periodontal.

= Formacion del apice

La parte termina!l apical de la raiz, asi como todo el espacio pulpar, se estrecha
debido a la aposicién de dentina

Mediante codificacion genética, la proliferacion epitelial cesa y el incremento en
la longitud de la raiz se detiene.

El agujero apical se modifica debido a! desarrolio de! cemento.
La formacion apical radicular se termina aproximadamente entre dos y tres
afios después de la erupcidén coronaria.

*(1-2-3-4-7)

Formacion embriologica del diente
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B. HISTOLOGIA

Dependiendo de fa edad de la pulpa. de la actividad de formacion dentaria y de
su iocalizacién, las zonas de la puipa pueden variar en cuanto a su prominencia
y elementos que la constituyen.

En la pulpa sana se observan histiocitos, celulas mesenquimatosas
indiferenciadas, celulas ameboides y linfoides emigrantes.

Escencialmente en la pulpa se observa la presencia de las siguientes células:

COMPONENTES INTRACELULARES

« Odontoblastos

Esta célula es ta mas caracteristica del complejo pulpodentario.




Son ceélulas mesenquimatosas altamente diferenciadas, cuya funcién es
sintetizar, secretar y mineralizar |la matriz fundamental.; ésto le es posible
gracias a su morfologia y funcion.

Morfologicamente !os odontoblastos son de forma columnar en ia porcidn
coronal de la pulpa y mas aplanados en la parte media y apical de la raiz. Los
cuerpos celulares contienen organelos necesarios para cumplir con la sintesis
de proteinas

Las caracteristicas ultraestructurales de los odontoblastos muestran un
abundante contenido de ARN y sus nucleos contienen uno o mas nucleolos
visibles Estos rasgos representan las caracteristicas generales de las células
encargadas de la secrecidn de proteinas

Los odontoblastos poseen proyecciones celutares qQue forman tdabulos
dentinarios Ramificaiones entre fas proyecciones a travées de conductos o
canales que permiten una comunicacion cetular y la circulacion de liquido y
metabolitos, o que provoca la mineralizacion de la matriz.

Durante la dentinogénesis, el odontoblasto forma los tdbulos dentinarios y su
presencia en el interior convierte a la dentina en un tejido vital.

« Fibroblastos

Son las células mas abundantes en la pulpa dentaria y tienden a localizarse en
la zona rica en células.

Su funcion principal es la produccidén, degradacion y recambio de colagena.

Morfologicamente los fibroblastos a medida que maduran adquieren una
apariencia estrellada, aparecen vesiculas secretoras que asumen el aspecto
caracteristico de las células secretoras de proteinas.

« Células indiferenciadas

Las células mesenquimatosas indiferenciadas son capaces de diferenciarse a
diversos tipos de células como: osteoblastos, fibroblastos, cementoblastos,
etc.

Siempre que la pulpa es lesionada y requiere de una produccion nueva de
células especificas, éstas consiguen satisfacer la necesidad de dicha
producciéon a través de mitosis repetidas hasta lograr su diferenciacién y
proveer asi las células bien diferenciadas que se requieren.



« Células de defensa

£n la pulpa sana se encuentran macrofagos vy linfositos. La presencia de éstas
células inmunocompetentes sugiere la existencia de material antigénico,
probablemente derivado de la flora oral.

Otras células inflamatornias como leucocitos polimorfonucleares, celulas
plasmaticas y mastocitos. se muestran como resuitade de la irrigacion pulpar y
la inflamacion subsecuente

« Componentes extracelulares

Los principales componentes extracelulares de la pulpa dental son:
fibras y sustancia fundamentatl.

« Fibras

La pulpa contiene las mismas fibras que se encuentran en l!os tejidos
conectivos de cualquier parte del cuerpo a excepcion de las fibras elasticas,
puesto que la elastina esta timitada a las paredes de arteriolas y no forma parte
de la matriz intercelular.

Las fibras que si se incluyen son las reticulares que caracterizan a la colagena,
la cual es producida por los fibroblastos. Independientemente de la edad de la
pulpa tiene mayor cantidad en el segmento coronal, que en el apicat.

« Sustancia Fundamental

La sustancia fundamental pulpar es parte del sistema de materias primordiales
del cuerpo.

Ataca la diseminacion infecciosa, cambios metabdlicos celulares, estabilidad de
cristaloides y efectos de hormonas, vitaminas y otras sustancias metabdlicas.

La sustancia fundamental comprende ia matriz que contiene a las celuias del
tejido conectivo y a las fibras.

La mayor parte del tejido conectivo puipar estd ocupado por esta sustancia en
forma de suspensiéon coloidal, es un sol-gel que cambia su constitucién segan
su actividad, dicha sustancia esta constituida principalmente por proteinas
asociadas a glucoproteinas y glucosaminoglicanos tipo acido hialurénico y
sulfatos de condroitina.



Su funcion radica en el transporte de nutrientes y oxigeno hacia la céiula y en
la eliminacidén de los desechos celulares (metabolitos) a través de la circulacién
linfatica y venosa

Las alteraciones que pueda sufrir ésta sustancia fundamenteal como

consecuencia de una irritacion externa tiene efectos significativos en ia salud
pulpar y en su sobrevivencia.

Los componentes son atacados por enzimas proteoliticas, hialuronidasas y
condroitin sulfatasa de origen lisosomico o bacteriano.

*(1-2-3-4-7)

C. INERVACION

ta pulpa es un drgano sensorial capaz de trasmitir informacion desde sus
receptores sensoriales hacia el sistema nervioso central.

El tejido pulpar es inervado por fibras de las divisiones sensitivas del ganglio
tigemino y ramas auténomas del ganglio cervical supenor.

ta funcion principal
conducirio hasta el
inmediata de la pulpa

de dichos nervios es detectar cualquier estimulo y
sistema nervioso central lo que causa una respuesta

Los tipos de fibras nerviosas se dividen en:

a. Mielinicas: tienen una vaina de mielina, sustancia compuesta, en gran parte,
por grasas Y lipidos, la cual funciona como aislante. Al parecer la mielina es
una proliferacion interna de la membrana plasmatica de la célula de Schwann.

b. Amielinicas: estan rodeadas por una sola capa de membrana plasmatica de
ia céluia de Schwann. Por lo general éste tipo de fibras se encuentran en ei
sistema nervioso central, acompafiadas por vasos sanguineos.

*(1-2-3-4-7)



D. VASCULARIDAD

La pulpa se encuentra bien abastecida en vasos, los cuales provienen de ia
arteria dentaria que ingresa al diente a través del foramen apical, vasos mas
pequenos pueden ingresar por medio de los conductos accesorios.

Las arteriolas invaden toda la porcion central de la pulpa radicular y generan
ramas que se extienden lateraimente para formar el plexo capilar.

Existen dos tipos de venas:

a. Aferentes:
Todas sirven como via de entrada y tienen como control de su circulacion al
musculo liso.

b. Eferentes:
= Todas sirven como via de salida, son en gran porcidn pasivas y no

constrictivas.

ta irrigacion pulpar proviene de las ramas alveolares posterosuperiores,
infraorbitarias y alveolares inferiores de la arteria maxilar interna. Una sola
arteria, o varias pequefas , penetran la pulpa por el o los agujeros apicales.
Ademas, numerosos vasos menores entran por agujeros laterales y accesorios.

*(1-2-3-4-7)

E. ESTRUCTURA

En la puipa dental se reconocen cuatro zonas fundamentales:

1. Zona central

Pulpa propiamente dicha, formada por un ntcleo de tejido conjuntivo laxo

-
(estroma) que contiene ios vasos y nervios mas voluminosos.



2. Zona celular

Esta delimita a la zona central por medio de un area rica en ceélulas de
reserva (mesenquimatosas indifenciadas).

3. Zona subdentinoblastica

e También conocida como zona de Weil, esta zona carece de céluias y se le
denomina zona acelular, tiende a desaparecer transitoriamente cuando ia
dentina esta en fase de formacion rapida.

4. Zona dentinoblastica
Formada por un complejo sensitivo que envuelve completamente al nicleo
central de la pulpa

*(1-2-3-4-7)

F. FUNCIONES
La pulpa se encarga de cinco funciones fundamentales:
1. Formacion

« La fomacion de la dentina se produce durante toda la vida del diente con
una velocidad de aposicidon y morfologia diferentes.

« tos odontoblastos continuamente forman o mantienen la capacidad de
produccion de dentina a lo targo de su vida.

Tipos de dentina:

a. dentina secundaria o funcional: Fommacion de dentina conforme a
sobrecargas funcionales provocando su aumento y englobamiento en la
cavidad pulpar.

b. dentina de irritacidon: formacion atipica de la dentina provocada por la
exagerada estimulacion ambiental con aumento y englobamiento en la cavidad
pulpar.



c. dentina traumatica: se forma cuando hay traumatismos graves que activan
ias células formadoras, de tal manera que practicamente se oblitera !a luz del
conducto.

2. Nutricion

Por éste medio se mantiene la vitalidad de la dentina, ya que aporta oxigeno y

nutrientes a los dentinoblastos.
La dentina es alimentada por el liquido intersticial dentinarno que bafa a los

tubulos dentinarios constantermente

3. Defensa

Los odontoblastos son especialmente vulnerables a la agresién pulpar. La
irritacidn o lesidn de éstas células provocan una reaccion de defensa y
proteccion que lleva a la formacion de dentina de irritacion a base de cinco

estadios:

dolor dentario

capa protectora de barro dentinario
esclerosis tubular

formacion de dentina irritativa

inflamacion de tejido conjuntivo subyacente.

4. Inervasion

Un sistema complejo de nervios pulpares trasmite los impuisos de la dentina
hasta el sistema nervioso central actuando como receptor para la sensibilidad
dental a diversos estimulos exteriores como: calor, frio, electricidad, presion,

etc.

5. Inducccién
La pulpa participa en la induccién y desarrolio de los odontoblastos y la dentina,

los cuales cuando se han formado inducen ia formacién de esmalte.
Estos procesos son actividades interdependientes y son la escencia de la

formacién dentaria.
=(1-2-3-4-7)
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CAPITULO !
GENERALIDADES DEL PERIAPICE

estd formado por el cemento radicular, el ligamento

El periodonto apical
Todos considerados tejidos

periodontal y e! hueso del proceso alveolar.
interdependientes.

Estas estructuras se originan del saco dentario durante la vida embrionaria y se
comunican con la pulpa a través del agujero apical y los conductos laterales.

Agujero apical:
Corresponde a la region cementodentinaria y tiene forma de embudo, esta zona

es donde !a pulpa termina y los tejidos apicales principian.

CEMENTO
Es una estructura delgada y laminada en los dos tercios coronales de la raiz

ensanchandose hacia el tercio apical

= Funciones del cemento

1. Depdsito continuo de cemento celular alrededor del tercio apical como
compensacion de la atricion coronal fisiologica.

2. Lleva a cabo la insercidn de las fibras principales del ligamento periodontal y
el diente.

3. Delimita el conducto por medio de la zona denominada foramen histologico
(unién cementodentinaria). En este punto se presenta la unidn del tejido
conjuntivo de la pulpa y el tejido conjuntivo laxo intersticial del ligamento

pericdontal.

4. Repara las zonas de reabsorcion radicular producidad patoldégicamente por
un granuloma o fisiologicamente por e! movimiento de desplazamiento del

diente.

5. Repara los extremos en fracturas horizontales de la raiz por medio de
cementogénesis. El depdsito de cemento junta ambos segmentos e induce a la

reparacion radicuiar.

6. Contribuye a la barrera de tejido duro que se forma en el extremo de la raiz
tras las intervenciones de apexificacion.

*(1-3-4)



LIGAMENTO PERIODONTAL

Ei ligamento periodontai esta constituido por células, vasos, nervios, fibras y
sustancia fundamental Las ceélulas presentes son fibroblastos., osteoblastos,
osteoclastos, células de reserva y epitelio.

Por su funcidn se considera que el ligamento esta formado por dos tipos de
tejidos:

« Eiligamento superior
Formado por fibras de colageno de tejido conjuntivo denso que se dinigen

desde el cemento hasta el hueso.

« EI periostio
Formmado por fibras de tejido conjuntivo laxo que ocupan los espacios que hay
entre las fibras del ligamento superior. Las funciones del periostio son:

formacion, nutricion, inervacion y defensa

« Funciones del ligamento periodontal
1. Sensitiva: los receptores de presion terminan en y alrededor de los haces de
fibras. Las terminales nerviosas libres son las receptoras de! dolor.

2. Dar movilidad al diente: Debido a la organizacion de las fibras principales (de
Sharpey) Qque cambian de direccion uniéndose para formar una estructura
trenzada denominada “plexo intermedio”, el diente adquiere cierta movilidad
considerada como normal con el fin de darie estabilidad con los movimientos

propios de la masticacion,

e Unién pulpoperiodontal

El tejido conjuntivo de la pulpa se continia con el tejido conjuntivo laxo
intersticial de! ligamento periodontal a nivel de la unidon del foramen del
conducto radicular y se prolonga hacia los espacios medulares.

HUESO ALVEOLAR

Es la zona donde se ancla el ligamento periodontal. Esta formado por el hueso
alveolar propiamente dicho y por el hueso de sostén.



e Hueso alveolar propio

Consta de una capa de hueso compacto que delimita al alveolar.
Radriograficamente se denomina lamina dura, los orificios &seos que se
observan son causados por la perforacion de los nervios y vasos
interalveolares asi como por la coalesencia de tejido conjuntivo laxo intersticial.

e Hueso de sostén

hueso alveolar propio, esta formado por laminas

Rodea y consolida atl
como por hueso

corticales faciales y linguaies de hueso compacto, asi
esponjoso o trabecular interpuesto.
*(1-34)




CAPITULO 11
ETIOLOGIA DE LAS ENFERMEDADES PERIAPICALES

Para que sea producida una lesidon en apice necesariamente debe haber sido
lesionada (a pulpa, puesto que la enfermedad pulpar es la que conlleva a una
patologia perniapical.

Los diferentes estadios que se distinguen son los siguientes:
LESION INICIAL

Imitacion de la corona clinica:
La irritacion inicial puede ser causada por agentes de tipo mecanico, quimico o
microbiano. Por io general este daltimo es e! causante de la mayoria de las

enfermedades pulpares.
m Agentes mecanicos

« fisicos: Dependera de la potencia. y duracién del efecto irritativo. La lesién
sera determinada segun la presion aplicada, la velocidad del instrumento, el
tamano de la fresa, la profundidad de la cavidad y el aislamiento y
proteccion posoperatoria.

e térmicos: El grado de caler por friccion generado por los intrumentos

cortantes depende del tamafio y de! tipo, de la velocidad de rotacion, de la
profundidad de la cavidad y de la eficacia de! sistema de refrigeracion.

m Agentes Quimicos

Son sustancias que producen una irritacion considerable o que conlleva a una
grave lesion dentinoblastica.

Sustancias esterilizantes: fenol, alcohol, cloroformo. peréxido de hidrogeno
y nitrato de plata principaimente.

e Acidos grabadores: Acido fosférico al 37%.

Componentes liquidos acido de los cementos: iondmero de vidrio, fosfato de
cinc o policarboxilato de cinc.

« Mondmeros acrilicos y el eugenol.



B Agentes Microbianos
Principalmente el Estresptococo Mutans.

Si la lesion es leve y de corta duracion, la respuesta se limita a los tubulos
dentinarios y a los dentinoblastos en forma de dentina esclerdtica y/o irritativa.
Si la lesidn aumenta de intensidad, se produce una inflamacion progresiva del
tejido pulpar subyacente, que se inicia en la zona subdentinoblastica y termina
en la zona central

LESION iRREVERSIBLE

La lesidn intensa o la muerte de los dentinoblastos determina la liberacién de
diversas sustancia quimicas que afectan a los dentinoblastos vecinos y al tejido
conjuntivo subyacente.

Cambios inflamatorios:

Consiste en la dilatacion de los capilares y 1a congestidon del flujo sanguineo. Si
no se produce aporte de oxigeno ni metabolitos se produce una autdlisis. EI
efecto de lesiones tan graves se traduce en la alteracidn de la disposicion de
las células y en la acumulacién de liquido edematoso dentro de la hendidura
histica.

Cambios inflamatorios subdentinoblasticos:

Vasodilatacion, infitrado leucocitario y edema son los primeros cambios,
posteriormente se modifica la respuesta neuroldgica, algunos mediadores
quimicos liberados producen dilatacién local de los vasos sanguineos. En ésta
fase la respuesta inflamatoria se encuentra perfectamente establecida.

Inflamacién de la zona central:
Refleja la progresién circunferencial y apical de ia pulpitis total irreversible
*(2-3-4-7)

Las causas mas frecuentes que originan lesiones periapicales se dividen en:
1. De origen endodoéntico.

« Inflamacién y/o necrosis pulpar.
« Extirpacion pulpar.
.

Sobreinstrumentacion
Imitantes toxicos



e Medicacion topica.
e Sobreobturacion

2. Origen extraendoddntico

e Traumatismos.
e Trauma oclusal
« Enfermedad pericdontal.

*(10)

FACTORES PRIMARIOS QUE INICIAN LA RESPUESTA INFLAMATORIA
AGUDA

Los dos factores primarios responsables de la inflamacion de la puipa y del
tejido periapical son el factor nervioso (respuesta neurologica) y los factores
histicos destructivos (respuesta ceiular). La respuesta vascular y la humoral
estan mediadas por estos dos fendmenos.

El factor nervioso consiste en la activacion de ta respuesta neuroldogica por los
agentes irritantes ambientales (mecanicos, quimicos y microbianos) que dafan
el dentinoblasto.

Los agentes irritantes primarios producen:

e Percepcion inmediata y transitoria del dolor: como consecuencia de la
excitacion de las fibras dolorosas de la pulpa o intratubulares.

s Vasodilatacién: Persiste si la lesion es suficientemente grave, con aumento
de la permeabilidad capilar, exudacion de liquido e infiltrado leucocitario.
Esta reaccion marca el inicio de la fase exudativa o aguda de la inflamacion.

e Aumento de la presidon dentro de la pulpa: Aumenta en la zona afectada
como consecuencia del aumento de volumen sanguineo y exudado histico.

» Respuesta secundaria de dolor: Si la presién intrapulpar producida por ia
respuesta exudativa sobrepasa los umbrates de las fibras de! area afectada,
el tejido necrotico mantiene la respuesta exudativa y perpetida el dotor,
donde el paciente nos refiere un dolor continuo y espontaneo.

Histoldgicamente la respuesta inflarmatoria aguda se caracteriza por la
presencia de leucocitos polimorfonucieares.
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Histolégicamente la respuesta inflamatoria aguda se caracteriza por la

presencia de leucocitos polimorfonucleares.

Histologia de la pulpa dental con intenso infiltrado inflamatorio

o)

FACTORES PRIMARIOS QUE INICIAN LA RESPUESTA INFLAMATORIA

CRONICA

La inflamacién cronica indica la aparicion de una fase proliferativa del cicio
inflamatorio. Se produce una proliferacién de vasos snaguineos diminutos y
fragiles, asi como una proliferacion fibroblastica marca de nuevo la produccién
de colageno en las regiones periféricas de la actividad exudativa. Estos dos
elementos forman el tejido de granulacidon, el cual puede presentarse después
de una fase aguda o aparecer desde el principio, si la irritacién de la pulpa o
del tejido periapical es escasa y s€ neutraliza adecuadamente por el tejido. Los
productos de la zona exudativa drenan hacia la superficie y se absorben por el
flujo venoso o linfaticos, desplazandose a los tejido conjuntivos adyacentes o
bien utilizando una combinacién de las salidas para reducir la presion,
ejerciendo una presion relativa sobre las unidades sensitivas y evitando asl la

aparicion del dolor.
Histoldgicamente Ias células predominantes son los linfocitos, céiulas

plasmaticas y macréfagos.




Pulpa dental con infiltrado mononuciear (pulpitis crénica)

T M9)

Hay ocasiones donde se indica un estado subagudo que consiste en un
equilibrio entre los elementos exudativos (agudos) y proliferativos (cronicos) de
la respuesta inflamatoria y se aplica a la pulpitis y a las formas avanzadas de
periodontitis apical. Clinicamente se caracteriza por periodos de
sintomatologia leve a moderada con exacerbacion leve de la lesién crénica.

La pulpa previamente inflamada o parcialmente necrética es susceptible a 1a
invasion bacteriana. Los microorganismos se introducen en la pulpa a través
de los vasos sanguineos lesionados y permeables lo que se conoce como
anacoresis. La contaminacidon o infeccion puede extenderse desde los
conductos laterales, apicales o de la furcacidn hasta comunicarse con el

periodonto.
“(2-3-4-7-)



CAPITULO IV
EXTENSION PERIAPICAL DE LA INFLAMACION PULPAR

® Naturaleza de la respuesta inflamatoria
La inflamacion es una reaccion del tejido vivo ante cualquier tipo de agresién.

Para actuar directamente contra el agente nocivo, se requiere la movilizacion y
coordinacion de la respuesta vascular, neurclégica, celutar y humoral.

LLos objetivos del proceso inflamatorio son:
1. Destruir el agente nocivo que da lugar a la lesion.

2. Neutralizar, al menos temporaimente, el agente nocivo mediante diluciéon o
contencion, mientras actuan las fuerzas defensivas adicionales.

3. Iniciar la fase de reparacién del tejido dafiado.

La inflamacién y la reparacién son dos fendmenos interdependientes y no
deben considerarse por separado, sino como las fases exudativa (aguda) y
proliferativa (crénica) del mismo proceso: inflamacion. No existe ninguna
diferencia entre la dinamica de la inflamacion pulpar y periapical, lo anico que

cambia es el ambiente.

® Respuesta exudativa aguda:

Es la respuesta inicial inmediata del tejido pulpar o periapical a cualquier tipo
de irritacién: mecanica, qufmica, térmica o microbiana. Esta respuesta de
urgencia, que se inicia con el fin de detener y neutralizar el agente nocivo, se
caracteriza por la exudacion de liquido (edema inflamatorio), que produce
dilucién y destoxificacion, y por el infiltrado de leucocitos que determinan ia
ingesta, inmovilizacidén del agente nocivo. Las células predominantes en esta
fase son {os leucocitos polimorfonucleares (neutrofilos).

® Respuesta proliferativa (crénica):
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Es una respuesta secundaria o tardia, que depende de la capacidad de las
fuerzas exudativas (agudas) para reducir la toxicidad del agente irritante. Esta
respuesta traduce el esfuerzo de los componenetes del tejido conjuntivo de la
puipa y del periapice para formar nuevas ceélulas (fibroblastos), vasos
sanguineos (angioblastos) y fibras.*(1)

Una lesion pulpar resulta imeversible cuando hay evidente dafio celular y hay
liberacion de mediadores no especificos de la inflamacion como: histamina,
bradicina y metabolitos del acido araquiddnico. La lesidn suele desencadenar
cambios significativos en la pulpa, los dafios graves traen como consecuencia
aumento de permeabilidad, estasis vascular y emigracién de leucocitos hacia
el sitio de la lesidn. Cuando estos estimulos no son controlados, el dafio
celular se incrementa ocasionando una total lesion de la pulpa cameral e
iniciando una respuesta inflamatoria a lo largo de la pulpa radicular y
finalmente a nivel det periapice. En este estadlo, la respuesta inflamatoria se
vuelve mas intensa, la cual se caracteriza por la hiperactividad exudativa,
vasodilatacion, infiltracion de tleucocitos y por Gltimo la eventual
pulpar.

necrosis
*(2-3)

La inflamaciéon periapical comienza antes que la pulpa sufra una necrosis total.
Los productos bacterianos, tos mediadores de la inflamacion y et tejido pulpar
en vias de degeneracion atraviesan el foramen apical e inducen una reaccidn.
inflamatoria cronica desde los vasos sanguineos del ligamento periodontal. La
respuesta vascular es la misma que en la pulpa, excepto por la contribucion de
la circulacidn colateral del ligamento periodontal y la rapida capacidad de
reabsorcion 6sea en comparacion con ia dentina. La respuesta inflamatoria
puede ser aguda, crénica o mixta, segun la duracion de 1a lesion

Clasificacién de las lesiones periapicales:
Se dividen en agudas y crénicas

Agudas:

1. Periodontitis apical aguda.
2. Absceso alveolar agudo
Cronicas:

1. Periodontitis apical crénica.
2. Granuloma.
3. Quiste.

4. Absceso atveolar cronico.
(10)
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INFLAMACION AGUDA (PERIODONTITIS)

La primera extension de la inflamacion pulpar dentro de tejidos periapicales es
la causa de la periodontitis apical aguda (PAA). Los irritantes que producen
esto son: la salida de bacterias y sus toxinas, sustancias de ias pulpas
necroticas, quimicos como irrigantes o medicamentos desinfectantes vy
traumatismos dentro de los tejidos periapicales causados por los instrumentos.
Causas adicionales que pueden llevarnos a una PAA pueden ser
restauraciones en hiperoclusién, sobreinstrumentacion radicular durante la
limpieza y preparacion, y la extrusién de materiales de obturacion dentro de los
tejidos periapicales.

*(2-14)

La inflamacion apical aguda es una respuesta sumamente dolorosa que se
observa antes de la resorcion det huesc alveolar. Las células
polimorfonucleares y el edema ocupan rapidamente el ligamento periodontal
situado entre el diente y el hueso. Debido a que el liquido no es compresible,
toda presién externa sobre el diente determina la compresion de las terminales
nerviosas por parte del liquido, lo que provoca un dolor intenso. Dicho dolor
continuara hasta que el hueso comience a ser reabsorbido y se cree un
espacio capaz de acomodar al liquido del edema.

4

= Signos y Sintomas

Las caracteristicas clinicas de la PAA van de dolor espontaneo, ligero a grave
a las percusiones horizontales y verticales y al simple contacto con el diente
opuesto. Si la PAA es una extensidn de la pulpitis, los signos clinicos y
sintomas serdn de respuesta a frio, calor y electricidad.

e Caracteristicas radiograficas

El engrosamiento del ligamento periodontal puede ser una caracteristica

radriografica tipica de la PAA. Sin embargo, los casos de PAA por lo general
se asocian con un espacio del ligamento normal y una lamina dura intacta.
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Caractearisticas radiograficas de la PAA

i

ligamento ligeramente ensanchado
*®
® Caracteristicas histolégicas
Histolégicamente la PAA incluye la presencia de leucocitos polimorfonucleares
y macréfagos dentro de un area localizada en el dpice. En algunas ocasiones,
puede haber un area pequefna de necrosis por licuefaccién, y resorcion

osea y radicular. Cabe mecionar que estas caracteristicas no son lo
suficientemente extensas para ser observadas radiograficamente,

Caracteristicas histologicas det PAA

S ok
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INFLAMACION CRONICA (GRANULOMA) O PERIODONTITIS APICAL
CRONICA (PAC).

La inflamacion cronica es una respuesta a un estimulo o irritante de
relativamente baja intensidad y larga duraciéon. Se observa como
consecuencia de necrosis pulpar y, por lo general, es una secuela de la PAA,

| Signos y Sintomas

Por definicion, ta PAC es asintomatica o se presenta con una molestia minima.
Como la pulpa esta necroética, los dientes no responden a los estimulos
eléctricos o térmicos. La percusion produce poco o ningun dolor. Puede haber
una leve sensibilidad a la palpacion, esto es un indicio de alteracion del hueso
cortical y la extension de la PAC dentro de los tejidos blandos.

W Caracteristicas radiograficas
Radiograficamente las caracteristicas van desde la interrupcion de ia
continuidad de la lamina dura hasta la destruccion extensa de tejidos

periapicales.
Caracteristicas radiograficas de la PAC

Zona radiolucida delimitada

(8
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|  Caracteristicas histol6gicas

Histoléicamente, los casos de PAC son clasificados, ya sea como granulomas
periapicales o quistes. Un granuloma periapical consiste en tejido
granulomatoso infiltrado por macrégagos, histiocitos, linfocitos, células
plasmaticas y, algunas veces, linfocitos polimorfonucleares.

El quiste apical tiene una cavidad central llena de fluido eosinofilico o material
semisolido y esta rodeado por epitelio escamoso estratificado. El epitelio esta
rodeado por tejido conectivo que contiene todos los elementos celulares que
se observan en un granuloma periapical. Por 1o tanto, el quiste apical es una
lesion inflamatoria o, propiamente, un quiste dentro de un granuloma.

INFLAMACION SUPURANTE (PERIODONTITIS CRONICA SUPURATIVA)

También se conoce como absceso apical créonico y resulta de la necrosis
pulpar y, por lo general, estd asociada con la periodontitis apical crénica, que
ha formado un absceso. Dicho absceso ha perforado a través de un estoma
sinusal, a la mucosa oral, o en ocasiones hasta la piel de la cara. La
periodontitis apical supurativa también puede drenar a través del periodonto
dentro def surco y semejar una bolsa periodontal.

Una lesién apical que ha establecido drenaje a través de una fistula se
denomina inflamacidn supurante.

m Signos y Sintomas

Puesto que hay drenaje, la PCS en general es asintomatica, excepto cuando
existe cierre ocasional de la via sinusal, lo cual puede producir dolor.
Ciinicamente, el paciente puede referir ia presencia de un flemén gingival o un
gusto desagradabele en la boca. La presion suave de la lesién puede permitir
la salida de pus a través de la abertura.

®m Caracteristicas histologicas
Histolégicamente es similar a lo descrito en el PAC. Una caracteristica
adicional es la via sinusal, que puede estar parcial o totalmente rodeada de

epitelio y éste a su vez, por tejido conectivo inflamado.
*(24-11)
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En contraste con el tejido pulpar, las regiones periapicales tienen una casi
ilimitada fuente de ceélulas indiferenciadas que pueden participar en el proceso

de inflamacion, asi como de reparacion.

El periapice es rico en suplementos sanguineo colateral y drenaje linfatico, lo
que le permite a los tejidos periapicales contrarrestar los elementos
destructivos relacionados con los irritantes del espacio del conducto y de la

inflamacion resultante.
“2)

i
}
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CAPITULO V
FORMACION DEL. ABSCESO APICAL AGUDO

El término AAA se refiere a una destruccion localizada que implica la
acumulacidén de exudado purulento alrededor del apice con produccion de
dolor. Un absceso periapical agudo representa una de las enfermedades
odontoldgicas mas graves que podamos encontrar, sin embargo,
radiolégicamente el diente puede mostrar un aspecto perfectamente normal o
tal vez puede observarse un ligamento periodontal ligeramente ensanchado. La
causa del absceso es un estadio avanzado de periodontitis apicat aguda como
consecuencia de un diente necrdtico, 1o que traera como resuitado una
inflamacién supurativa aguda extensa

(3

Este absceso se establece mediante un mecanismo de respuesta ante una
inflamacion exudativa avanzada del tejido conjuntivo periapical, acompafada
de sintomatologia inflamatoria de gravedad. Se produce por agentes
contaminantes que emergen del conducto radicular, que determinan un

aumento progresivo del exudado inflamatorio (edema), infiltracion leucocitaria y
supuracion.

D)

Evolucion del Absceso Apical Agudo

Necrosis Inflamacion Polimorfonucleares
pulpar aguda mas
Enzimas lisosomicas
mas
pus Celulas muertas
mas
Microorganismos
*(11)

El absceso se forma cuando una gran cantidad de bacterias atraviesan el
agujero apical y superan las defensas del organismo. La respuesta inflamatoria
es aguda con predominio de leucocitos polimorfonucleares y formacion de pus.
Todo el tejido presente es destruido ya que la regidn presenta un medio
ambiente attamente acido.*(4)
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» Caracteristicas Histoldgicas

Histoldgicamente muestra una lesidon localizada de necrosis destructiva por
licuefaccidon, con infiltrado de numerosos leucocitos polimorfonucleares
desintegrados, y en consecuencia acumulaciéon de exudado purulento.
Rodeando el absceso se observa tejido granulomatoso por lo tanto, la lesidon
se podria caracterizar mucho mejor como un absceso dentro de un granuloma.
Es frecuente que el abscesoc no se comunique directamente con el foramen
apica!, de ahi el problema para obtener drenaje de un absceso a través del
diente.

~(2)

Histologia del Absceso apical agudo

Flora Microbiana presente en el absceso apical agudo
Se han hecho varias

investigaciones al respecto de los microorganismo

presentes en el AAA y se ha determinado que las principales bacterias
prevalentes son:

*(12-13-16)
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Matusow 1983 43.8% Peptostreptococcus
Fusobacterium
Bacteroides

Bystrom 1983 B88% Bacteroides

Winkelholff 1985 93% Bacteroides

Lewis 1986 74% Peptostreptococcus
Bacteroides
Streptococcus

MacFarlane 1990 100% Vellonella
Streptococcus
Fusobacterium

Frazier 1991 94% Bacteroides
Peptostreptococcus

Fusobacterium

9

e Caracteristicas Clinicas

El AAA es facimente diagnosticado por sus signos y sintomas clinicos: una
instalacidon brusca de tumefaccion leve a severa, dependiendo de la gravedad
de la reaccidn, los pacientes con Absceso Apical Agudo (AAA), tienen dolor de
agudo moderado a agudo intenso a medida que se forma el pus, el dolor se
intensifica y se hace continuo, creando una sensacion pulsatil localizada, hay
sensibilidad a la percusién y a la palpacion y posible movilidad del diente. La
formacién del pus eleva la presidn periapical y busca el camino de menor
resistencia a través de los espacios trabeculares. Si no se establece un
drenaje, la respuesta inflamatoria exudativa se extiende de forma difusa
creando areas periféricas de celulitis.

La extensidn y la distribucidon de la tumefaccién estan determinadas por la
localizacion del apice, la situacion de las inserciones musculares vecinas y el
espesor de la tabla cortical. .

Los tejidos vestibulares blandos situados por encima de la terminacidn radicular
se inflaman y muestran dolor a la palpacién, a pesar de ésto. los signos



Los tejidos vestibulares blandos situados por encima de la terminacion
radicular se inflaman y muestran dolor a la palpacion, a pesar de ésto, los
signos radiograficos de reabsorcidon ésea son practicamente escasos. Ademas
de estos rasgos caracteristicos dei AAA, el paciente refiere la sensacion de
que el diente se encuentra elevado en su alveolo y puede presentar ias
manifestaciones sistémicas de un proceso infeccioso cualquiera como estado
febril, malestar general y leucocitosis.

Aspecto clinico del paciente con Absceso apical agudo

o))
e Caracteristicas Radiograficas

Radiograficamente la iesion de un AAA generalmente se presenta como un
periodonto sanc y ocasionalmente puede observarse un ligero engrosamiento

del espacio periodontal.
“(2-3)
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Caracteristicas radliograficas del Absceso apical agudo

Ligamento ligeramente ensanchado

*(9)
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CAPITULO Vi
MANEJO CLINICO DEL PACIENTE CON ABSCESO APICAL AGUDO

DIAGNOSTICO

El diagndstico en endodoncia es basico, para poder instituir una terapéutica
racional y adecuada ante el caso que se nos presenta.

PRIMERA FASE DEL DIAGNOSTICO

m Historia médica

E! objetivo de la histona clinica meédica ha constituido durante muchos anos en
tratar at paciente de la forma mas integral para manantener su estado de salud
general.

El avance en medicina y odontologia, asi como la concientizacién publica del
mantenimiento dental, resulta en tratamientos dentales que no solo se les
proporcionan a los individuos jovenes o que no presentan trastorno alguno. En
consecuencia muchos pacientes pudieron tener enfermedades, sistémicas,
lesicnes o cirugia, o tal vez tomaron medicamentos que interfieran con los
procedimientos de endodoncia. Ademas, el tratamiento de endodoncia sirve
como una via entre el medio ambiente externo (cavidad oral) y el sistema
general. El tomar una historia clinica compieta no sdlo nos ayuda en el
diagnodstico, sino que también nos proporciona informaciéon de la susceptibilidad
del paciente y la reaccion a la infeccidén, sangrado, medicamentos prescritos y
su estado emocional.

Entre las enfermedades sistémicas graves que pueden padecer los pacientes y
que es deber del Cirujano Dentista tener conocimiento mediante la histona
clinica médica se pueden mencionar:

« Endocarditis Bacteriana

e Valvulas cardiacas artificiales
« Enfermedad arterial coronaria
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* Enfermedades Endocrinas: -hipertension
-hipotensidon
-diabetes

Hepatitis

Enfermedades hematoldgicas

Asma

Enfermedades de trasmision sexual

Problemas psicoldgicos graves

“(1-2-7)

& Historia denta!

A través de la historia dental se trata de establecer ciertas cuestiones
generales a cerca del estado bucal del! paciente, ésta se realiza durante la
primera consulta, generalmente se lleva a cabo por medio de cuestionarios ya
establecidos.

Gran parte de {a historia dental esta escrita en la denticion del paciente y hay
que relacionaria con la informacion verbal que éste aporta. Asi, debemos
registrar datos que no son de vital importancia como:

enfermedad parodontal

protesis existentes ya sean fijas o removibles

lesiones cariosas evidentes

restauraciones en general (amalgamas, resinas, incustaciones)
acumulacion intensa de tartaro

organos dentaric~ ausentes

disfuincién oclu

Estos datos nos proporcionan un aspecto general del estado bucal del
paciente, ademas de que nos da idea del interés del paciente por el plan de
tratamiento. En caso de que el paciente no aparente suficiente interés , sera
necesario motivario y dar una explicacion rapida de lo importante que significa
su cooperacion para obtener éxito en el plan de tratamiento.

Es necesario escuchar las respuestas del paciente y anotarias en la historia
dental con sus propias palabras, éstas sirven de guia para indicar al paciente
durante la presentacion del caso, el plan terapéutico que debera seguir 2 partir
de ese momento.
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SEGUNDA FASE DE DIAGNOSTICO

EXAMEN CLINICO

Para poder dar un diagnostico correcto, el profesional debera efectuar un
examen clinico cuidadoso. Dicho examen debera basarse en:

1. Exploracion fisica

2. Pruebas clinicas

1. Exploracion fisica:

Es la segunda fase del diagndstico y ésta confirmara o negara el diagnéstico
de primera instancia del dentista. Durante ésta fase, los tejidos extra e
intraorales se examinan y se hacen comparaciones bilaterales para determinar
la presencia o ausencia de condiciones patoldgicas.

a) Examen extraoral

La apariencia general, la presencia o ausencia de fiebre, la asimetria facial, et
aumento de volumen, cambios de color, enrojecimiento, cicatrices extraorales,
tubos sinusales o nddulos linfaticos cervicales faciales aumentados y sensibles
son algunos de los mejores indicadores del estado fisico del paciente. Una
inspeccidn extraoral cuidadosa ayuda a 1a identificacion de 1a causa de la queja

del paciente, asi como la presencia o extension de la reaccion inflamatoria en
la cavidad oral.

b) Examen intraoral

Tejidos blandos:

Este examen incluye un examen visual y digital completos de los tejidos
blandos de la cavidad oral, asi como los dientes, labios. mucosa oratl, carriilos,
lengua, paladar y musculos para la deteccion de anormalidades. La mucosa
alveolar y ta encia adherida deben inspeccionarse para observar cambios de
color, inflamacidon, ulceracidén y formacion de fistula.

Denticidn:

Los dientes deben examinarse para observar cambios de color, fracturas,
abrasiones, erosiones, caries, restauraciones, etc. Con frecuencia, una corona
que cambi® de color es patognomodnica de una patologia pulpar, o puede ser la

secuela de un tratamiento de conductos radiculares que se realizd
anteriormente.



PRUEBAS CLINICAS

A. Sintomas subjetivos

Estos son los datos que se obtienen desde que el odontdlogo se presenta
frente at paciente e incluyen desde la primera impresiéon que nos da el paciente
con su actitud, hasta su estado emotive. Estos datos no tiemen mayor
relevancia.

Para el clinico es indispensable este relato con objeto de orientarse en cuanto
a la causa, iniciacion, sitio u érgano dentario, tiempo, evolucidn y estado actual
de la lesion presente.

El dolor es un sintoma de vital importancia para el clinico por lo que éste debe
conocer sus caracteristicas para que una vez analizadas, pueda establecer un
diagndstico de presuncion de ia enfermedad pulpar.

Dentro de las caracterisiicas del dolor, destacan el tipo, la intensidad y la
frecuencia.

a. Tipos de dolor:

1. Dolor espontaneo:

Cuando éste se presenta indica, por lo general, una lesién pulpar grave con
prondstico desfavorable. Casi siempre corresponde a lesiones de caracter
irreversible, en las cuales un tratamiento radical es la eleccion (tratamiento de

conductos).

2. Dolor provocado:

E£ste ocurre al aplicar un estimulo, al retirarlo, el dolor desaparece
paulatinamente en corto tiempo, esto indica que hay un proceso inflamatorio
pulpar que puede ser tratado, es decir, de caracter reversibie.

Si el dolor contintia por mas tiempo, entonces el padecimiento pulpar constituye
una inflamacidn aguda.

b. Intensidad del dolor

El dolor intenso indica, por io general, necrosis por licuefaccion pulpar o de un
cambio en la presion intrapulpar; esto cuando se aplica calor como metodo de
diagndstico, ya que este produce expansion de gases, producto de ia
descomposicion pulpar.



c. Frecuencia del dolor

El incremento en la frecuencia del dolor equivale al aumento en la gravedad del
estado histopatoldgico encontrado.

Las preguntas efectuadas a los pacientes que tienen como finalidad actarar,
ampliar y precisar jos datos mas importantes a cerca del dolor son las
siguientes:

e Cronologia de la aparicion y duracion de! dolor
Se interroga si el dolor se presenta durante segundos, minutos, horas o dias vy
si es continuo o intermitente

= Forma de presentacién
Si el dolor es espontaneo o provocado, diurno o noctumo.

» Tipo de dolor
Se averigua si es agudo, pulsatil o sordo.

« Intensibilidad
Si es apenas perceptible, tolerable o intolerable.

« Ubicaciéon
Si se percibe en un lado de la cara, en una arcada, en una pieza dental, si es
pulpar, periodontal o con irradiacion.

« Estimulo que produce o modifica el dotor
Se interroga si ocurre al tomar alimentos frios, calientes, dulces, acidos,
salados, o bien al masticar o al cepillarse.

B. Procedimientos objetivos

1. Exploracion o inspeccion

Comprende el examen minucioso del diente implicado, de los Grganos dentales
vecinos, estructuras paradentales y de la boca en general. Para realizar este
diagnéstico es necesario emplear el instrumental basico de exploracion: espejo,
pinzas, explorador, cucharilia y excavador para dentina.
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2. Palpacion

Se realiza con los dedos, tratando de encontrar aumento de volumen y de
temperatura, cambios de la configuracion, dofor a la presion, infarto ganglionar,
fluctuacién y movilidad de los tejidos adyacentes al organo afectado

La palpacidon debe bhacerse comparando dicho lado afectado con el lado
contrario, siempre y cuando éste sea normatl

3. Percusion
Por lo general, ésta se realiza con el mango de un espejo dental, tanto en
sentido honzontal como vertical y tiene dos interpretaciones

a. Se acepta que un periodonto, asi como una pulpa sanos proporcionan un
sonido agudo, firme y claro. en dientes tratados endodonticamente, el sonido
es mate y amortiguado

b. Ei dolor producido ha de interpretarse como una respuesta inflamatoria
actual del ligamento periodontal o un proceso periapical agudizado como es el
caso de un absceso apical agudo, donde el dolor puede llegar a umbrales de
intolerancia

4 Pruebas de vitahdad puipar

a. Frio

La vitalidad pulpar obtiene respuesta inmediata si colocamos sustancias que
provocan frio extremo, ésta se externa como un dolor agudo y corto. que
desaparece cuando se retira el material, en este caso se diagnosticara una
pulpa vital reversible.

Asi. sila aplicacion del frio a un diente causa un doior agudo que persiste aun
después de que se retird el estimulo esto puede significar pulpitis irreversible.
En contraste, los dientes con pulpa necrdtica no responden at estimulo del frio
en absoluto.

Para realizar ésta prueba se utilizan tres m&todos basicamente: frio, CO2 (hielo
seco) y un refrigerante (cloruro de etilo)

b. Calor

La elevacion térmica generalmente se usa para las pruebas pulpares mediante
ia aplicacion de gutapercha caliente sobre la superficie labial del diente. Con
este método no hay control de la temperatura, por lo que ésta técnica es
cuestionable en cuanto a la determinacion de la vitalidad del tejido.

c. Pruebas eléctricas
Este estimuio se realiza con aparatos especiales. La mayor parte funciona a
base de baterias y provoca un estimulo eléctrico de corriente directa de alta

frecuencia que puede ser variable.
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Et estimulo se aplica en la superficie vestibular y determina la resencia o
ausencia de fibras nerviosas y también de pulpa vital.

Debe tenerse en cuenta que este método de diagnostico no esta indicado en
personas que portan marcapasos

5. Pruebas de movilidad

Esta prueba determina en parte el estado del ligamentc periodontal y el
pronostico de un diente para cualquier tipo de tratamiento. En ocasiones, una
lesidn periapical extensa altera de manera considerable el soporte, ésta

movilidad debera disminuir notablemente después de un tratamiento de
conductos radiculares exitoso.

6. Examen radiografico

El empleo de radiografias es obligatorio para diagnosticar cualquier problema
dental. La radiografia constituye la ayuda diagndstica mas importante en
endodoncia, ya que es el unico meétodo fiable para conseguir informacion sobre

ia camara pulpar y los tejidos periapicales que no es posible observar a simple
vista.

*(1-2-3-4-5-6-7-8-)
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ASPECTOS CLINICOS DEL ABSCESO APICAL AGUDO QUE NOS LLEVAN
A SU CORRECTO DIAGNOSTICO

= Examen Fisico

La apariencia del paciente refleja dolor, angustia, preocupacién y ansiedad.
Estos signos se pueden apreciar a simple vista.

e Examen extraoral

Evidente asimetria facial del paciente

(9)
= Examen Clinico

Los tejidos blandos que rodean el diente afectado presentan una zona de
tumefaccidn dolorosa en region periapical bien localizada pero extendida
hacia otros dientes, la mayoria de las veces con fuerte edema inflamatorio
visible a la inspeccion, hay cambio de color (rojizo) y la zona presenta
temperatura aumentada.



« Signos y sintomas

E! paciente refiere dolor permanente, espontaneo, pulisatil e irradiado que se
torna violento y a veces intolerable, ademas de una clara inflamacion.
El AAA se acompafa de periodontitis aguda, ligera extrusion del diente y hay

hipersensibilidad al mas leve contacto. Puede complicarse con reaccion febril
moderada y malestar general.

e Pruebas de vitalidad

Las pruebas de vitalidad de frio y de estimulacion eléctrica no producen
respuesta alguna. Puede o no haber respuesta ante un estimulo de calor.

« Caracteristicas radiograficas

Se presentan generalmente con las caracteristicas de un periodonto sano, en
ocasiones puede haber engrosamiento ligero del ligamento periodontal, esto
se debe a que la lesidn por ser de rapida evolucién no provoca destruccion
dsea y por lo tanto no se observa ninguna rarefaccion apical en la radiografia.
*(2-5-6)

Caracteristicas radiograficas del AAA

Ligamento ligeramente ensanchado
(8
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DIAGNOSTICO DIFERENCIAL DEL AAA

El absceso apical agudo puede ser confundido con otras entidades tales como:

« Absceso gingival
e Absceso periodontal
e Pericoronitis

ESQUEMA DE LOCALIZACION DE LOS ABSCESOS: A. apical, B. gingival, C.
periodontal.

e Absceso gingival
Es una coleccidén de pus localizada en la encia, resuitante de una inflamacion

aguda y que se localiza de preferencia junto al margen gingival, pudiendo
alcanzar la encla insertada.



Su presencia se debe casi siempre a factores locales tales como cualquier
agente suficientemente pequerio, fino y consistente que entre en el surco
gingival, actuando alli como un cuerpo extrafo.

Su aspecto clinico esta representado por tumefaccion localizada en encia

margina! o papila. Es de superficie lisa, brillante y rojiza, de consistencia blanda
y sumamente dolorosa a la palpacion.

A diferencia det AAA las pruebas de vitalidad del diente corresponden a una
pulpa vital.

* Absceso periodontal

Es una coleccidén de pus localizada en el periodonto y generalmente esta
condicionada a la existencia de una bolsa periodontal. Su localizacién puede
estar relacionada con tos tejidos de la bolsa a to largo del ligamento periodontal
y también en areas de bi o trifurcaciones radicutares.

El dolor que provoca es intenso e imadiado, acompanado de extrusion del
diente, con aumento de movilidad, hipercementosis, sensibitidad a 1a percusion
o a la oclusion, lo que dificulta la ingesta de alimentos.

A diferencia del AAA | el diente generalmente responde bien a las pruebas de
vitalidad pulpar y es comun observar una mala higiene en el paciente.

« Pericoronitis

Es la inflamacidn de la encia en relacion a la corona del diente
incompletamente erupcionado. Generalmente, esta relacionado con los
terceros molares inferiores, en los cuales persiste un surco gingival profundo
en el area distal del diente. El opérculo gingival se presenta rojizo, hinchado,
traumatizado por el contacto con el diente antagonista y sensible al toque,
incapacitado al paciente a cerrar ia boca.

Radiograficamente es posible percibir el diente parcialimente erupcionado e
impactado.
e Absceso Feénix

Es mas comun confundir este absceso con el AAA ya que todos los signos y
sintomas son idénticos. La diferencia fundamental es que el absceso fénix es



precedido por un estadio cronico. En consecuencia, invariablemente presenta
una radiolucidez definida. La metamorfosis espontanea desde un estado latente
de cronicidad a un cuadro fulminante y repentino establece una analogia en el
fénix.

Un absceso fénix puede desarrollarse espontaneamente. casi inmediatamente
después de haberse iniciado ei tratamiento endodontico en un diente en el cual
se ha diagnosticado una periodontitis apical cronica sin un tracto sinusal. La
iniciacion del tratamiento de endodoncia puede allerar el equilibrio dinamico en
una periodontitis apical cronica mediante la introduccion  accidental de
microorganismos u otros irritantes quimicos en el interior del tejido periapical
*(2-3)

TRATAMIENTO DEL AAA

Como tratamiento local de emergencia

. o primero que se debe establecer es
una via de drenaje, ésta debera establecerse como prioridad siempre a través

de la apertura coronaria. Como el diente se presenta muy sensible, es una
buena normMma presionario con el dedo pulgar o indice de la mano izquierda,
mientras la derecha asegura el instrumento rotatorio durante la apertura det
acceso. Esto evitara vibraciones que exacerban la sintomatologia del paciente.
En ocasiones cuando no se consigue un drenaje satisfactorio por via coronaria,
es preciso realizar un drenaje quirurgico, el cual deberd ser siempre con una
hoja de bisturi num. i

11 y siempre a manera de puncion, evitando cortes
extensos, dicha incisidon no debera hacerse en la region edematosa sino en su
base.

Una vez obtenido el drenaje, si éste se logrd mediante la apertura del acceso
coronario debe irrigarse abundantemernte el o los conductos con la finalidad de
vaciar al maximo su contenido. Para éste propdsito el hipoclorito de sodio al 0.5
por 100 (Dakin) o 1 por 100 (Milton) es 1a solucidon irrigadora de preferencia

En ésta etapa del tratamiento es conveniente dejar el acceso abierto para
mantener el drenaje, cuidando de protegerio con torunda de algoddn colocada
en la camara pulpar a fin de evitar su obstruccion con restos alimenticios. E!

diente debe ser ativiado del contacto oclusal.
“(18)

Algunos investigadores sugieren la utilizacion de un placebo como el Ketorolac
Tromethamine para el control del dolor tanto pre operatorio como
postoperatorio.

43



Dicho medicamente se administra por via intramuscular 45 min. antes de la
sesion dental. Con el fin de obtener una anaigesia antes de proceder al
tratamiento de urgencia

“(15)

Como tratamiento general, la prescripcion de un antibidtico es de gran valor,
como alternativa por medio de la cual se logra inhibir en lo posible la evolucidon
del proceso. Dicho antibidtico debe ser de amplio espectro, de accion inmediata
y larga duracién. Esta medicacion debe ser mantenida en dosis adecuadas por
un periddo de hasta siete dias despues de |la desaparicion completa de la
sintomatologia.

Para hacer una buena eleccion de un antibiotico se debe tomar en cuenta que
en un proceso infeccioso como el AAA se encuentran presentes bacterias
aerobias y anaerobias, las cuales deben ser combatidas por igual

Siempre se debe tomar en cuenta cualquier alergia del paciente hacia algun
medicamento especifico (Ccomo a la penicilina) o alguna contraindicacion por
motivo de alguna enfermedad que el paciente padesca (como ulcera, gastritis,
etc.)

Entre los antibioticos de eleccion se puede prescribir una una penicilina Vo G
siempre conbinada con metronidazol . Para obtener un resultado eficaz y rapido
ya que debemos tomar en cuenta que en el AAA se encuentran tanto bacterias
aerobias como anaerobias.

(17

Una medicacion analgésica/antiinflamatoria vendra a completar la terapéutica
sistémica para mitigar manifestaciones dolorosas.

Los medicamentos analgesicos que se recomiendan por su efectividad son los
elaborados a base de dipirona metamizol.

Los medicamentos antinflamatorios de eleccion son los elaborados a base de
Ac. Propionico entre los que se encuentran:

-Naproxeno
-Ketaprofen
-lbuprofen

-Ketorolaco

Ambos medicamentos se indican cada 6 u 8 horas segun la intensidad del dolor
y de la inflamacion. Estos se suspenden en cuanto desaparecen los sintomas.




Durante ésta primera fase del tratamiento el paciente debe estar en contacto
constantemente con el dentista con el fin de valorar la evolucion det tratamiento
de eleccion.

Finalmente cuando la infeccidn sede y los signos y sintomas han
desaparecido, se prosigue ha realizar el tratamiento de conductos adecuado
para una necrosis pulpar.

Posterior al tratamiento debe existir vigilancia radiografica estricta minimo,
duante los primeros seis meses para valorar el éxito o fracaso del tratamiento.
Aunque ésto no es totalmente confiable, pues un fracaso endodontico puede
traer repercusiones después de uno o vario afos.

*(1-8-9)
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CONCLUSION

La conjuncion de habilidad clinica, experiencia y conocimientos,
redundan en el ejercicio profesional y de excelencia en la Odontologia.
Sin embargo, las circunstancias socio-econédmicas de nuestro pais han
obligado a a poblacién, a tener menos acceso a

los servicios
odontoldégicos privados e institucionales.

Es por €sto que considero de vital importancia que los estudiantes de
licenciatura al término de nuestros estudios contemos con la destreza
y conocimientos necesarios para el manejo de cuadros agudos, como
el caso del Absceso Apical Agudo, ademas, es relevante y de valor
diagnéstico que el Cirujano Dentista de practica general cuente con

fos elementos necesarios para resolver el tratamiento de emergencia
vy después canalizarfo al especialista.
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