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INTRODUCCION

La irritacion fisica, quimica o bacteriana de la pulpa y los tejidos periapicales
producen diferentes formas de lesiones sobre éstos. La reaccion inflamatoria
de cualquier tejido conjuntivo del organismo producida como respuesta a la
accion de estas irritaciones, es benéfica y protectora. Pero en la pulpa y el
periapice la inflamacion causa estragos, ya que éstos se encuentran
rodeados de tejidos duros que impiden su expansion. Si no se realiza un
tratamiento adecuado dentro de un tiempo considerable, la presencia de
estos irritantes llevara a la pulpa una necrosis, por lo tanto, los productos
toxicos liberados de la descomposicion de la pulpa ejercen una accion
irritante sobre los tejidos periapicales, originando varias formas de reaccion.
Algunas se produciran en corto tiempo y estaran acompanados por signos y
sintomas llamativos, mientras que otras se desarrollaran de forma lenta y

progresiva y seran asintomaticos.

La enfermedad periapical va desde una inflamacion ligera hasta una
destruccion extensa del tejido, esto depende de la gravedad de la irritacion,
duracion y respuesta del huésped. La lesion es casi siempre el resultado del
dafo celular y liberacién de mediadores inmunologicos de las reacciones
inflamatorias. Las lesiones periapicales se clasifican segun su sintomatologia
en dos grupos:
1. alteraciones periapicales agudas
1.1 periodontitis apical aguda
1.2  absceso alveolar agudo
2. alteraciones periapicales crénicas
2.1  absceso alveolar cronico
2.2  granulomas
23 quistes?



En este estudio bibliografico revisaremos el absceso periapical agudo, que
es un proceso inflamatorio originado generalmente por una pulpa necrosada
y como consecuencia de la desintegracion tisular pulpar; siendo también un
proceso infeccioso. Por lo tanto, esta entidad patolégica tiene una gran
importancia clinica pues es la responsable, junto con otras afecciones, de la
gran mayoria de las alteraciones dentales que llevan al paciente al

consultorio, por lo que es necesario realizar un tratamiento de urgencia.

El odontologo debe tener conocimientos de los aspectos clinicos de esta
patologia, ya que puede confundirse con otras lesiones inflamatorias (como
absceso periodontal agudo y pulpitis aguda supurada), la seguridad y
capacidad del profesional para establecer un diagnéstico en base a los
signos y sintomas, que conllevara a asumir la conducta clinica, para brindar

la terapéutica adecuada y asi eliminar el proceso doloroso del paciente.

Vi



CAPITULO 1
ETIOLOGIA DE LAS ENFERMEDADES PULPARES Y
PERIAPICALES

En la etiopatogenia de la inflamacién pulpar y periapical intervienen una serie
de factores y elementos que interaccionan entre si.
Los factores etioldgicos de la enfermedad pulpar y periapical basicamente
son tres:

¢ Irritantes bacterianos

¢ lIrritantes quimicos

+ Irritantes fisicos (mecanicos, térmicos)

1.1 Irritantes bacterianos

Son los de mayor importancia, ya que la mayoria de las enfermedades
endodéncicas son provocadas por bacterias y pueden llegar a la pulpa por

varias vias:

1. Caries: permite que las bacterias y sus toxinas penetren por los

conductos dentinarios y afecte el complejo dentino-pulpar.

2. Periodonto: las bacterias pueden llegar desde una bolsa periodontal, a

traves de los conductos accesorios o laterales.

3. Traumatismos: es posible la contaminacion a partir de una fractura de la

corona dental en la que la pulpa queda expuesta al medio ambiente.



4. Anomalias de desarrollo: entre ellas encontramos el dens invaginatus o
dens in dente, en el que los defectos del desarrollo del diente deja grietas

por las que pueden penetrar las bacterias.®

5. Circulacion sanguinea: mediante anacoresis, migracion de bacterias
desde un foco infeccioso a través del torrente sanguineo hacia la pulpa
de un diente que no esta infectado pero que presenta una inflamacion

pulpar.

Las bacterias son la causa principal y mas comun de inflamacion pulpar y
periapical >. Los microorganismos presentes en el conducto radicular pueden
sobrevivir y mantener patente un proceso infeccioso en los tejidos

periapicales'>.

Uno de los principales objetivos del tratamiento endodéncico es eliminar la

infeccion del sistema de conductos radiculares y prevenir la reinfeccién.

De hecho, la relacion entre la inflamacidn periapical y la infeccion bacteriana
quedd muy bien establecida en el estudio de Kakehashi que al realizar
exposiciones pulpares en ausencia de microorganismos no se desarrollaban
lesiones periapicales, y por el contrario se observaba reparacion tisular; en
cambio en las pulpas expuestas en presencia de microorganismos si se

producia necrosis y lesion periapica\t.12

Por consiguiente el punto de partida mas usual en la inflamacién pulpar y
periapical es la caries. No es necesario que se establezca una comunicacion
directa con el tejido pulpar, ya que diversas especies bacterianas, asi como
sus componentes, pueden alcanzar la pulpa a través de los tubulos

dentinarios.?



Estudios microbiolégicos han demostrado que en conductos infectados
cronicamente los microorganismos mayormente aislados son Gram
negativos, anaerobios estrictos y anaerobios facultativos.''®

Podemos decir que las principales bacterias involucradas en la infeccion

pulpar y periapical son las siguientes:

- Prevotellas nigrescens e intermedia

- Porfiromonas gingivalis, endodontalis,melanogenicus y denticola
- Fusobacterium nucleatum

- Actinomices viscosus

-Streptococcus'> 31419

Se ha relacionado Porfiromonas gingivalis y endodontalis con la aparicion de
abscesos de instauracion rapida y aguda, mientras que Prevotella intermedia

y nigrescens son los responsables de abscesos circunscritos.'?'?

Como consecuencia de la exposicion a la caries y la cavidad bucal, la pulpa
almacena las bacterias y sus productos de desecho, que desencadenan una
reaccion inflamatoria. Si los irritantes que llegan a la dentina tienen escasa
intensidad, irritan las prolongaciones de los odontoblastos y provocan una
degeneracion grasa seguida por mineralizacion a nivel de los tabulos
dentinarios formando la dentina terciaria o de irritaciéon, este fenémeno es el
primer intento de defensa pulpar.?

Al progresar el proceso carioso hacia la pulpa, cambia la intensidad de la
inflamacion, ademas de la infiltracion de macréfagos, linfocitos y células
plasmaticas, hay infiltracion local de linfocitos polimorfonucleares para formar
un area de necrosis por licuefaccion en el area de exposicion. El tejido pulpar

permanece inflamado por un largo periodo y sufre necrosis.



Este evento dependera de:
1) virulencia de las bacterias
2) la capacidad de liberar liquidos inflamatorios para evitar un aumento
de la presion intrapulpar
3) resistencia del huésped
4) cantidad de circulacién

5) drenaje linfatico

La necrosis pulpar se extiende de manera gradual desde la porcion superior
de la pulpa hacia el apice, se produce una lesién periapical después de una
inflamacién y necrosis pulpar; las lesiones se extienden primero en sentido

horizontal, y después en sentido vertical, antes de cesar su expansion.”

El éxito del tratamiento endoddncico depende de la reduccion o eliminacion
de la flora bacteriana presente en el conducto radicular. La preparacion
quimiomecanica es una de las fases mas importantes del tratamiento

endodéncico. ™

1.2 Irritantes quimicos

Estan constituidos por todas las sustancias quimicas que se emplean en las

distintas etapas de la técnica operatoria, que incluyen:

1. varios limpiadores de cavitarios (como alcohol, peréxido de hidrégeno
y acidos)

2. esterilizadores (eugenol, el cual su efecto esterilizador es cuestionable
y su toxicidad causa cambios inflamatorios en la dentina)

3. sustancias desensibilizantes

4. recubrimientos cavitarios y bases

5. materiales de obturacién: temporales y permanentes.



La irritacion se produce no solo en una pulpa expuesta a la cual se le aplico
un medicamento irritante, sino también en las pulpas intactas que se
encuentran debajo de cavidades profundas o moderadamente profundas
dentro de las cuales se inserta un material irritante de obturacion, y va a
haber penetracion de sustancias irritantes dentro del tejido pulpar por via de
los tabulos dentinarios, sin embargo, en muchas ocasiones la pulpa puede

responder a la irritacion formando dentina de reparacion.

Los principales irritantes quimicos de los tejidos perirradiculares incluyen las
soluciones de irrigacion que se utilizan durante la limpieza y preparacion del
conducto radicular, medicamentos intraconductos y sustancias presentes en
los materiales de obturacion. La mayor parte de los irrigadores y

medicamentos son toxicos y no son biocompatibles.’

1.3 Irritantes fisicos

Los irritantes fisicos que afectan a la pulpa son: cambios térmicos, los

procedimientos operatorios y traumatismos.

1. Térmicos: el calor y sobre todo el frio, se transmiten a la pulpa por lo
general cuando existen grandes restauraciones metdlicas sin una
proteccion entre la obturacién y la pulpa y producen dolor, y si el
estimulo es prolongado e intenso, provoca una pulpitis; los cambios
térmicos moderados pueden estimular la formacion de dentina de
reparacion, y esto es un fenémeno relativamente comun.

2. Procedimientos operatorios: las preparaciones de cavidad o coronas
dafian a los odontoblastos, entre mas cerca se encuentre la pulpa,
existe mayor permeabilidad dentinaria, por lo tanto, existe mayor
probabilidad de irritacion pulpar entre mas dentina se elimine. Cada



vez que una fresa actla sobre la estructura dentaria, genera vibracion
y calor friccional, esto puede generar un dafo o muerte pulpar. Se
previene utilizando un sistema de refrigeracion con agua, presion leve

y corte discontinuo.

3. Traumatismos: la lesion por impacto, con o sin fracturas, produce dafo
pulpar. La gravedad del trauma y el grado de cierre apical son factores
importantes en la recuperacion de la pulpa. Los dientes que sufren
traumatismo ligero a moderado y que poseen apices inmaduros,
tienen mejor probabilidad de supervivencia que aquéllos con

traumatismo grave y apices cerrados.

4. Curetaje periodontal profundo, puede lesionar los vasos y nervios,

apicales, produciendo dano pulpar.

Los irritantes mecanicos perirradiculares  principales son: la
sobreinstrumentacion durante la preparacion de los conductos radiculares; la
determinacién inadecuada de la longitud del conducto y la falta de un tope
apical que conlleva a la sobrextensién de los materiales de obturacion en el

periapice, produciendo un dafio fisico y quimico.’



CAPITULO 2
PATOLOGIA PULPAR

La pulpa es un tejido conectivo delicado que se encuentra entremezclado en
forma abundante con vasos sanguineos muy pequefnos, vasos linfaticos,
nervios mielinizados y no mielinizados, y celulas no diferenciadas de tejido
conectivo. Igual que otros tejidos conectivos que se encuentran en el cuerpo,
reacciona a la infeccion bacteriana u otros estimulos irritantes mediante una
respuesta inflamatoria. Sin embargo ciertos aspectos anatomicos de este
tejido conectivo especializado, tienden a alterar la naturaleza y el curso de la

respuesta, entre estas tenemos:

¢+ La pulpa esta rodeada por un tejido duro (dentina), que limita el area
para expandirse, restringiendo de esta manera su capacidad para
tolerar el edema.

+ Su vascularizacion en terminal, o sea, tiene una carencia casi total de
circulacion colateral, lo que impide su revascularizacion, que limita su
capacidad para enfrentar las bacterias.

¢+ Posee células como el odontoblasto y células capaces de
diferenciarse en células secretoras de tejido duro que forman dentina
normal o dentina irritacional (terciaria), o ambas a la vez, como

defensa ante un irritante.®

La pulpa y el tejido periapical reaccionan ante las bacterias como cualquier
tejido conjuntivo del organismo y por consiguiente intervienen los mismos
mediadores o sustancias quimicas. En funcion de los factores de virulencia
de las bacterias presentes y de los mecanismos defensivos del huésped

variara el grado y extension de la lesion histica.



2.1 Inflamacion pulpar

La inflamacién es una reaccion de los tejidos vivos a cualquier tipo de
agresion. El proceso inflamatorio tiene varios objetivos, entre estos:

¢ Destruir el agente irritante en la zona de la agresion

¢+ Neutralizarlo al menos temporalmente mediante su dilucion (con la
formacion del edema o exudado liquido), mientras se pone en marcha
otras fuerzas de defensa

¢+ Preparar las condiciones para la reparacion del tejido dafiado®

La irritacion pulpar produce diversos cambios en este tejido. Tras una breve
vasoconstriccion, se observa una vasodilatacion vascular con un incremento
del flujo sanguineo, que estd moderada por mediadores plasmaticos y
celulares (inflamacién aguda). Las células endoteliales se retraen y los
capilares se toman mas permeables, permitiendo un transudado hacia el
tejido intersticial. La salida de proteinas sanguineas hacia el tejido aumenta
la presion osmética de éste, con lo que se incrementa la salida del plasma y
su acumulacién en el mismo, formando un edema. (Imagen 1.2)

imagen 1.2 Inflamacién Pulpar:
hitp:/Awww.dental.mu.edu/oralpathilesions/acutepulpitis/acutepulpitis. htm



Al mismo tiempo se produce una marginacion de los leucocitos
polimorfonucleares hacia la periferia de los vasos, adheriéndose a las celulas
endoteliales y migrando hacia el tejido. Los neutrdfilos son de vida media
muy corta y al morir liberan enzimas proteoliticas contenidas en sus
lisosomas las cuales destruyen el tejido. Esto trae como consecuencia la
formacion de pus, el cual esta constituido por restos histicos, bacterias y
diversos residuos (asi se inicia la inflamacion supurada). En la destruccion
histica colaboran distintas enzimas y componentes de las bacterias como
colagenasas, proteasas; actuando de modo inespecifico o como

determinante antigénico.

La inflamacion cronica aparece de modo precoz ya que, junto con la
liberacion de mediadores que estimulan la destruccion del tejido, se liberan
mediadores que estimulan la reparacion. Con ello se establece la inflamacion
crénica, coexistiendo con zonas de inflamacion aguda. En ella desempefian
un papel primordial las células mononucleares que resisten un pH bajo:
linfocitos, células plasmaticas y macréfagos con funcion fagocitica. En la
periferia de la zona inflamada se inicia la proliferacion de los fibroblastos,
liberandose numerosos mediadores que interaccionan entre si. En la zona de
la pulpa proxima a los componentes bacterianos, se comienzan a formar
microabscesos mientras que, a su alrededor, se va instaurando la
inflamacion crénica. El tejido pulpar se va destruyendo a mayor o menor
velocidad mediante fendmenos de necrosis por coagulacion y por
licuefaccion.

Inicialmente estariamos ante la presencia de una pulpitis localizada
reversible, que involuciona mediante el tratamiento adecuado, pero si éste no
es instaurado a tiempo, a la larga la pulpitis se transforma en irreversible. La
inflamacion pulpar constituye la primera barrera de defensa del organismo
ante la invasion bacteriana. En sentido centripeto y coronoapical, la necrosis

progresa hasta ser total.



En la pulpa inflamada se localizan diversas células inmunocompetentes,
algunas de ellas son: las células dendriticas, macrofagos, leucocitos
polimorfonucleares, linfocitos T colaboradores y citotoxicos/supresores,
linfocitos B y células plasmaticas, todas ellas responsables de la respuesta
especifica, y células naturales agresoras o asesinas, que intervienen en la
respuesta inespecifica, lo mismo que los polimorfonucleares y los monocitos.
Los niveles de inmunoglobulinas también se hallan elevados, especialmente
las IgG y algo menos las IgA. En pulpas inflamadas se han identificado
anticuerpos, ausentes en pulpas sanas y anticuerpos capaces de
interaccionar con las bacterias aisladas de la caries. También se ha
demostrado la formacidon de complejos inmunes, con fijacion del
complemento. Generalmente estos mecanismos son incapaces de eliminar la
infeccion; entonces el proceso de destruccion celular forma pequefios
abscesos que producen la necrosis pulpar, que eventualmente puede llegar a
ser total. Es por esto que debemos instaurar el tratamiento adecuado a

tiempo.®
2.2 Clasificacion clinica de las enfermedades pulpares

Existen dos problemas desde hace varias décadas que no permiten llegar a
un acuerdo sobre el conocimiento de la patologia pulpar, el cual es

importante para la planificacion de una terapéutica racional:

El primero de estos es la casi imposibilidad de conocer y diagnosticar la
lesion histopatolégica. El odontdlogo recopila los datos clinicos vy
radiograficos y luego de una forma metddica y ordenada puede llegar a un
diagnostico anatomopatolégico, pero por desgracia, en la mayor parte de los
casos no existe una correlacion entre los hallazgos clinicos y los hallazgos
histopatolégicos, lo que significa una frustracion en el deseo de conocer con

detalle el trastorno pulpar: "objetivo basico para planificar un tratamiento"®

10



Desde hace varias décadas existen dos problemas fundamentales que no
han permitido todavia llegar a un acuerdo sobre el conocimiento de la

patologia pulpar, que es tan importante para aplicar el tratamiento adecuado.

El primero de los problemas es la imposibilidad de conocer y diagnosticar la
lesién histopatolégica; y el segundo es de indole semantica que como
podemos ver confunde al odontélogo y especialista, debido a las distintas
terminologias y clasificaciones publicadas por diversos investigadores, que

han provocado controversias, sin facilitar su aplicacion clinica.

En general se acepta que las clasificaciones histopatolégicas son
importantes en la investigacién cientifica y la ensefianza, pero debe
preferirse una clasificacion clinica o terapéutica que ayude en la practica

profesional a decidir con precision el tratamiento adecuado®

Las enfermedades pulpares incluyen pulpitis reversible e irreversible, pulpitis

hiperplasica y necrosis.
2.2.1 Pulpitis reversible

Inflamacion de la pulpa con capacidad reparativa una vez que se retira el
agente irritante. Puede ocurrir por caries poco profundas, exposicion de los
tubulos dentinarios, tallados protésicos, realizacion de maniobras
yatrogénicas en operatoria dental, microfiltraciéon de ciertos materiales de
restauracion los cuales actian como factores externos capaces de
desencadenar un cuadro inflamatorio pulpar reversible. Sino se aplica una
terapia de conservacion y proteccion pulpar y eliminacion de los factores
etiologicos, terminaria produciéndose una pulpitis irreversible o una necrosis
pulpar. Se asocia con ninguna o muy poca sintomatologia. Y existen dos
formas clinicas: Sintomatica y asintomatica (aunque casi todas son

asintomaticas).

11



La Sintomatica por lo general es provocada a ciertos estimulos como: Frio,
calor (sobre todo al frio), dulce, o la impactacion de alimentos y por lo general
la sintomatologia cesa una vez eliminado el estimulo.® Clinicamente la
pulpitis reversible puede distinguirse de la pulpitis irreversible sintomatica en

dos formas:

1. La pulpitis reversible causa una respuesta dolorosa momentanea a los
cambios térmicos, que cesa tan pronto como el estimulo (generalmente el
frio) cesa. Sin embargo, la irreversible causa una respuesta dolorosa que

tarda en irse después de que el estimulo haya cesado.

2. La pulpitis reversible no genera dolor espontaneo (no provocado) y la
irreversible comdnmente si lo causa. La pulpitis irreversible sintomatica suele
causar dolor espontaneo. Por tanto, la diferencia radica en que la pulpitis

reversible es reactiva; solo produce una respuesta cuando es estimulada'®

El diagnostico se fundamenta en las pruebas de vitalidad pulpar (estimulos
térmicos) en la que la respuesta se halla aumentada y cede al eliminar el

estimulo.
2.2.2 Pulpitis irreversible

Es la inflamacion de la pulpa sin capacidad de recuperacion, y progresa a la
necrosis. A menudo es secuela y progreso de la pulpitis reversible. Existen
dos formas clinicas de pulpitis irreversible en funcién de la sintomatologia:
Sintomatica y asintomatica. La pulpitis irreversible es casi siempre
asintomatica o el paciente refiere sintomas ligeros. Pero también esta
asociada con episodios intermitentes o continuos de dolor espontaneo,
continuo e irradiado que puede ser agudo, localizado o difuso, que puede

durar solo unos minutos u horas.

12



La aplicacion de estimulos térmicos provoca un dolor prolongado. Si la
inflamacion pulpar no se ha extendido a los tejidos periapicales, el diente
responde dentro de los limites normales a las pruebas de percusion y
palpacién. La extension de la inflamacion al ligamento periodontal produce
sensibilidad a la percusién y mejor localizacion del dolor.’

Esta indicado el tratamiento de conductos radiculares: biopulpectomia en
dientes adultos y la apicoformacion en dientes con rizogénesis incompleta.®

2.2.3 Pulpitis hiperplasica

La pulpitis hiperplasica o pélipo pulpar, es una forma de pulpitis irreversible y
es el resultado de! crecimiento de una pulpa joven inflamada de manera
cronica hacia la superficie oclusal. Es casi siempre asintomatica; aparece
como un crecimiento en forma de coliflor rojizo que aparece en la cavidad de
un diente cariado, que por lo general es un molar con destrucciéon coronaria
amplia. En ocasiones puede haber dolor espontaneo asi como a los
estimulos térmicos. Su tratamiento es la biopulpectomia.’” (Imagen 2.2)

Imagen 2.2 Pdlipo Pulpar:
hitp:/imww.dental.mu.edu/oralpath/lesions/chro
nhyperplasticpulp/chronhyperplasticpulp.htm
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2.2.4 Necrosis pulpar

La necrosis o muerte del tejido pulpar es una secuela de la inflamacién
aguda o cronica de la pulpa o de un cese inmediato de la circulacién debido
a una lesién traumatica. Puede ser total o parcial, dependiendo del grado de
afectacion del tejido pulpar. © La necrosis pulpar es la descomposicion
séptica o no, del tejido conjuntivo pulpar que cursa con la destruccion del
sistema microvascular y linfatico, de las células y, en tltima instancia, de las

fibras nerviosas.?

Cualquier causa que dafe la pulpa puede originar una necrosis (infeccion,
traumatismo previo, imitacion provocada por algunos materiales de
restauracion). Uno de los signos para sospechar de una necrosis pulpar es el
cambio de coloracion del diente; algunas veces el diente puede tener una
coloracion definida grisicea o pardusca, debida a una alteracién de la
translucidez coronal; se presenta principaimente en las necrosis pulpares
producidas por traumatismos o por imritacion debido a ciertos materiales de
restauracion. Este cambio puede ser secundario a una hemolisis de los
eritrocitos o a la descomposicion del tejido pulpar.>® (Imagen 3.2)

hitp:/fww.dental.mu.edu/ necrosis.htm
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La necrosis pulpar se clasifica en dos tipos:

-Necrosis por coagulacion: En la que la parte soluble del tejido pulpar se
precipita o se transforma en una masa solida blanda parecida al queso, por
lo que también recibe el nombre de caseificacion (formada principalmente
por proteinas coaguladas, grasas y agua). La necrosis por coagulacion es
consecuencia de una reduccion o un corte en el aporte sanguineo a una

zona (isquemia).

-Necrosis por licuefaccion: Se forma cuando las enzimas proteoliticas
convierten los tejidos en una masa blanda o liquida. La salida de pus de una
cavidad de acceso indica la presencia de una necrosis por licuefaccion, que
cuenta con un buen aporte sanguineo y produce un exudado inflamatorio (las

enzimas proteoliticas (que han reblandecido y licuado los tejidos).°

Los productos de la necrosis son toxicos para los tejidos periapicales y
pueden iniciar una respuesta inflamatoria y la formacion posterior de un
absceso. ©® La necrosis pulpar es totalmente asintomatica, siempre y cuando
no afecte a los tejidos periapicales; y a las pruebas térmicas y eléctrica
responden negativamente. A veces se obtiene una respuesta eléctrica
positiva en la necrosis por licuefaccion, que actia como transmisor
electrolitico a la zona periapical, o cuando quedan algunas fibras nerviosas
viables. Los dientes polirradiculares pueden dar una respuesta mixta debido
a que solo uno de sus conductos contiene tejido totalmente necrosado. Se
cree que al aplicar calor en una necrosis de licuefaccion causa expansion
del gas presente en el conducto radicular, que provoca dolor."® El

tratamiento es la necropulpectomia.
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CAPITULO 3

PATOLOGIA PERIAPICAL

Las enfermedades apicales comprenden las entidades inflamatorias vy
degenerativas de los tejidos que rodean al diente, donde las lesiones
adquieren mayor tamano y terminan por afectar al hueso alveolar. Las
causas principales de su aparicion son lesiones fisicas, quimicas o
bacterianas, entre las que estan: oclusion traumatica, sustancias que llegan

al periapice a traves del foramen, bacterias y sus toxinas.

La relacion entre la enfermadad pulpar y la periapical es muy estrecha, ya
que la primera es casi siempre precursora de la aparicion de la segunda. Si
la enfermedad pulpar no se atiende a tiempo o de forma adecuada, se
extiende a lo largo del conducto llegando a los tejidos periapicales
provocando, al inicio, inflamacién, alteracion tisular y finalmente muerte

celular.”

El tipo de alteracion periapical que puede formarse, sobre todo cuando la
etiologia es bacteriana, depende de la forma directa de la intensidad del
factor agresivo, representado por las bacterias y su virulencia, y de la
capacidad de defensa, representada por la resistencia organica del

paciente. *

La zona periapical tiene componentes estructurales generales que incluyen
cemento radicular apical, ligamento periodontal y hueso alveolar ademas de
abundantes componentes celulares; otros elementos estructurales del
ligamento periodontal son la sustancia fundamental, diversas fibras,
fibroblastos, cementoblastos, osteoblastos, osteoclastos, histiocitos, los
restos de la célula epitelial de Malassez y células mesenquimatosas
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indiferenciadas que participan en la inflamacion como en la reparacion;
ademas tienen un aporte sanguineo colateral rico y drenaje linfatico, fibras
nerviosas motoras y sensitivas que inervan tanto a la pulpa como al

periodonto. °

Estas caracteristicas contrarrestan los elementos destructivos relacionados

con los irritantes del espacio del conducto y la inflamacion resultante.’’

La enfermedad periapical va desde una inflamacion ligera hasta una
destruccion extensa del tejido, esto depende de la gravedad de la irritacion,
duracion y respuesta del huésped. La lesion es casi siempre el resultado del
dafio celular y liberacion de mediadores inmunologicos de las reacciones

inflamatorias.’
3.1 Inflamacion periapical

La inflamacién periapical se inicia antes de que se complete la necrosis
pulpar, pudiendo existir lisis 6sea en el periapice, visible en las radiografias,
sin necesidad de que esté destruido el tejido pulpar en la zona apical del
conducto. Ademas, las fibras nerviosas son las ultimas estructuras en
destruirse (esto explica la aparicion de dolor al instrumentar dicha zona en

dientes con periodontitis).

La inflamacién del periapice constituye la segunda barrera de defensa del
organismo ante la llegada de las bacterias, intentando mantenerlas

confinadas dentro del conducto.

Inicialmente se puede apreciar un infiltrado inflamatorio de tipo cronico en la
proximidad del orificio apical, pudiéndose observar osteoclastos que inician la
resorcion oOsea estimulados por diversos mediadores, tales como:
interleucina-1, factor de necrosis tumoral, prostaglandinas. Una vez que se
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reabsorbe el hueso, como mecanismo defensivo, se produce la formacion de
tejido granulomatoso, consecuencia de la proliferacion de los fibroblastos de
la periferia, segregando colageno y formandose una neurovascularizacion

regulada por distintos mediadores.

El tejido granulomatoso que se forma es una consecuencia de la incapacidad
del sistema defensivo celular para eliminar totalmente las bacterias y los
componentes antigénicos que siguen llegando desde los conductos
radiculares. Los linfocitos siguen presentes, segregando diferentes citocinas,

con lo que se mantiene la formacion de tejido granulomatoso.

En las lesiones granulomatosas las células inflamatorias constituyen la mitad
de las células presentes. Y aunque también se han identificado neutréfilos
polimorfonucleares, las células predominantes son las mononucleares,
linfocitos y macrofagos. Es frecuente la presencia de células multinucleadas
gigantes, derivadas de los macrofagos y con funciones secretoras. Los
linfocitos son las células mayoritarias en las lesiones granulomatosas,
predominando los linfocitos T colaboradores en las fases agudas y los T
supresores en las crénicas. Cuando un diente con lesién periapical recibe
tratamiento endodéntico, disminuye la proporcion de linfocitos B y T y, entre

estos, aumenta la proporcion de T supresores.

Los niveles de inmunoglobulinas se encuentran elevados en las lesiones
periapicales. Los antigenos procedentes de los conductos radiculares
inducen la  respuesta inmunolégica  especifica, secretandose

inmunoglobulinas.?

La presencia de complejos inmunes y las células inmunocompetentes, como
los linfocitos T, indican que varios varios tipos de reacciones inmunologicas

inician, amplifican o perpetuan estas lesiones inflamatorias.
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3.2 Clasificacion de las lesiones periapicales

Tanto la enfermedad pulpar como la periapical, han sido sujetas a
innumerables esquemas de diagnéstico, sistemas de clasificacion vy
terminologias. Las lesiones periapicales se clasifican con base en su clinica
e histopatologia, pero existe poca relacion entre los signos y sintomas
clinicos y la duracion de las lesiones comparadas con los hallazgos

histopatolégicos.’

La Organizacion Mundial de la Salud (OMS), clasificé las periodontitis
apicales en cinco categorias principales: Periodontitis apical de origen pulpar.
Periodontitis apical cronica. Absceso periapical sin tracto sinusal o fistula.
Absceso periapical con tracto sinusal o fistula. Quiste radicular. (Tabla 1.3),
Esta clasificacion se basa en sus signos clinicos, o sea, no tiene en cuenta

los aspectos estructurales de los tejidos.®

Walton' clasifica las lesiones periapicales con base en sus hallazgos clinicos

e histolégicos en:

Periodontitis apical aguda.
Periodontitis apical cronica.
Granuloma
Quiste
Osteitis condensante.
Absceso apical agudo (AAA).
Absceso apical crénico (Periodontitis apical supurativa).
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Ndamero de
Cadigo Categoria

K04.4 Periodontitis apical aguda
K04.5 Periodontitis apical cronica (granuloma apical)
K04.6 Absceso periapical con fistula (absceso dentoalveolar con fistula,

absceso periodontal de origen pulpar)
K04.60 Absceso periapical con fistula hasta el antro maxilar
K04.61 Absceso periapical con fistula hasta la cavidad nasal

K04.62 Absceso periapical con fistula hasta la cavidad oral

K04.63 Absceso periapical con fistula hasta la piel

K04.7 Absceso periapical sin fistula (absceso dental sin fistula, absceso
dentoalveolar sin fistula, absceso periodontal de origen pulpar sin
fistula)

K04.8 Quiste radicular (quiste periodontal apical, quiste periapical)

K04.80 Quiste apical y lateral

K04.81 Quiste residual

K04.82 Quiste paradental inflamatorio
* Los nombres entre paréntesis indican los sinénimos y las condiciones incluidas en la categoria

Tabla 1.3 Clasificacién propuesta por la OMS para las enfermedades periapicales
Cohen, “Vias de la Pulpa" Pag. 450

3.2.1 Periodontitis apical aguda (PAA)

Es una inflamaciéon aguda y local del ligamento periodontal en la regién
apical. La cusa principal son irritantes que se difunden desde una pulpa
inflamada o necroética; traumatismos, quimicos (como irritantes o agentes
desinfectantes), restauraciones en hiperoclusién, sobreinstrumentacion y
extrusion de los materiales de restauraciéon. Esta lesion remite al tratar la
causa que la origin6'®
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Patogenia: Las principales actividades fisioldgicas son la liberacion de
sustancias biologicamente activas y cambios vasculares. Esta primera
reaccion defensiva es de caracter inflamatorio seroso. La lesion en los tejidos
perirradiculares provoca muerte o dafo celular y causa la liberacion de
enzimas intracelulares y mediadores inflamatorios, como histamina vy
prostaglandinas que producen cambios microvasculares como dilatacion
vascular, aumento de la permeabilidad vascular, exudado de plasma,
hemorragia y migracion de los leucocitos polimorfonucleares y monocitos

desde los lechos poscapilares hacia el tejido conectivo.

Independientemente de los agentes causales, la periodontitis apical aguda se
relaciona con el exudado de plasma y la migracion de células inflamatorias
de los vasos sanguineos hacia la zona lesionada. Durante la fagocitosis
algunos leucocitos mueren liberando enzimas como la colagenasa (muy
potente y activa), que diluye el colageno y produce destruccion del ligamento
periodontal y resorcién 6sea. Cabe destacar que algunos mediadores como
la bradicinina también pueden producir dolor, y este puede potenciarse por la
accion de las prostaglandinas. También el dolor es causado por el aumento
en la presion intersticial que causa expansion del ligamento periodontal y
provoca presion fisica sobre las terminaciones nerviosas; el dolor que se

manifiesta puede ser intenso pulsatil.®

Clinica y Diagndstico: dolor espontaneo, no muy intenso, localizado, de
corta duracion, dolor a la percusion, que puede variar de leve a intenso al
contactar con el diente antagonista. El diente se puede encontrar ligeramente
extruido y movil. Es importante destacar que dependiendo de la causa (si es
producto de una pulpitis 0 una necrosis), el diente puede o no reaccionar a
las pruebas de vitalidad, si es producto de uﬁa necrosis la respuesta sera
negativa, pero si es producto de una hiperemia periapical como
consecuencia de una pulpitis aguda intensa, las respuestas estaran
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aumentadas. Radiograficamente no se observan mayores cambios, el
espacio del ligamento se puede observar normal o ligeramente

ensanchado.®’

Caracteristicas Histologicas: Revela un infiltrado inflamatorio localizado
dentro del ligamento periodontal, predominando los leucocitos
polimorfonucleares con algunas células mononucleares®. Puede haber
resorcion osea y radicular a nivel histolégico que no se observa a nivel

radiografico.’

Tratamiento: eliminar agente causal: eliminacion de irritantes o pulpa
patolégica (tratamiento de conductos); en caso de hiperoclusion, ajuste de la

oclusion.’
3.2.2 Periodontitis apical crénica

Se presenta cuando la periodontitis aguda pasa a un estado cronico por
persistencia del irritante’, es la inflamacion y destruccién del periodonto
apical como consecuencia de una necrosis pulpar, se caracteriza por
presentar un area radiolicida perirradicular generalmente sin sintomas

clinicos.”

Patogenia: Este proceso se caracteriza por una gran concentracion de
macréfagos, fibroblastos, células plasmaticas y linfocitos que intervienen en
la reaccion antigeno-anticuerpo. Los macrofagos y fibroblastos constituyen
una berrera mecanica de defensa en el foramen apical. Existe una marcada
reaccion vascular, produciéndose un tejido de granulacion. El crecimiento de
este tejido puede provocar destruccion del cemento y la dentina radicular. La
accion compresiva directa del tejido inflamatorio sobre el hueso estimula la
accion de los osteoclastos y ocasiona destruccion 6sea que puede ser visible

radiograficamente.?
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Clinica y Diagndstico: Es una lesion asintomatica por lo general, o
levemente sintomatica en pocos casos. Sus caracteristicas clinicas son
irrelevantes ya que el paciente no manifiesta dolor significativo y las pruebas
revelan poco o ningun dolor a la percusion. El diente afectado esta necrotico
por lo que las pruebas de vitalidad seran negativas.! Radiograficamente, la
periodontitis apical crénica se asocia con imagenes radiollcidas
perirradiculares. Estas imagenes radiolicidas pueden variar desde un
ensanchamiento del espacio del ligamento y resorcion de la lamina dura,
hasta la destruccion del hueso perirradicular que evidencia francas lesiones

radiolticidas periapicales.®

Caracteristicas Histoldgicas: Caracteristicamente hay proliferacion de
fibroblastos y elementos vasculares, asi como la infiltracion de macréfagos y

linfocitos.®
3.2.3 Granuloma periapical

Es una transformacion progresiva del tejido periapical y del hueso alveolar en
tejido de granulacién con el fin de promover una zona de contencién
bioloégica y repara las estructuras lesionadas.? Es tejido de granulacion que
prolifera en continuidad con el periodonto, debido a la reaccién inflamatoria
del hueso alveolar para bloquear el foramen apical de un diente necroético y
oponerse a las reacciones causadas por las bacterias contenidas en el

conducto radicular.”

Clinica y Diagndstico: Habitualmente es asintomatico, no hay dolor a la
percusion ni el diente presenta movilidad, los tejidos blandos periapicales
pueden o no estar sensibles a la palpacion. El diente afectado no responde a
las pruebas térmicas. Es importante resaltar que si los irritantes pulpares

invaden este tejido periapical se forma un absceso agudo o fénix.®
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La imagen radiografica es radiolucida, de bordes bien definidos circunscrita.
(Imagen 1.3)

¢ %Y v
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Imagen 1.3. Granuloma Periapical, imagen radiografica;
hitp:/iwww.dental.mu.edu/oralpath lesions/permpicalgran/penapical gran htm

Caracteristicas Histologicas: Esta lesion esta formada principalmente por
tejido inflamatorio granulomatoso, con infiltrado de mastocitos, macrofagos,
linfocitos, ceélulas plasmaticas y leucocitos polimorfonucleares. En ocasiones
se encuentran células espumosas (fagocitos que han ingerido lipidos),
cristales de colesterol y células gigantes multinucleadas. Puede encontrarse
también epitelio en diferentes grados de proliferacion.™®

Tratamiento: Tratamiento endodontico, con esto, la lesion disminuye
paulatinamente y acaba por desaparecer en la capacidad de respuesta del
paciente.si no es asi, queda la posibilidad de curetaje apical y, en su caso,

apicectomia.’

3.2.4 Quiste Radicular

Cavidad patologica cubierta de epitelio, la cual puede contener un material
semisolido o restos celulares.' La irritacion de poca intensidad y larga
duracion proveniente del conducto radicular puede estimular los restos
epiteliales de Malasez que se encuentran en el ligamento periodontal,

determinando su proliferacion, formando una masa hiperplasica.?
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Patogenia: Los restos epiteliales de Malassez o de la vaina radicular de
Hertwig, se encuentran normalmente en la porcion apical del diente,
formando islotes. Estos restos epiteliales pueden proliferar estimulados por
un proceso cronico en el tejido periapical, el cual va creando una cavidad
quistica de tamafio variable, que contiene en su interior un liquido viscoso
con abundante colesterol. El liquido contenido en la cavidad quistica es de
color ambar transparente o amarillento®. Es 10 veces mas frecuente en el
maxilar superior con respecto al inferior, mas comin en hombres que
mujeres y se presenta con mayor prevalencia en la tercera década de la vida

con un crecimiento lento.®

Clinica y Diagnéstico: Siempre estard asociado a un diente con pulpa
necrética, por lo que las pruebas de vitalidad seran negativas. El crecimiento
lento y progresivo del proceso determina la reabsorcion ésea visible en el
examen radiografico (como una lesién radioliicida circunscrita, bordeada por
una linea blanca nitida y de mayor intensidad que involucra al apice del
diente afectado) (imagen 2.3). El crecimiento del quiste, causara movilidad
dentaria, separacion radicular o deformacion 6sea.”’” El diagnéstico con
certeza lo ofrece un estudio histopatolégico, ya que clinicamente puede
hacerse un diagnoéstico diferencial con un granuloma.

imagen 2.3 Quiste Radicular, imagen radiografica:
http:/iwww.actaodontologica.com/41_3_2003/103.asp
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Caracteristicas Histologicas: Se observa una capa de epitelioc escamoso
estratificado, conteniendo restos necroticos, células inflamatorias, epiteliales

y restos de colesterol.’

Tratamiento: tratamiento del conducto radicular. Si se mostrara persistencia
de la lesion, se indica un abordaje quirtirgico con curetaje apical, apicectomia

y obturacion retrégada. *°

3.2.5 Osteitis Condensante

Es una variante de la periodontitis apical crénica, representa un aumento en
el hueso trabecular en respuesta a una irritacion persistente.’ Se piensa que
es una respuesta inflamatoria subclinica de muy bajo grado, que en vez de

producir resorcion 6sea, incrementa la densidad del hueso.®

Patogenia: Es una manifestacion radiologica e histolégica de una
inflamacion periapical crénica de origen pulpar. Esta condicién es mas
frecuente en sujetos jovenes y el diente mayormente afectado es el primer

molar inferior.®

La patogenia se basa en que la inflamacion de los tejidos periapicales suele
estimular la actividad osteoclastica y osteoblastica a la vez. En general la
actividad osteoclastica es mas evidente que la osteoblastica, dando lugar a
imagen radiollcidas. Pero en contraste la osteitis condensante se asocia con
una actividad osteoblastica predominante sobre la osteoclastica. El motivo se
desconoce, se especula que es debido al equilibrio existente entre el
hospedero y los irritantes. Aunque se sabe poco sobre los elementos que

favorecen este trastorno.®
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Clinica y Diagndstico: Por lo general es asintomatica, o puede estar
asociada a una sintomatologia pulpar. Segin el estado pulpar el diente
puede o no responder a las pruebas de vitalidad; puede ser sensible o no a
la palpacion y percusion. Radiograficamente se encuentra una lesion
radioopaca (densidad dsea) difusa alrededor de la raiz del diente."®

Caracteristicas Histologicas existen densas masas de trabeculado 6seo
con insuficientes espacios medulares; si existe médula, suele ser fibrosa e
infiltrada por células inflamatorias cronicas. Se observan lineas de
crecimiento o6seo, con una respuesta inflamatoria leve, que infillra los

espacios medulares.>?

Tratamiento: tratamiento de conductos, la lesion desaparece después de

éste.’

3.2.6 Absceso alveolar agudo (AAA)

Es una respuesta inflamatoria avanzada exudativa e intensamente
sintomatica del tejido periapical®. Esta condicion se desarrolla como secuela
de una periodontitis apical aguda''. También se le conoce con el nombre de:
absceso perirradicular agudo, absceso dentoalveolar agudo, absceso apical
agudo, absceso radicular, absceso periodontal apical agudo. Es la

acumulacion de pus en los tejidos periapicales™.

Los abscesos se inician a nivel del periodonto apical, por extension de la
infeccion a estos tejidos y pueden desarrollarse hacia el hueso alveolar.?

Se debe a la llegada de productos metabdlicos terminales, bacterias o sus
toxinas al tejido periapical procedentes del sistema de conductos radiculares
de un diente con necrosis pulpar. Este absceso es considerado primario,

como consecuencia de una necrosis pulpar sin ostedlisis periapical previa; ya
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que el secundario, es el llamado absceso alveolar cronico agudizado o fénix,

donde si podemos observar la ostedlisis periapical®.

La inflamacion estd representada por vasodilatacion y aumento de la
permeabilidad de los vasos sanguineos de la region. Como consecuencia

hay exudado y migracion celular. El exudado lleva al edema inflamatorio™”.

Al llegar las bacterias al tejido periapical, la respuesta inflamatoria
inespecifica se intensifica y existe una mayor migracion celular en
comparacion con la periodontitis apical aguda. El factor quimiotactico induce
la marginacion leucocitaria capilar y la diapédesis de los leucocitos
polimorfonucleares al foco de infeccién primario. Otras células participan
también en la inflamacion crénica (monocitos, linfocitos, fibroblastos y células
plasmaticas), que normalmente son incapaces de detener la invasion
bacteriana. Al seguir llegando bacterias, se mantiene la continua atraccion de
leucocitos polimorfonucleares que, a consecuencia de su capacidad
fagocitica sobre los microorganismos®, liberan enzimas proteoliticas que
digieren los tejidos periapicales; los restos celulares son hiperténicos y

acumulan agua, formando una sustancia semiliquida que se llama pus.®

Si las bacterias invasoras u otros irritantes son destruidos por las defensas
naturales del organismo, el absceso puede ser absorbido. Por el contrario, si
el irritante es profundo o las bacterias son de alta virulencia, los tejidos del
huésped no pueden eliminarlos y el absceso se extiende mas alla del hueso

apical hacia los tejidos circundantes.®

La propagacion de la respuesta inflamatoria hacia el hueso esponjoso da por
resultado la resorcion del hueso periapical. Dado que la inflamacién no se
limita al ligamento periodontal y ha causado cambios inflamatorios en el
hueso, quizd sea mas correcto llamarla osteitis aguda en vez de absceso

alveolar agudo.g
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El pus tiende a buscar una salida a través del hueso, alcanzando al periostio.
Con el tiempo éste es destruido y se forma un absceso submucoso (en
mucosa bucal) o subcutaneo (tejido subcutaneo facial), que puede difundirse
por los planos anatdmicos ocasionando una celulitis (o flemén), que como
estad localizada en la cara se llama celulitis facial. Esta infeccion puede
avanzar hasta el punto tal de producir una osteitis, periostitis y osteomielitis.

En su trayectoria, el pus termina por fistulizar (imagen 3.3), pero la descarga
no solo puede hacerse hacia la cavidad oral, sino también hacia la piel de la
cara o cuello, o hacia la cavidad nasal o seno maxilar™'°.

imagen 3.3 Fistula:
hitp:/www.dental. mu.edu/oralpath/iesions/fistutaffistula. htm

Al pasar la fase aguda, el absceso puede evolucionar hacia la cronicidad en
forma de un absceso crénico (acompafiado de una fistula o sin ella),
granuloma o quiste periapical ®.

Clinica y Diagnéstico. Los abscesos agudos clinicamente presentan
diferentes fases evolutivas, se clasifican en tres:

a) inicial

b) en evolucion

c) evolucionado®



a) Absceso alveolar agudo en fase inicial

El paciente presenta dolor espontaneo, intenso, localizado, de caracter
pulsatil, sobre todo cuando se inicia la coleccion purulenta subperidstica. A
las pruebas de vitalidad el diente afectado responde negativamente. A la
palpacion el dolor se incrementa y a las pruebas de percusion el paciente
siente un dolor muy intenso. El diente puede estar mévil o no; la extrusion
subita e intensa le permite al paciente sentir el diente “crecido”. Todos estos
signos y sintomas son el resultante de la inflamacion del ligamento
periodontal, que proyecta al diente hacia fuera del alvéolo y agrede las
terminaciones nerviosas del periodonto. Radiograficamente muestra un ligero
ensanchamiento del espacio del ligamento o ningun signo radiografico. La

ausencia de edema es uno de los signos para identificar esta fase®*'°.

La anamnesis es fundamental como elemento de diagnéstico, ya que el
paciente puede relatar haber tenido sintomas de una periodontitis apical
aguda unas horas antes (el diente se encontraba sensible al tacto, al

contacto con el diente antagonista)?.
b) Absceso alveolar agudo en evolucion

El absceso alveolar agudo si no es tratado en su fase inicial seguira su
evolucién. Los signos y sintomas son mas intensos debido al agravamiento
del proceso infeccioso. El paciente presentara dolor persistente, la intensidad
del dolor aumenta, se acentia la extrusion dental. El cuadro puede
completarse con manifestaciones sistémicas de un proceso infeccioso como

fiebre, malestar general y leucocitosis’.
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El paciente ya presenta tumefacciéon, que puede ser localizada. La mucosa
periapical de la region clinicamente se observa inflamada, roja, dura y
dolorosa a la palpacion, con ésta, comprobamos la presencia de un edema
consistente, sin fluctuacién, pues la colecciébn purulenta todavia es

intradsea®"°.

A menos de que no se establezca una via de drenaje, la inflamaciéon se
vuelve difusa, creando zonas periféricas de celulitis, en la que sus
caracteristicas clinicas es una mucosa amarillenta, dolorosa y fluctuante a la
palpacién, es decir, hay movilidad de la coleccién purulenta submucosa®®'®.

El tamafio de la inflamacién refleja la cantidad y naturaleza del irritante que

sale del sistema de conductos radiculares, la virulencia, el periodo de
incubacién de las bacterias implicadas y la resistencia del huésped. El lugar
del area inflamada estd determinado por la relacién del apice del diente
afectado con las inserciones musculares®. Esta tumefaccion puede alcanzar
grandes proporciones y desfigurar en grado considerable la apariencia del
paciente " (Imagen 4.3)

imagen 4.3 Paciente con absceso difuso
Messing J “Color Atlas Of Endodontics” Pag. 97, 1988
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La inflamacién periapical de los incisivos superiores puede producir
hinchazén de los tejidos blandos labiales; la respuesta periapical de los
caninos superiores puede afectar el area del ala de la nariz y la tumefaccion
de premolares superiores puede extenderse hasta el parpado® si es un
diente posterosuperior, la tumefaccion de la mejilla puede llegar a deformar
el rostro. En el caso de un diente anteroinferior, puede abarcar al labio
inferior y el mentén, y en casos mas graves llegar hasta el cuello; si es un
diente posteroinferior, la tumefaccion puede extenderse hasta el oido y
region submaxilar. Una posible complicacion consiste en la diseminacion del
proceso infeccioso desde los molares superiores e inferiores, a través del
plexo venoso pterigoideo, que puede causar tromboflebitis del seno
cavernoso y afectacion del drenaje vascular cerebral. La extension mas
perjudicial de la infeccion procedente de los premolares o molares inferiores
es la que se produce en direccion lingual, debajo del musculo miloioideo y en
el espacio retrofaringeo. La angina de Ludwing es una extension
retrofaringea bilateral de la infeccion, desde los dientes inferiores posteriores,
que origina obstruccion de la via aérea, pudiendo producir asfixia. Estas

complicaciones en general son raras.’

El infarto ganglionar regional es un dato que no debe omitirse, ya que
significa que la infeccion se disemind por via linfatica. Los ganglios linfaticos
pueden palparse con facilidad y se presentan blandos, dolorosos y moviles.
El grupo submentoniano esta relacionado con los dientes anteriores y el
submandibular con los premolares y molares. '

El dolor méas intenso se produce cuando el pus atraviesa la placa Osea
externa y comienza a levantar el periostio. Una vez que rompe el periostio y
la mucosa, el dolor remite y no recidiva a menos que se bloguee el drenaje.
Entonces se establecera la fase cronica o proliferativa (de reparacion) que va
incrementando su actividad al aumentar la formacion de tejido

granulomatoso.®
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c) Absceso alveolar agudo evolucionado

La coleccion purulenta en su fase evolutiva, perfora el periostio y se
encuentra localizada en la region submucosa, pronta a drenar
espontaneamente o son la ayuda de una incision. Ahora el edema es
fluctuante, el dolor ya no es tan intenso pues la coleccion purulenta se

encuentra, en su mayor parte, en tejidos blandos.

Por medio de la anamnesis, el examen clinico y las pruebas de vitalidad
pulpar se encuentran los siguientes elementos: dolor espontaneo, moderado
y pulsatil; extrusién dental; dolor a la percusion y palpacion; movilidad; y
ausencia de vitalidad pulpar. Encontramos un edema voluminoso, localizado

y fluctuante (movilidad de la coleccién purulenta).?

Diagnostico diferencial. Desde el punto de vista clinico, el absceso apical

agudo puede confundirse con:

a. Periodontitis apical aguda: realizando el diagnéstico diferencial con el
absceso alveolar agudo en su fase inicial, ya que el cuadro clinico es
semejante, solo que en éste Gltimo, los signos y sintomas estan

aumentados.

b. Absceso periodontal agudo: presenta caracteristicas clinicas similares
como: dolor intenso, espontaneo, sensibilidad a la percusién y palpacién,
aumento de la movilidad del diente y alteraciones en la mucosa. Las
pruebas de vitalidad resultan dtiles, pues en este absceso, el diente por lo
general mantiene su vitalidad pulpar, ademas, el edema intraoral se
localiza mas hacia la regién coronal del diente. La exploracion del surco
gingival revelara una bolsa periodontal, y radiograficamente se observa

una reabsorcion 6sea vertical.?
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c. Lesiones cronicas reagudizadas: Es importante diferenciarlo del absceso
alveolar agudo ya que presenta las mismas caracteristicas clinicas,
excepto que en ésta lesion no hay imagen radioltcida apical significativa

y en el crénico agudizado existe lesion periapical.'®

Caracteristicas Histoldgicas. Microscopicamente el absceso apical agudo
presenta células muertas, detritos, leucocitos polimorfonucleares vy
macrofagos. También pueden ser observados algunos espacios vacios
rodeados de leucocitos polimorfonucleares y escasos mononucleares; el
conducto radicular puede aparecer exento de tejidos, encontrandose en su

reemplazo microorganismos y detritus. °

Histologicamente se puede observar una zona central de necrosis por
licuefaccion, con neutréfilos en desintegracion y otros restos celulares
rodeados por macréfagos vivos y en ocasiones linfocitos y células
plasmaticas. En cuanto a la presencia o no de bacterias, algunos estudios
han demostrados microorganismos vivos y muertos, pero no siempre éstos

son hallados.®

Tratamiento: para planificar y llevar a cabo el tratamiento es necesario

considerar dos posibilidades:

1. Si el absceso se produjo en un diente en el que es posible acceder al

conducto radicular.
2. Si el absceso se manifestdé en un diente en el que el acceso al conducto

no es viable o desaconsejable.
La mayoria de los casos estan incluidos en la primera situacion, mientras que

en la segunda se cuentan por ejemplo los dientes portadores de protesis,

postes o incluso dientes tratados endodéncicamente.
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En este caso, el remover el perno o la obturacion del conducto puede no ser

una solucion ya que puede agravar la sintomatologia.

Ademas de estas dos situaciones, la conducta clinica dependera del estadio
de evolucion del absceso:
+ primero: se hallara en el tejido 6seo (intradseo)
+ segundo, el exudado purulento se encontrara difuso en los tejidos
blandos (celulitis)

+ tercero, su ubicacion sera submucoso. '

Tratamiento de emergencia
+ En dientes cuando es posible el acceso al conducto
- absceso intradseo

El tratamiento se basa en viabilizar el drenaje del exudado purulento, que
implica realizar el acceso coronal.'® El drenaje tiene dos funciones: 1) alivio

de la presién y el dolor y 2) eliminacion del irritante potente, purulencia’.

La apertura coronal se realizard sin anestesia, puesto que la anestesia
infiltrativa no surte muchas veces el efecto deseado, puede aumentar el dolor
y por estas razones debe evitarse. La perforacion se realizara con una fresa
pequefia nueva, para amortiguar la vibracion producida por la turbina, el
diente se sostendra con los dedos que minimiza el dolor provocado por la
presién sobre el diente. Generalmente, en el instante en el que se accede a
la camara pulpar, se produce el drenaje de exudado purulento, que puede
acompanarse de sangre, revela la descompresion; debera aspirarse
constantemente. Es conveniente controlar la salida del liquido purulento

35



3,10

durante 15 a 20 min En el primer instante de iniciarse el drenaje, el

paciente puede experimentar mas dolor, que desaparece rapidamente®.

En conductos estrechos puede ocurrir que no se obtenga drenaje. Esto es
debido a que el conducto radicular no es suficientemente ancho como para
permitir el paso de pus.® En este caso, es imprescindible limpiar la camara
pulpar y el conducto radicular para evitar arrastrar material necratico hacia el
apice y asi el paciente sufrira menos molestias. Para intentarlo, la
instrumentacion del conducto radicular se mantiene a menos de 2-3 mm del
apice y con una irrigacion abundante con hipoclorito de sodio al 5%
(necropulpectomia). Entonces se procede a permeabilizar el conducto y
foramen apical con una lima de calibre pequerio (No. 10 6 15), aplicando una
fuerza hacia apical suave y controlada. De este modo se establece el drenaje

de los tejidos periapicales °

Una vez cesado el drenaje, se seca la camara pulpar y se utiliza una
medicacion intraconducto, su funcion es destruir los microorganismos que
puedan quedar después de la instrumentacion e irrigacion y limita el
desarrollo de las bacterias que pudieran aparecer, la medicacion

intraconducto podria ser pasta de hidroxido de calcio con agua destilada. 610

El hidroxido de calcio es wuna sustancia alcalina cuyo pH es
aproximadamente de 12.5. Se le han atribuido varias propiedades como
actividades bactericidas, inhibe la resorcion dental e induce la formacién de
tejidos duros.’ Muchas de las bacterias que se encuentran en el conducto
radicular infectado no son capaces de sobrevivir a un ambiente tan alcalino
como el que provee el hidroxido de calcio, asi que son eliminadas
rapidamente cuando entran en contacto con esta sustancia.'® Nos brinda una

reduccion bacteriana del 90 al 100%."
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El hidroxido de calcio se lleva al conducto radicular en forma de pasta,
utilizando como vehiculo glicerina, con la ayuda de un Iéntulo, esto porque se
ha comprobado que en esta forma se llena mejor el conducto.' Este se deja
entre citas para desinfectar el conducto antes de obturarlo, esta accién
disminuye considerablemente la inflamacion periapical'® y presenta
resultados superiores en comparacion con el tratamiento de conductos en

una sola cita '®.

El comportamiento biologico del hidroxido de calcio, junto con su capacidad
bactericida, tiene una gran importancia en el tratamiento de conductos con
necrosis pulpar (principal etiologia del absceso periapical agudo) y lesion
periapical.” Y de este modo se evita la penetracion de bacterias
procedentes del ecosistema oral hacia el interior del conducto y previniendo
asi su recontaminacion.'®™'® Se coloca en la cdmara una torunda de algodon

estéril y se restaura el diente de forma provisional.

Se recomienda en estos casos el sellado de la abertura coronaria con
cementos sobre la base de dxido de zinc y eugenol para evitar que el
conducto quede abierto a la flora microbiana oral® y contaminantes salivares,
que podrian irritar aiin mas los tejidos periapicales si penetrasen libremente.®

Aunque la restauracion provisional después del drenaje es una conducta
adecuada desde el punto de vista endoddncico, no puede extenderse a todos
los casos ya que su aplicacion depende de las condiciones clinicas (afeccion
sistémica) y algunas condiciones ambientales (distancia, medios de

comunicacion entre paciente y profesional).'

En los conductos en los que la salida de exudado no permite el secado de la
cavidad, incluso después de aspirar y aguardar, se recomienda dejar el

diente permeable, abierto y solo colocar una torunda de algodén para
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obstruir la camara pulpar'® solo por 48 horas aproximadamente. Es
importante que el conducto sea limpiado, medicado y sellado tan pronto sea
posible, de tal forma que se evite el bloqueo del conducto por restos

alimenticios que puede causar una exacerbacion aguda. '’

En este caso, la apertura cameral y el drenaje son suficientes para disminuir
la sintomatologia inmediatamente. No es necesaria la prescripcion de
antibioticos, si se ajusta la oclusion, tampoco sera necesario el uso de

analgésicos.’

Debe recomendarse al paciente retornar a las 24 horas ya que el control

sobre la marcha de la inflamacion es indispensable. '
-absceso difuso

Una tumefaccion difusa indica infeccion avanzada, potencialmente peligrosa
para el paciente. El tratamiento implica la limpieza del conducto
concienzudamente. La ausencia de drenaje es una caracteristica de esta
fase. Es necesario el uso de farmacos por via sistémica como antibioticos y
antiinflamatorios que ayuda a minimizar la inflamacion. No es recomendable

el drenaje."®

La prescripcion de enjuagues con soluciones tibias o de compresas
calientes en la cara, que acelera la evolucién del absceso tornando viable el

drenaje intrabucal.%1°

Los pacientes con signos de toxicidad, cambios en el Sistema Nervioso
Central o afectacion de la via aérea, deben remitirse al cirujano maxilofacial
para su hospitalizacion inmediata, con intervencién meédica y quirlrgica

intensiva.'®
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-absceso submucoso o subcutineo

Existen tres modos de resolver la tumefaccion y l1a infeccion:
1. drenaje a través del conducto radicular
2. drenaje mediante incisién de una tumefaccion fluctuante
3. tratamiento antibiético, aunque este se realiza invariablemente °

Ademas de los procedimientos ya descritos (apertura del diente y limpieza
del conducto) se aconseja el drenaje quirtrgico. El drenaje de los tejidos
blandos debe efectuarse cuando la acumulacion de pus sea perceptible a la
palpacion (fluctuaciéon) (Imagen 5.3). La presion digital permitira identificar y
delimitar la bolsa llena de liquido. *°

Imagen 5.3 Absceso fluctuante
Bellizi R “A Clinical Atlas of Endodontic
Surgery” Pag. 44,1991

Cuando sea posible se ufilizara anestesia regional, ademas de anestesia
tépica para minimizar las molestias, puede utilizarse cloruro de etilo (el frio
reduce la sensibilidad del area). Aunque hay que mencionar que es dificil
alcanzar una analgesia perfecta en regiones con absceso. %'

Un anestésico es por lo general poco efectivo en presencia de tejido
inflamado y la razén para esto es desconocida. Se piensa que el pH de los
tejidos alterados es mas acido y puede inactivar la solucion anestésica, otro
factor podria ser la imitabilidad aumentada de las fibras nerviosas. En donde
se encuentra presente la inflamacion, una inyeccion de infiltracion debera ser
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evitada y se usara un bloqueo nervioso regional.'" Se debe evitar la
infiltracion directa sobre el absceso, pues se podria provocar su diseminacion

a regiones mas profundas. 2

Después de la anestesia, la incisién debe realizarse con una hoja de bisturi
No. 11, 12 6 15, con movimiento firme hasta el hueso. Si la inflamacion es
fluctuante, el pus fluye de inmediato, seguido por sangre.'? La incision
precoz de una tumefaccion dura puede reducir el dolor aunque solo se

obtenga fluido hemorragico. *

La incision no debe hacerse sobre el centro del area de fluctuacion, pues en
general esta regién la mucosa o el epitelio estan muy adelgazados y mal
nutridos. Ademas es probable que el pus localizado debajo de la incision

persista en la cavidad, que da como resultado un drenaje incompleto. °

Después de la incisién inicial, es necesario introducir un instrumento de
punta roma, como una pinza hemostatica de Kelly, cerrada dentro de la
incision y, una vez dentro de los tejidos, se abre y retira, esto con el objeto de
agrandar la fistula; este procedimiento puede repetirse hasta que se

establezca la comunicacién entre el foco de pus y la incision.'®?

Una vez producida la salida del exudado purulento, es preciso lavar
abundantemente con solucion salina y colocar un drenaje, que evitara la
formacion de coagulos entre los margenes de la incision, lo que puede
provocar su cierre y mantener el drenaje activo. Este drenaje, confeccionado
a partir de tubos de latex (Penrose) (imagen 6.3) se introduce en la cavidad,
con la ayuda de pinzas, y se fija con un punto de sutura.’® Existen formas
diferentes de drenaje de hule, en forma de |, en T y en arbol de navidad, que
por su disefio son autorretentivos y no requieren suturar los margenes de la

incision.

40



Imagen 6.3 Penrose imagen 7.3 Retiro del drenaje
Bellizi R “A Clinical Atlas of Bellizi R “A Clinical Atlas of
EndodonticSurgery” P4g. 46,1991 EndodonticSurgery” Pag. 48,1991

El drenaje puede retirarse 24 o 48 horas después'® o puede permanecer
hasta el término del tratamiento, dependiendo de la respuesta del paciente al
tratamiento.'(Imagen 7.3)

Es importante orientar al paciente para que mantenga una buena higiene
mediante colutorios y soluciones antisépticas. Es recomendable Ila
prescripcion de antibiético y antiinflamatorio. '

¢ En dientes cuando el acceso al conducto es inviable o no
aconsejable

El tratamiento urgente de dientes con raices tratadas previamente, que
presentan sintomas vy fienen restauraciones extensas (postes,
reconstrucciones, coronas), puede ser dificil y consumir mucho tiempo. Sin
embargo, los objetivos siguen siendo los mismos: eliminar los contaminantes
del sistema de conductos radiculares y establecer la permeabilidad para
establecer el drenaje.”
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La obtencién de acceso a los tejidos periapicales a través de los conductos
radiculares puede requerir la eliminacién de postes y desobturar los
conductos. En ocasiones, el conducto puede estar obstruido por restos que
impidan la instrumentacion. Si no se consigue el drenaje apical, continuaran
los sintomas dolorosos. En este caso serd necesario realizar el drenaje a
través de tejido 6seo; es decir, la trepanacion quirtirgica.®

La trepanacion consiste en la perforacion quirirgica de la lamina cortical
alveolar (lo mas préximo posible al apice radicular infectado) para drenar el

exudado tisular acumulado causante del dolor. °

Técnica: Después de la anestesia regional, se realiza una pequefia incision
vertical préxima a la region periapical, con una hoja de bisturi del No.15 y
seguida del levantamiento del colgajo hara viable el acceso al tejido 6seo.
Con una fresa redonda del No. 4-6 se hace la trepanacion de la cortical
6sea. > (Imagen 8.3)

imagen 8.3 Trepanacién de la cortical
Bellizi R "A Clinical Atlas of EndodonticSurgery” P4g. 52,1991

En la mayoria de los casos el drenaje es inmediato. Se puede colocar un
dren de hule. El tratamiento sistémico con antibiticos y antiinflamatorios es
importante. La observacién posoperatoria es fundamental para controlar la
evolucién del caso.”
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Uso de medicamentos

En la terapéutica médica debe diferenciarse, en la prescripcion
medicamentosa, el absceso apical agudo en su fase inicial, el absceso
periapical agudo en fase difusa (celulitis) o el localizado, en los que la
gravedad del cuadro clinico es muy variable. Tanto en el absceso periapical
en su fase inicial como en el localizado, la apertura cameral y el drenaje de

urgencia son suficientes para disminuir la sintomatologia inmediatamente.*

Si se consigue el drenaje, el tratamiento antibidtico suele ser innecesario en
pacientes con tumefacciones localizadas. A la inversa, las infecciones
menores en pacientes inmunodeprimidos se deben tratar con antibioticos lo
antes posible. Los antibidticos estan indicados para tumefacciones difusas
con drenaje insuficiente, o en casos de necrosis pulpar, cuando es imposible
obtener acceso al conducto radicular. Los pacientes con infeccion progresiva
o signos sistémicos de enfermedad (por ejemplo, fiebre o malestar general)

también requieren de antibiéticos. °

Desde un punto de vista ideal, la eleccion de los antibioticos depende de los
resultados definitivos de los cultivos y las pruebas de sensibilidad a los
antibidticos. Puesto que la mayoria de las infecciones y tumefacciones
dentoalveolares ocurren en pacientes por lo demas sanos, no se hacen
cultivos sistematicamente. Aunque se tomen muestras de cultivo, el
tratamiento antibiético se debe iniciar inmediatamente dado el riesgo de
progresion rapida de la infeccion, mientras se esperan los resultados de

laboratorio.®
Un error frecuente en la antibioterapia consiste en prescribir poco producto o

durante un tiempo corto. Dicho tratamiento suprime los microorganismos mas
débiles, dejando mas sustrato disponible para los microorganismos mas
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virulentos. Para combatir una infeccion declarada, el tratamiento debe
continuar al menos 6 dias, mantenerse hasta un minimo de 2 dias después

de haber controlado aparentemente la infeccion.®

Los antibidticos no pueden ser usados como reemplazo del drenaje

transdentario o quirtrgico, sino como una terapia conjunta.”'

La penicilina es utilizada como antibiético de primera eleccion, pues es
efectiva sobre microorganismos anaerobios como Peptostreptococos,
Bacteroides, Fusobacterium y Actinomices, que son los principales

encontrados en infecciones endodontales.??

A continuacion se presentan los medicamentos recomendados para tratar
esta patologia, las dosis recomendadas son para pacientes adultos: La
penicilina V (fenoximetilpenicilina) es efectiva contra la mayoria de las
bacterias aerobias y anaerobias, y sigue siendo el farmaco de eleccion para
muchas infecciones bucales, se dara una dosis inicial de 1000 mg, seguida
de 500 mg cada 6 horas por 7-10 dias. % Se ha observado resistencia
bacteriana especialmente de los géneros Prevotella y Porfiromonas a la
penicilina que se relaciona con la produccion de betalactamasa; en este caso
puede utilizarse amoxicilina, que tiene un espectro mas amplio y combinado
con 4&cido clavulanico actia sobre especies microbianas virulentas
resistentes, la administracion de éste medicamento sera 250 mg cada 8

horas por 7 dias. %%

Si la penicilina se muestra ineficaz después de 48-72 horas esta indicada la
combinacion de penicilina con metronidazol. EI metronidazol es bactericida
contra microorganismos anaerobios (pero no para anaerobios facultativos).
Se recomienda una dosis inicial de 500 mg y después 250 mg cada 6 horas

por 7 dias. °



En pacientes alérgicos a la penicilina es muy comun utilizar eritromicina pero
se ha mostrado ineficaz frente a la mayoria de los anaerobios presentes en
las infecciones endodoncicas. Asi que el antibidtico de eleccion para este
caso es la clindamicina, que es resistente a la produccion de betalactamasa
y es eficaz contra las infecciones bucales. La administracion comienza con

una dosis de 300 mg, seguida por 150 mg cada 6 horas por 7 dias.’

El uso de antiinflamatorios es importante después de realizado el drenaje
quirirgico, se ha demostrado que los AINE son muy efectivos en el
tratamiento del dolor de origen inflamatorio, el medicamento prototipo es el
ibuprofeno® su dosificacion es 600 mg cada 4 a 6 horas.?* También puede
utilizarse flurbiprofeno que es mas potente que el ibuprofeno, se administra

100 mg inicialmente seguido de 50 mg cada 6 horas. 2*

Después de la desaparicion total de los signos y sintomas, se debe iniciar el
tratamiento de conductos radiculares por medio de la técnica de

necropulpectomia.

Pronéstico

El prondstico del diente es tavorable, mientras que si no actuamos
rapidamente en la fase aguda puede agravarse el cuadro clinico del

paciente. La evolucién del absceso alveolar agudo no tratado conduce a una

periodontitis alveolar cronica. *
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3.2.7 Absceso alveolar cronico
(Periodontitis apical supurada)

Es el resultado de una lesion larga duracion que produce un absceso que
drena pus a través de una fistula." Puede ser la secuela de un absceso
alveolar agudo, de una periodontitis apical cronica o un granuloma

periapical.®

Clinica y Diagndstico: Se caracteriza por la aparicion de un flemoén vy la
formacion activa de pus que tiene un drenaje intermitente a través de un
trayecto fistuloso, que es un trayecto de drenaje que se desarrolla siempre
en sentido de menor resistencia del tejido alveolar.? Puede producir un dolor
leve si el trayecto fistuloso esta obstruido por un coagulo o por la
proliferacion del epitelio mucoso, pero por lo general es asintomatico. Esta
fase sintomatica es denominada como absceso apical subagudo. Es
importante saber que también puede presentarse en dientes con tratamiento

endodéncico previo irregular o defectuoso.®

A las pruebas diagnosticas de vitalidad el diente involucrado responde
negativamente y puede estar ligeramente sensible a la percusion y
pal;;lat:itzfan.g Radiograficamente se puede observar como una imagen
radiolicida difusa. Cuando estamos ante la presencia de una fistula, es
importante para hacer el diagnéstico, determinar si la misma es de origen
endodontico o periodontal.

Es importante introducir un cono de gutapercha en el trayecto fistuloso y
tomar una radiografia para confirmar el diente involucrado y sabe de donde
proviene la fistula (de una raiz en especifico, del centro de la lesion o de la

furcacion).”
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Caracteristicas Histolégicas: En la zona exudativa se observan leucocitos
polimorfonucleares en desintegracion, rodeados por macrofagos vy
neutréfilos. El trayecto fistuloso suele estar tapizado por tejido de granulacion

o por epitelio escamoso estratificado.®

Tratamiento: Necropulpectomia, una vez terminado, la respuesta sera la

cicatrizacion de la fistula. *
3.2.8 Absceso alveolar crénico agudizado

Es la exacerbacion aguda de una lesion perirradicular cronica asintomatica
de origen pulpar. Es también conocido con el nombre de: absceso fénix,
absceso recrudescente, absceso alveolar agudo secundario, absceso

alveolar subagudo.

Todos los procesos inflamatorios y/o infecciosos de poca intensidad y larga
duracion, como abscesos cronicos, granulomas y quistes pueden alterarse y
experimentar una reagudizacion por determinadas situaciones. 2

Es considerado como la agudizacion de una lesién previa ante la llegada de
toxinas y bacterias mas virulentas o por una disminucion de las defensas del
organismo, diferenciandose del primario por la ostedlisis periapical visible

radiograficamente. 3

Una de las diferencias entre el absceso apical agudo y el cronico agudizado,
es que éste Ultimo también se puede formar cuando el trayecto fistuloso (del
absceso apical cronico), se oblitera, y el drenaje se interrumpe, apareciendo
los cambios exudativos de la inflamacién aguda, asi como los cambios

proliferativos de la inflamacion cronica. ®
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CAPITULO 4

REPARACION DE LESIONES PERIAPICALES,
CICATRIZACION.

El mecanismo de reparacion tiene como objetivo que el tejido dafado

recupere su estructura y funcion normales.’

La reparacion es un proceso por medio del cual los tejidos alterados son
reemplazados por tejido nativo, la reparacion y la inflamacion constituyen un
solo proceso en respuesta a la lesién de un tejido.” De acuerdo con el grado
de daio tisular, la reparacion de los tejidos periapicales varia desde una
reduccion y resolucion de la inflamacién, hasta una regeneracion compleja
como remodelacién de hueso, ligamento periodontal y cemento. Por lo tanto

puede cicatrizar en dias o afos.

Las lesiones inflamatorias se deben a los irritantes provenientes de una
pulpa necrosada, el tratamiento endodoéntico puede incrementar la
inflamacion, debido a accidentes operatorios, como sobreinstrumentacion,
expulsion de material de obturacion, etc. En cualquier caso, ese tejido

inflamado es reemplazado por tejido de granulacion.

La salida de irritantes hacia el tejido periapical genera zonas centrales de
destruccion tisular, que estan cercanas a la zona de infeccion. Al
neutralizarse la toxicidad de los irritantes en la zona central, el nimero de
células reparativas aumentan en forma periférica. La eliminacion de los
iritantes y sus fuentes, por la limpieza, conformacién y obturacion del
conducto radicular, permite que la zona reparativa se desplace hacia el

interior.®
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Las células mas importantes en el proceso de reparacion es el macrofago, el
cual, a traves de la fagocitosis remueve el tejido muerto. Ademas, produce
factores que favorecen la sintesis de colagena, proliferacion de fibroblastos,
sintesis de proteoglucanos y fibronectina para formar el estroma del tejido

conectivo nuevo.’

Después de eliminar la causa, las respuestas inflamatorias disminuyen y
aumentan las células que forman los tejidos (fibroblastos y células
endoteliales); se asegura una organizacion y maduracion de tejido. El hueso
se reabsorbe y se reemplaza por nuevo, el cemento celular repara el
cemento y dentina reabsorbidos. El examen histoldgico de lesiones
periapicales en cicatrizacion, muestra una deposicién de cemento, y aumento

de la vascularidad, de actividad fibroblastica y osteoblastica.’

La reparacion de los tejidos periapicales después del tratamiento de
conductos radiculares suele asociarse con la formacion y organizacion de un
coagulo de fibrina, la formacion y maduracion de tejido de granulacién, la
reduccion de la inflamacién y la restauracion de la arquitectura normal del

ligamento periodontal, de hueso y cemento.

Las lesiones periapicales se reparan desde la periferia hacia el centro. Si la
placa cortical es perforada por resorcién, el proceso de reparacion sera en su
mayor parte de naturaleza peridstica; si las lesiones no han afectado al
periostio, la reaccion de reparacion sera principalmente del endosito, con
formaciéon de trabéculas dseas que se extienden hacia dentro desde las
paredes de la lesion hasta la superficie radicular. En la periferia aparecen
osteoblastos que elaboran matriz ¢ésea (osteoide), la cual poco a poco se
mineraliza al madurar. Si el cemento o la dentina han sido reabsorbidos, la
remodelacién y reparacion se efecttan con cemento secundario. El ultimo

tejido que recupera su estructura normal es el ligamento periodontal.®
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Cuando el tejido ya no es capaz de regenerarse, puede reemplazarse por

tejido fibroso y asi se torna funcional.”

En los casos en los que se presenta necrosis pulpar y lesiones periapicales,
el uso de soluciones irritantes con alto poder bactericida, en conjunto con la
medicacion intraconducto entre citas, facilita el proceso de reparacion del

tejido periapical después del tratamiento endodéncico.
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CONCLUSIONES

El absceso alveolar agudo forma parte de las urgencias endodéncicas
frecuentes de la practica odontologica, en la cual el paciente se ve afectado
por dolor, edema o ambos. Cualquier alternativa terapéutica endodéncica de
urgencia empleada tiene como objetivo aliviar el dolor y disminuir la ansiedad

del paciente.

Para establecer el diagnostico se debe registrar toda la informacion
necesaria para la obtencion de un diagndstico acertado. La evaluacion a
través de la exploracion, las pruebas diagnosticas y el examen radiografico,
permiten corroborar la informaciéon dada por el paciente, localizar el diente
responsable y determinar su condicion pulpar y periapical. No debe
realizarse ningun tratamiento endoddncico hasta no haber identificado la
naturaleza real del problema y haber establecido la condicion pulpar y

periapical del diente responsable.

El tratamiento endodéncico de urgencia esta orientado hacia la remocion de
los irritantes responsables de la sintomatologia presente, en este caso los
irritantes bacterianos. Uno de los objetivos principales del tratamiento de
conductos es eliminar o reducir la flora bacteriana presente y por

consiguiente hacer que desaparezcan las lesiones.

Hay que recordar que los antibiéticos no pueden ser usados como reemplazo
del drenaje transdentario o quirlrgico, sino como una terapia conjunta. La
presencia de dolor no es indicacién para el empleo de antibidticos. El empleo
terapéutico de antibidticos solo esta justificado en los casos que presenten
edema difuso o celulitis, aunque se haya logrado establecer el drenaje;
evidencias de una infeccion activa establecida y en los casos con edema

localizado y fluctuante, el cual no se haya podido drenar por ninguna via.
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Una medida terapéutica adicional, es el control y observacion de aquellos
pacientes que presenten signos de propagacion de la infeccion, hasta que
sea evidente la evolucion favorable del cuadro clinico. En caso contrario, y
cuando el cuadro empeore, debera ser referido inmediatamente para su

hospitalizacion y manejo médico-quirlrgico.

En los casos en los que se presenta necrosis pulpar y lesiones periapicales,
el uso de soluciones irritantes con alto poder bactericida, en conjunto con la
medicacion intraconducto entre citas, facilita el proceso de reparacion del

tejido periapical después del tratamiento endododncico.

Hay muchas variables que debemos conocer y manejar para poder realizar
un tratamiento adecuado, el saber que la etiologia es de origen infecciosa, y
que esas bacterias deben ser eliminadas durante la preparacion
biomecanica, con la instrumentacion, irrigacion con soluciones bactericidas y
la medicacién intraconducto, finalizando con la obturaciéon y restauracion
definitiva del diente afectado, para facilitar el proceso de reparacion del tejido

periapical después del tratamiento endodéncico.

En cuanto al prondstico, se sabe que realizar un tratamiento de conductos en
un diente con necrosis y lesiones periapicales, por lo general se obtiene

aproximadamente un 80-85% de éxito.
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