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RESUMEN

El conocimiento de las caracteristicas clinicas y prevalencia de las
patologias pulpares y periapicales es de importancia en su diagnostico
y tratamiento. Por tal motivo se determind la prevalencia de las
patologias pulpares y periapicales mas frecuentemente diagnosticadas
en el Postgrado de Endodoncia de la Facultad de Odontologia de la
Universidad Central de Venezuela durante enero de 2002 a marzo de
2005. La poblacién estuvo constituida por novecientos dieciocho casos
tratados por estudiantes del postgrado. Se utilizé una hoja de registros
de datos para obtener los siguientes antecedentes: sexo, edad vy
diagndstico. Los datos fueron tabulados en el programa Excel de Office
97 y analizados estadisticamente en el programa SPSS. Se determind
que los diagndsticos mas frecuentes fueron pulpitis irreversible,
necrosis pulpar con periodontitis periapical cronica y necrosis pulpar.
Las pulpitis reversible e irreversible se presentaron mas frecuentemente
entre los cincuenta y tres y los sesenta y un afos; la necrosis pulpar,
necrosis pulpar con periodontitis periapical cronica, diente despulpado
con tratamiento de conducto previo y periodontitis periapical cronica
entre los cuarenta y cuatro y los cincuenta y dos afios. En el sexo
femenino prevalecid la pulpitis reversible y en el sexo masculino la

necrosis pulpar con periodontitis periapical crénica.
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|I. INTRODUCCION

La pulpa dentaria es un tejido conectivo ricamente
vascularizado e inervado, limitado por la dentina, quien le
confiere un entorno inextensible, con wuna circulacion
sanguinea terminal y un periapice de pequefio calibre por
donde acceden los componentes del paquete
vasculonervioso y que tiene la capacidad de producir
respuestas defensivas ante la presencia de un estimulo

nocivo.

La pulpa dentaria es especialmente vulnerable a
periodos prolongados de inflamacién, donde el grado
de respuesta a los irritantes microbianos, fisicos o quimicos
es variado; es asi que ante la presencia de un irritante de
baja intensidad la pulpa puede responder con una
disminucién de la permeabilidad dentinaria a través de la
formacién de dentina esclerdtica y de dentina terciaria, asi
como con una respuesta inflamatoria e inmune limitada al
area donde se produce el dafo, origindndose una pulpitis

reversible.

Pero si la injuria al tejido pulpar aumenta y el

dafio se extiende, se sucederan alteraciones que

13



pueden conducir a un dafio irreversible que afectara

tanto al tejido pulpar como al tejido periapical.

Como consecuencia de los cambios irreversibles
ocurridos en la pulpa y de la salida de irritantes a través del
apice radicular, se inician lesiones inflamatorias
periapicales, que segun la virulencia y persistencia del
agente nocivo, asi como de las defensas del hospedero,
pueden tener un caracter transitorio o progresivo de

destruccioén tisular.

Es esencial antes de iniciar el tratamiento endoddntico,
establecer la condicién que presenta el tejido pulpar vy
periapical. El diagndstico de la patologia pulpar y periapical
debe ser producto de una evaluacion profunda, en la que se
considere la informacion referente a los antecedentes,
sintomas y signos presentes en el paciente, en combinacion
con los resultados obtenidos en la evaluacién clinica, donde
se deben incluir las diferentes pruebas diagnésticas y el

estudio radioldgico.

Un correcto diagndstico orientara a la aplicacion de

una terapéutica apropiada con lo cual se fomentaran las

14



condiciones adecuadas para que ocurra la reparacion del
tejido afectado y asi evitar la perpetuacién de la patologia

pulpar o periapical.

En este sentido, es de importancia conocer las
diferentes patologias pulpares y periapicales que se pueden
producir por distintas injurias, asi como las caracteristicas

clinicas particulares de cada una se ellas.

Igualmente es trascendente conocer la frecuencia con
la cual se presentan las enfermedades pulpares vy
periapicales en nuestra poblacién, para asi tener un
basamento cientifico que reproduzca la realidad y que
permita diseflar estrategias en salud que tiendan a disminuir

su incidencia y prevalencia.

Por esta razon se establece como objetivo de la
presente investigacion el determinar la prevalencia de las
patologias pulpares 'y periapicales que fueron mas
frecuentemente diagnosticadas en el Postgrado de
Endodoncia de la Facultad de Odontologia de la Universidad
Central de Venezuela durante el periodo comprendido entre

enero de 2002 y marzo de 2005.
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II. REVISION DE LA LITERATURA

1. PATOLOGIA PULPAR
1.1. Etiologia de la patologia pulpar

La patologia pulpar se produce como consecuencia de
una reaccion del tejido pulpar ante diversos irritantes
externos, principalmente los microorganismos y sus
productos téxicos*”), los cuales pueden desencadenar
alteraciones que van desde wun proceso inflamatorio
reversible, una inflamacién grave progresiva e irreversible
hasta una necrosis pulpar. Lo cual dependerad de Ila
naturaleza, intensidad y duracion del irritante y de la

resistencia del hospedero(®1?),

Los microorganismos, que suelen ser bacterias, pero

también pueden encontrarse hongos y virus®1%

, pueden
llegar a la pulpa por diferentes vias, entre ellas se numeran
la microfiltracién marginal**), la caries dental, anomalias de
desarrollo, traumatismos, enfermedades periodontales, a
través de la circulacién sanguinea o por causas iatrogénicas

por procedimientos restauradores(?:3:6-9.11.1%)

Mientras la dentina esta cubierta por un esmalte

integro en la superficie coronaria y por cemento sobre la

16



superficie radicular, la pulpa suele permanecer sana durante
toda la vida, alejada de grandes estimulos quimicos,
mecanicos y térmicos, a menos que la irrigacién sanguinea
apical sea alterada por fuerzas ortoddénticas excesivas o0 por

un traumatismo por un impacto importante (:%:16),

La mayor parte de las afecciones pulpares patolégicas
comienzan con la pérdida de una o ambas barreras

n(8,17,18)' el

protectoras, debido a caries, fracturas o abrasio
resultado es la comunicacién del tejido pulpar con la
cavidad bucal a través de los tubulos dentinarios(*?,

permitiendo que los microorganismos y sus productos u

otras sustancias antigénicas invadan la pulpa(??-22),

Se ha evidenciado que la respuesta del tejido pulpar
puede comenzar incluso cuando se producen lesiones de
. . .. . . s 2 (23,24)
caries incipientes en el esmalte con o sin cavitacion :
También se ha demostrado que los microorganismos
presentes en un saco periodontal pueden afectar al tejido
pulpar a través de un conducto accesorio o del apice

radicular(®13:21.25)

, asi mismo infecciones que se encuentren
en vecindad con el diente pueden invadir via hematdégena o

sanguinea al tejido pulpar previamente alterado(?*:2°),

17



En otro sentido, los traumatismos dentarios pueden
ocasionar wuna seccion del paquete vasculo-nervioso,
produciendo la inmediata necrosis de la pulpa, o bien una
irritacion de intensidad variable que puede desencadenar la
calcificaciobn de la camara pulpar y de los conductos

radiculares o la resorcién radicular(*®2%),

Asi mismo, los traumatismos crénicos, causados por
problemas oclusales como sobreoclusion, bruxismo,
abrasiones y erosiones también provocan respuestas
patolégicas en el complejo dentino pulpar, que en la mayoria
de los casos permiten mantener la vitalidad pulpar debido a

su menor intensidad(1%:21:28)

Del mismo modo, el dafo pulpar también puede ser
producido por procedimientos clinicos como el corte del
tejido dentario o el pulido de las restauraciones sin el
adecuado control de la temperatura que genere el

(10,13,15,27-30) = |13 desecacion o

instrumental rotatorio,
deshidratacion de la superficie dentinaria®®3%) o el empleo
de alguna técnica de impresioén que fuerce microorganismos

a través de los tubulos dentinarios®® o que generen altas

temperaturas y presion(*?®,

18



Hay que tener en cuenta que el simple hecho de cortar
la dentina, aun en las mejores condiciones posibles, supone
una agresién a los odontoblastos(®93%:3%®  cuyas
terminaciones son seccionadas al mismo tiempo que el
tejido mineralizado que las rodea, haciendo a la pulpa mas

susceptible a la irritaciéon de los agentes externos(1%:2%),

Algunos materiales wusados en |los procedimientos
odontolégicos pueden desencadenar de forma reversible una
minima o moderada irritacién sobre el complejo dentino

r(10:34-36) " pyrante mucho tiempo se consideréd que

pulpa
la mayor parte de los materiales de restauracién eran
toxicos para el complejo dentino pulpar, no obstante,
se ha demostrado que son los microorganismos Ilos
que ocasionan la mayoria de las inflamaciones
persistentes del tejido pulpar y no el material

restaurador en si(t1:30.31)

También se han relacionado como causantes de
patologias pulpares a los productos de corrosiéon que se
producen entre algunos materiales de restauracion y la
estructura dentaria®” asi como algunos tipos de

radiacion‘®).
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Es importante destacar que la pulpa es un d&rgano
terminal®”  que presenta caracteristicas particulares.
Entre ellas, que su circulacién sanguinea es terminal
lo que impide su revascularizacién y que se encuentra
contenida entre las paredes dentinarias rigidas de la
camara y el conducto radicular que limitan  su
capacidad de expansion al producirse un edema;
condiciones que la hacen vulnerable a la invasion de los
microorganismos asi como a los estimulos mecanicos,

térmicos y quimicos("®37:38),

De la intensidad y duracién del estimulo depende
gue se inicie la patologia pulpar. Si los irritantes que
llegan a la pulpa tienen escasa intensidad y se
instaura un tratamiento adecuado, se puede inducir la
formacién de dentina terciaria por parte de los
odontoblastos y la remision de la inflamacion pulpar

presente(*10:19)

Pero si los irritantes persisten o la agresion pulpar
tiene mayor intensidad, se produce la destruccion de los
odontoblastos y la inflamacion se extendera de la zona

afectada al resto del tejido pulpar‘®.
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1.2. Historia natural de la patologia pulpar
1.2.1. Permeabilidad dentinaria

La permeabilidad dentinaria tiene importancia critica
en la produccion de las lesiones pulpares, debido a que los
tabulos dentinarios permiten la difusion de los fluidos hacia
el interior del tejido pulpar a través de la dentina®®®. La
velocidad con la que ocurren las reacciones pulpares se
relacionan con el espesor de la dentina remanente (139 ¢]
niumero de tubulos dentinarios y el grado de mineralizacidon

de los mismos?),

Cuando el espesor dentinario esta reducido o cuando
el area de la superficie dentinaria es amplia se produce un
aumento lineal en la permeabilidad“®*?. De este modo, al
reducir el espesor de dentina, por caries dental, atricion,
abrasion o por procedimientos restauradores, se expone
mayor cantidad de tubulos dentinarios, ocasionando un
aumento en la permeabilidad de la dentina
remanente(1%:42:43),

Lo anteriormente expuesto fue comprobado por Pashley®**

, quien
demostro que la reduccion del espesor de dentina aumenta

considerablemente su permeabilidad, concluyendo que a
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medida que la preparacion dentinaria se aproxima mas a la
pulpa, mayor es el numero de tubulos dentinarios expuestos
por unidad de superficie y mayor es el diametro de los

mismos.

Lo anterior es consecuencia del numero, disposicién y
caracteristicas de los tubulos dentinarios, los cuales
convergen de la union esmalte-dentina hacia la camara
pulpar. Observandose a nivel de la unién esmalte-dentina un
promedio de 15.000 tubulos dentinarios por milimetro
cuadrado, a diferencia de la dentina mas préxima a la
camara pulpar, en la que concurren aproximadamente
45.000 tGbulos dentinarios por milimetro cuadrado®?,

igualmente el diametro de los mismos aumentan conforme

mas cercano se esta de la pulpa(t8:42:4%),

En el mismo orden de ideas, Reeves y Stanley®®

realizaron un estudio donde evaluaron las reacciones pulpares
en base al grado de permeabilidad dentinaria y a la profundidad
de la invasién microbiana, encontrando poca inflamacion cuando
los microorganismos penetraban la dentina hasta 1,1 mm de la
pulpa, pero cuando penetraban a 0,5 mm de la pulpa las

manifestaciones patolégicas aumentaban.
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1.(47) evaluaron la

En un estudio similar, Murria et a
respuesta pulpar en funcion del espesor de dentina
remanente usando diferentes materiales restauradores,

concluyendo que es necesario mas de 0,5 mm de dentina

remanente para evitar cualquier evidencia de dafo pulpar.

La permeabilidad también depende del tipo de dentina
presente en el diente, siendo la dentina primaria mas
permeable que la dentina irritacional o terciaria y un tracto
de dentina muerta mucho mas permeable que ambas, donde
los tubulos dentinarios estan vacios a causa de la muerte y

desintegracion de los odontoblastos(®:10:11:16)

1.2.2. Reaccion pulpar ante los irritantes microbianos.

El amplio espectro de reacciones pulpares que se
pueden producir ante la presencia de un irritante van desde
ligeras alteraciones en la capa de odontoblastos, pasando
por una hiperemia en una pulpitis reversible, seguida por

ce . . (27,48)
una pulpitis irreversible, una necrosis pulpar hasta la

formacién de una patologia periapical*?,

Si bien es cierto que los microorganismos no pueden

pasar a través de los tubulos dentinarios mientras el diente

23



conserve intacto el esmalte, esta demostrado que en
lesiones de caries superficiales en el esmalte*?, sus
productos derivados(®® producen reacciones en el tejido
pulpar como en cualquier tejido conectivo del

organismo(®41:49-51)

(52) realizaron un

En este sentido Brannstrom y Lind
estudio donde valoraron la respuesta pulpar ante diversos
estadios de caries dental, encontrando reacciones
inflamatorias en los dientes con caries incipiente sin

cavitacion y en aquellos que presentaron ligera cavitacion

por la desmineralizacion.

En los dientes con cavitacion del esmalte vy
desmineralizacion de dentina observaron respuesta pulpar
restringida al area correspondiente a la lesi6on de caries con
deterioro y reduccién del numero de odontoblastos, pérdida
de la membrana pulpodentinal, hipercromasia en capa
odontoblastica, acumulo de exudado celular con predominio

de linfocitos y leucocitos®?.

Entre las reacciones basicas que tienden a proteger a

la pulpa se incluyen una disminucion en la permeabilidad de

24



la dentina debido a una esclerosis dentinal, la formaciéon de
dentina terciaria y a la efectividad de las reacciones

inflamatorias e inmunolégicas(?'1%:27),

1.2.2.1. Disminuciéon de la permeabilidad dentinaria

El desplazamiento de microorganismos, fluidos vy
solutos entre los tubulos dentinarios y la pulpa dentaria es
restringido por las estrechas uniones que existen entre los
odontoblastos(*® y por la presencia de sus prolongaciones
viables y del fluido dentinario, el cual contiene anticuerpos,
cristales minerales y diversas macromoléculas que se

encuentran dentro de los tubulos(?:10:16.20)

Es asi que cuando la dentina es expuesta, el fluido
contenido en los tubulos dentinarios actia como una primera
linea de defensa al oponerse y reducir la difusion de
sustancias nocivas hacia el interior del tejido pulpar(®4%;
igualmente el fluido dentinal contiene proteinas plasméaticas
que pueden aglutinar algunos materiales*® e inmunoglobulina
G (1gG)®, jugando un papel protector del tejido pulpar®.

Sin embargo, la respuesta defensiva mas comun es la

esclerosis dentinaria®*'®*®) donde se produce una retraccion
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de las prolongaciones citoplasmaticas de los odontoblastos
en los tubulos dentinarios y la obliteracién progresiva de los

. . — . . (21)
mismos por un material similar a la dentina peritubular ,
principalmente con cristales de hidroxiapatita®, es decir, se

n(4,24)

produce su mineralizacio , con lo cual se disminuye la

permeabilidad de la dentina y se protege a la pulpa de la
irritacion(®°%),

Si los factores irritantes penetran a través de los
tdbulos dentinarios y establecen contacto con los
odontoblastos, éstos ultimos pueden sufrir una reduccién
general en el niumero y tamafio, adquiriendo una apariencia
cuboidal®3:3%: o sufrir cambios degenerativos que conllevan
a su destruccion®®, asi como también las células
subyacentes, por el efecto osmético que causa el

movimiento rapido y forzado de Iliquido (%3,

La pulpa en esta circunstancia estimula la actividad
odontoblastica o produce nuevos odontoblastos a partir de
células mesenquimaticas indiferenciadas, para que formen

al®410.1% 13 cual es

rapidamente wuna dentina terciari
circunscrita, debido a que se deposita en la base de los

tubulos dentinarios correspondientes al area del diente que
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esta siendo sometida a la irritaciéon®, es amorfa, atubular o
de pocos tubulos dentinarios, los cuales siguen trayectos
tortuosos e irregulares, lo que permite reducir, evitar o
retardar el ingreso de irritantes(®#7:11,13.16,19-21,23,41,55)
Lamentablemente para la pulpa, la formacion de dentina

terciaria y su morfologia no son previsibles®%),

La dentina terciaria se subclasifica en dentina
reaccionaria y en dentina reparativa. En la dentina
reaccionaria la matriz dentinaria es secretada por células
odontoblasticas postmitdticas sobrevivientes en respuesta a
un estimulo apropiado; la matriz de la dentina reparativa es
secretada por una nueva generacion de células
odontoblasticas después de la muerte del odontoblasto
postmitdético original responsable de la secrecion de la

dentina fisiolégica primaria y secundaria(*23:5%,

1.2.2.2. Reacciones inflamatorias no especificas ante los
irritantes locales

Aunque la dentina expuesta permite la penetracion de
sustancias, sus concentraciones pueden no alcanzar los
valores necesarios para desencadenar la cascada de

fendmenos relacionados con la inflamacion. Esto indicaria
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gue tales concentraciones en el ligquido intersticial se
pueden mantener en niveles muy bajos. Mientras el indice
del flujo sanguineo pulpar sea normal la microcirculacion
sera eficiente para eliminar las sustancias que difunden a

través de la dentina hacia la camara pulpar*®.

Si disminuye el flujo sanguineo pulpar, habra un
aumento consecutivo en la concentracion de las sustancias
gue penetran a través de la dentina en el liquido intersticial.
La mayor concentracion de agentes nocivos originara
respuestas celulares como humorales, las cuales estan
profundamente relacionadas con la patogénesis vy
persistencia de las lesiones pulpares y

periapicales(®12:26.56)

En este sentido, una vez iniciado el estimulo
antigénico en la pulpa®’), empiezan a producirse cambios
tisulares donde los mediadores inflamatorios enddgenos
provocan una respuesta vascular que conduce a uha

(9,17,26.32) | os cambios

alteracion del flujo sanguineo pulpar
vasculares representan la primera manifestaciéon de la
inflamacion y son esenciales para mantener un adecuado

suministro de sangre al tejido. Dependiendo de la severidad
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del dafio sera la variedad de cambios vasculares observados

en el tejido pulpar inflamado(3°:48:5¢)

En la inflamacion pulpar se produce primariamente una
rapida y transitoria vasoconstriccion, seguida de una

vasodilatacion casi inmediata(?5:4858)

gue permite un
aumento del flujo sanguineo y de la permeabilidad de
los vasos mas cercanos al sitio de la lesion, lo que a
su vez conduce a la extravasacion del plasma y proteinas
plasmaticas hacia el tejido intersticial(3:913:16.21.26,27,38,56-59)
con la consecuente produccion de un edema por el

aumento en la presién osmética local(3:9:13:25-28)

Los vasos linfaticos se observan marcadamente
dilatados, considerando que ellos no son normalmente
evidentes dentro de una pulpa saludable®”), su presencia
permite remover el exceso de fluido intersticial que se

produce durante la inflamacién pulpar(®®.

Simultdneamente a la vasodilatacion en los vasos
sanguineos se produce la marginacion de leucocitos
polimorfonucleares y monocitos a las paredes de los vasos

n(8.11,13,26,28,41,58,59)

sanguineos y su migracio , por movimientos
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ameibodales®?, a través de los espacios intercelulares del
endotelio vascular hacia el tejido conectivo del espacio
intersticial pulpar, en respuesta a sefiales quimiotacticas que

0(8,11,13,26,41,58,59)

se originan en el sitio afectad Lo anterior

ocurre con el fin de llevar a cabo la neutralizacién, dilucion y

fagocitosis de los irritantes(®13:25:27),

Debido a la intensa vasodilatacion y a la extravasacion
de los liquidos plasméaticos se produce una disminucion de la
circulacion, lo que permite el acumulo de eritrocitos en
el centro del vaso sanguineo con el consecuente

a?#%8)  aumento en el

aumento de la viscosidad sanguine
nivel del CO,, descenso de los niveles del pH e imposibilidad

de remover los productos de desecho(®?.

Como el espacio intersticial de la pulpa es limitado, la
extravasaciéon de plasma se acumula en él, elevando la
presion dentro del tejido pulpar. Esta alta presién ocasiona
graves efectos sobre la microcirculaciéon local y en la

estimulacién de neuronas sensibilizadas 9.

Cuando la presion local en los tejidos sobrepasa a la

presion venosa, los vasos tienden a sufrir un colapso, lo
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cual incrementa la resistencia al paso del flujo sanguineo;
de esta manera, la sangre se aleja de zonas de mayor
presion histica hacia zonas de menor resistencia. Mientras
persista el aumento de la presion pulpar la circulacion

permanecerd obstaculizada (*®5%),

Las consecuencias de la disminucién del flujo
sanguineo son minimas en los tejidos normales, pero graves
en los que estan inflamados, debido a que al obstruirse la
circulacion se facilita la acumulacion de factores irritantes
como enzimas nocivas, factores quimiotéxicos y toxinas
microbianas, asi como mediadores inflamatorios, lo cual
aumenta la presién histica y reduce el flujo sanguineo a

un mayor volumen del tejido pulpar*®).

Este fendmeno conduce al desarrollo del “sindrome de
compartimiento”, en el cual la alta presién de los tejidos en
un espacio limitado altera la estructura y deprime
gravemente el funcionamiento de los tejidos localizados
dentro de ese espacio. Tal presion suele ocasionar muerte
celular, que a su vez produce mas inflamacién, con mayor
escape de liquido y aumento de la presion dentro del

compartimiento(*®),
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El aumento de la presion cierra las venas e
incrementa la resistencia al flujo sanguineo por
los capilares. La sangre es entonces desviada de
zonas de alta presién hacia zonas de menor presion.
Asi se produce wun circulo vicioso en el que las
regiones inflamadas suelen inflamarse mas debido a
gue tienden a limitar su propio flujo sanguineo

local(*®),

Sin embargo, las presiones no se transmiten con
facilidad a través de la pulpa, sino que progresa con
lentitud. Por ende, la inflamacion y el aumento de la presién
en la pulpa coronaria no cierran las venas de la regién
apical, por lo que no produce la muerte de todo el tejido

pulpar por estrangulacion?).

La pulpa presenta compartimientos multiples en toda
su extension, como pequefios volumenes de tejido pulpar
encerrados en vainas separadas de tejido conectivo, en
cada uno de los cuales puede haber elevaciones locales en
la presion histica. Estos compartimientos funcionales
pueden degenerarse de manera individual y tornarse

necrdticos y unirse para formar microabscesos®.
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Los microabscesos pulpares comienzan como zonhas
diminutas de necrosis, dentro de un infiltrado denso de
células inflamatorias, principalmente agudas, circundado por
un infiltrado denso de linfocitos, células plasméaticas vy
macrofagos*?). La necrosis progresa con destruccién de
células, liquefaccion de terminales nerviosos de origen

simpatico y disminucién gradual de la presién intrapulpar(®®,

1.2.2.3. Reacciones inmunes especificas ante los irritantes
locales

La respuesta inmunolégica especifica del tejido pulpar
se produce simultdneamente con las reacciones
inflamatorias no especificas, comprobandose un infiltrado
celular inflamatorio inicial consistente casi completamente
de leucocitos polimorfonucleares, linfocitos, monocitos vy

macréfagos(3,4,10,11,15,25-27,48,54)

Cuando la infeccion progresa el infiltrado se hace mas
intenso y tiene un caracter mixto, compuesto
fundamentalmente de linfocitos T ayudadores, linfocitos T
supresores, linfocitos B y células plasmaticas como elementos
inmunes especificos; polimorfonucleares, monocitos y células

natural Killer como componentes no especificos(*25:48),
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Se ha demostrado en las reacciones inmunitarias

pulpares iniciales la presencia de linfocitos T,
seguidos de linfocitos B(*59, Los linfocitos T
usualmente ocupan areas mas grandes que los
linfocitos B, los —cuales se hallan frecuentemente en

grupos y cercanos a areas de microabscesos, mientras que
los linfocitos T se observan solos o en grupos de dos o
tres. La relacion de linfocitos T y B explica las funciones
reguladoras de los linfocitos T sobre la actividad de las

células B(®%),

Los linfocitos B son células secretoras de anticuerpos
gue juegan un importante rol en la inmunidad humoral; por
lo general es muy raro encontrarlos en la pulpa dentaria

humana normal®,

Los linfocitos T son reconocidos como un residente
normal de la pulpa dentaria®®, e intervienen reciprocamente
con los linfocitos B en la destruccion de los antigenos mas
débiles™. La pulpitis irreversible ha sido asociada con el
incremento de los linfocitos T pulpares, los cuales son
responsables de la regulacion de los cambios

inmunopatolégicos pulpares(®?).
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La mayoria de los linfocitos T son linfocitos T de
memoria CD4", quienes junto a las células dendriticas
inician la inmunodefensa de la pulpa contra estimulos
antigénicos, facilitando la activacion de células efectoras y

los eventos involucrados en la patologia pulpar(®®,

Los linfocitos T de memoria CD4" se subdividen en
linfocitos T1 (Th-1) y linfocitos T2 (Th-2). La respuesta
humoral dada por los linfocitos Th-2 es la produccién de
citocinas caracteristicas e interleucinas (1),

especificamente IL-4, IL-5, IL-10 e [L-13(23),

Los linfocitos Th-1 producen IL-2 e interferon gamma
(IFN-y) quienes refuerzan las respuesta inmune mediada por
células(®®. La IL-2 estimula la expansién de los linfocitos T
de memoria y activa otras citocinas que dirigen la respuesta

inmune mediada por células en el tejido conectivo(®*:®%.

En la respuesta inmunolégica especifica se observa
igualmente la presencia de las células dendriticas, las
cuales responden ante el dafo de la dentina por la
presencia microbiana’®?®. Estas células se encuentran

ubicadas en las porciones periféricas de la pulpa y se les
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asocia con importantes funciones de inmunodefensa, ellas
reconocen los antigenos extrafios que penetran al O6rgano

pulpar y los presentan a las células T(¢%),

Los macr6fagos ademéas de ser la primera linea de
defensa contra ciertos patdégenos intracelulares, donde
fagocitan a los antigenos y células pulpares

agOnizantes(ll,ZO,23,26,41,67)

pueden actuar como células
presentadoras de antigenos, similares a las células
dendriticas pulpares y a las células B, estimulando vy

activando mas linfocitos T y B(?%,

Ademas, los macrofagos activados muestran una
elevada produccién de varias sustancias bioactivas, entre
ellas se encuentran: enzimas bactericidas, citocinas,
factores de crecimiento®®, mediadores inflamatorios, como
los componentes del complemento, el activador del

plasminégeno, IL-1, IL-12, prostaglandinas y leucotrienos(®,

A la par, en la reaccion inmune se produce la
degranulacién de las células cebadas, con la consecuente

5(26,58)

liberacién de mediadores inflamatorio Los

fibroblastos también juegan un importante rol en las
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reacciones inflamatorias, ya que participan en la reparacion
del tejido afectado®, al incrementar la sintesis de fibras

colagenas(®?).

Ademas de evidenciarse células inmuno competentes*?
en las reacciones inmunes especificas se confirman la
presencia de neuropéptidos, cininas, aminas vasoactivas,
catecolaminas, enzimas lisosdémicas, metabolitos del acido
araquidénico, fragmentos del complemento y mediadores de

reacciones inmunitarias(:19:4108),

Los neuropéptidos son proteinas generadas en las
fibras nerviosas somatosensoriales y autondémicas después
de la lesion de los tejidos, principalmente las fibras C
amielinicas que son las mas numerosas dentro del tejido
pulpar®, que intervienen en la inflamacién y transmisién de
la sensacién dolorosa. Estan representados por sustancia P
(SP), péptido relacionado con el gen de la calcitonina
(CGRP), neurocinina A, hidrolasa de dopamina,

neuropéptido Y y polipéptido intestinal vasoactivo (VIP)(®%.

La sustancia P, el péptido relacionado con el gen de la

calcitonina y la neurocinina A son neuropéptidos sensitivos
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proinflamatorio, que se originan en el ganglio trigémino y se
distribuyen por las fibras C amielinicas. Interaccionan con
los vasos sanguineos produciendo vasodilatacién, aumento
de la permeabilidad vascular por contraccién de las células
endoteliales, intensificacion del flujo sanguineo,
extravasacion plasméatica con incremento en la filtracion de
las proteinas plasmaticas y edema durante la

inflamacign(1:68:69-71)

La sustancia P también ocasiona la liberacion de
histamina por parte de las células cebadas®®, ademas
induce la secrecion de IL-8 y de proteinas quimiotacticas de
monocitos-1 (MCP-1) que estimulan el infiltrado leucocitario
durante la inflamacion neurogénica de la pulpa dentaria,

potenciando la respuesta inflamatoria‘’?.

En este sentido, Bowles et al.{”*) evaluaron los niveles
de sustancia P en dientes con diagnostico de pulpitis
irreversible y los compararon con dientes con pulpas sanas,
evidenciando que las pulpitis irreversibles presentaron
niveles significativamente mas altos que los dientes con
pulpas sanas, lo cual sugieren que la sustancia P puede

contribuir no solo con los signos y sintomas clinicos de la
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inflamacion, sino también con la proteccién y reparacion de

los tejidos.

Con respecto al péptido relacionado con el gen de la
calcitonina, Caviedes-Bucheli et al.(’®> probaron que es
activado en la inflamacion pulpar y puede modular la
respuesta inflamatoria debido a los altos niveles tisulares
encontrados en pulpas con pulpitis aguda irreversible en

comparacién con pulpas sanas.

Se ha demostrado el vinculo entre las fibras nerviosas
pulpares que contienen el péptido relacionado al gen de la
calcitonina con la magnitud de la lesion dentaria y el grado de
inflamacion, Byers et al.®, evidenciaron la presencia del
péptido relacionado al gen de la calcitonina a los cuatro dias de
producirse una injuria leve. En las lesiones intermedias se
encontré en las fibras nerviosas cercanas de microabscesos y en
dientes con dafio pulpar avanzado en las fibras nerviosas

localizadas alrededor de lesiones periapicales.

En relaciéon a la liberacion de neurocinina A, ademas de
provocar vasodilatacion en la respuesta inflamatoria, produce

hiperexcitacién de las terminaciones nerviosas(!®%°70),
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A la vez, el neuropéptido Y es un neuropéptido simpatico
con efecto vasoconstrictor que induce una profunda disminucién
del flujo sanguineo pulpar. Se origina en el ganglio cervical
superior y esta contenido en fibras nerviosas simpaticas

ubicadas alrededor de los vasos sanguineos(!®:69:70)

A la par, el polipéptido intestinal vaso activo es un
neuropéptido parasimpatico con efecto vasodilatador que incrementa,
en baja magnitud, el flujo sanguineo pulpar. Las fibras que Ilo

contienen se ubican alrededor de los vasos sanguineos6:69:79),

En cuanto a la liberaciéon de cininas, éstas produce signos
de inflamacion, entre estos quimiotaxis de células inflamatorias,
contraccibn de musculos lisos, dilatacion de arteriolas

periféricas, aumento de la permeabilidad vascular y dolor(®®,

En relacion a la quimiotaxis de células inflamatorias, se
demostré6 que el desplazamiento de linfocitos T desde los
ndédulos linfaticos hacia el area donde ejercen su accién, es
regulado por cininas y moléculas de adhesién. Un ejemplo es la
proteina inflamatoria de macréfagos 3a (MIP-3a) una quimiocina
CC que atrae al receptor de quimiocina CC6 (CCR6) expresado

en las células T,
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En este sentido se demostré6 MIP-3a en secciones de
pulpa inflamada distribuida entre los macréfagos adyacentes
al area de lesiones cariosas y en pequefio numero en
células endoteliales microvasculares localizadas cercanas al
area de invasion microbiana. Esto sugiere que MIP-3a
regula el progreso de la inflamacion pulpar por el
reclutamiento de linfocitos. También se ha demostrado que

MIP-3a presenta actividad antimicrobiana‘’®.

Con respecto a las aminas vasoactivas, en la pulpa se
ha observado la presencia de histamina y heparina, las
cuales se almacenan en las células cebadas y basdfilos. La
liberacién de histamina ocasiona aumento en la
permeabilidad de capilares y vénulas favoreciendo Ia
extravasacion del plasma y los componentes de la sangre,

teniendo un efecto importante sobre la presién sanguinea‘’®.

Igualmente se ha demostrado en la pulpa dentaria
la presencia de las catecolaminas: epinefrina y
norepinefina, no asi de dopamina. Las catecolaminas
en la pulpa inflamada inducen vasoconstriccién y juegan
un papel fundamental en el control de la presién

intrapulpar!’ ).
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En lo que se refiere a las enzimas lisosémicas, que se
almacenan en corpusculos ligados a la membrana dentro del
citoplasma de la célula inflamatoria de polimorfonucleares,
macrofagos y plaquetas, pueden liberarse durante la lisis
celular o secretarse durante la fagocitosis. La liberacién de
estas enzimas hacia los tejidos ocasiona aumento en la
permeabilidad vascular, quimiotaxis leucocitaria, generacion

de C5a a partir de C5 y formacién de bradicidina(®®.

Dentro de los mediadores quimicos de la inflamacion
derivados del metabolismo del acido araquidénico, las
prostaglandinas median la respuesta inflamatoria porque
participan en los cambios vasculares durante la inflamacion,
regulan la activacion de los linfocitos en las reacciones de
hipersensibilidad tardia y amplifican las propiedades inflamatorias
de otros mediadores como la bradicidina. Igualmente potencian los

estimulos dolorosos e intervienen en la resorcion 6sea’®,

Se ha confirmado en patologias pulpares niveles
elevados de inmunoglobulinas, especialmente IgG, IgM y en
menor grado IgA("®). La presencia de 1gG ocurre en respuesta
a la aparicion de proteinas estructurales, enzimas, toxinas y

la mayoria de los antigenos de pequefios tamafio).
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La IgM se forma como respuesta a los antigenos de
gran tamafo, sobre todo de microorganismos. La reaccién
gue involucra a las 1gG, IgM e IgA produce la destrucciéon y
la eventual remocion del antigeno por los leucocitos vy

macrofagos(®).

En relacion al complemento, éste es un complejo
sistema producido durante la respuesta inmunoldgica,
principalmente ante la presencia de IgM‘Y, esta conformado
por sustancias organicas efectoras con capacidad de
comenzar y potenciar la respuesta inflamatoria y puede ser
activado por productos microbianos asi como por complejos

antigeno-anticuerpo(®?).

La activacion del complemento permite realizar
diversas actividades bioldégicas: puede estimular Ia
guimiotaxis de leucocitos y la subsecuente fagocitosis de

agentes extrafios y complejos inmunes(®®,

Sin embargo, las células inflamatorias atraidas liberan
enzimas lisosomales con capacidad de no sé6lo degradar a
los microorganismos y sus productos, sino también a los

componentes del tejido conjuntivo®®. El complemento
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también aumenta la permeabilidad vascular y funciona como

un factor quimiotactico para granulocitos y macréfagos(¢®.

El activador de plasmindgeno tisular (t-PA) juega un
papel importante en la patogénesis de la enfermedad pulpar,
ya que este constituye una via alternativa que puede iniciar
la degradacion de la matriz extracelular tisular. Esta enzima
es producida por una amplia gama de células
mesenquimaticas, epiteliales y endoteliales en respuesta a
estimulos microbianos o por la presencia de citoquinas
inflamatorias. En este sentido se ha demostrado que la
presencia de t-PA en los tejidos pulpares inflamados es

mayor que en las pulpas normales(®?),

El resultado de la respuesta inflamatoria y de las
reacciones inmunitarias se traduce en reparacién del tejido
dafiado o en la exacerbacion del mismo. Esto depende de la
causa de la lesion; la cantidad y variedad de antigenos
presentes; la duracion del estimulo y de la inmunogenética

del individuo(®").

Por ello, no es posible determinar con exactitud cual es

el Ilimite donde Ila reaccién inmunitaria favorece Ila
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reparacion del tejido dafiado o produce su destruccidon
irreparable a través de los diferentes mecanismos

inmunolégicos(®”.

Asi se observa que en la zona de la pulpa proxima a
los componentes microbianos, se comienzan a formar
microabscesos, mientras que simultAneamente en su
periferia se inicia una respuesta proliferativa®?, en un
intento del tejido pulpar de reparar la lesién, con la
formacién de nuevas células, especialmente fibroblastos,

vasos sanguineos y fibras(®:2%),

El tejido pulpar puede estar inflamado por mucho
tiempo y avanzar lenta o rapidamente a una necrosis, lo que
significa el cese de los procesos metabdélicos de la pulpa,
con la consiguiente pérdida de su vitalidad, de su estructura

y también de sus defensas naturales(®*4%),

La necrosis pulpar va a depender de la combinacion de
varios factores como la constante presencia e intensidad del
estimulo antigénico, de las reacciones de los anticuerpos,
de la activacion del sistema de complemento, de Ila

proliferacion de linfocitos y produccion de citocinas, de la
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alteracion del metabolismo celular, de la interferencia en el
suministro sanguineo que produce el éxtasis vascular y la
disminucién del drenaje linfatico para eliminar los
metabolitos toxico que resulten de la inflamacién, lo cual
produce un marcado aumento de la presion intrapulpar y de

la resistencia del hospedero®741:87)

Si la sintesis de anticuerpos continla y no es controlada
por la reaccion inflamatoria ni por la respuesta inmune, la
formacién de complejos antigeno-anticuerpo solubles
aumenta, se depositan en el endotelio de los pequefios vasos
y activan el sistema de complemento, lo cual produce la

formacién de trombos, areas de isquemia y necrosis pulpar(®?.

Los restos histicos junto con los microorganismos, los
leucocitos polimorfonucleares desintegrados y los diversos
residuos forman pus, el cual se encuentra contenido en
pequeiios focos necroéticos. Estas areas de desintegracion
contintan su difusion y se van uniendo hasta formar una

eventual necrosis pulpar total(®4%.

La existencia de una via de escape para el

exudado puede retardar éstos fendmenos; pero, a la
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larga, una pulpitis localizada, inicialmente reversible
gue no es tratada adecuadamente puede extenderse y
transformarse en irreversible y por dltimo en un tejido

necrotico?”:41)

En contraste con una pulpa inflamada, una pulpa
necrdtica rapidamente es invadida y colonizada por
microorganismos, donde los tubulos dentinarios vacios, tras
la disolucion de los procesos odontoblasticos pueden dejar
caminos virtuales para el paso de los patdogenos hacia la
cavidad pulpar. Una vez que la pulpa dentaria se vuelve
necrotica, el sistema de conductos radiculares se convierte
en un “santuario privilegiado” para el acumulo de
microorganismos, productos téxicos y sustancias de
degradacion tanto de los microorganismos como del tejido
pulpar(?9),

El sistema de conductos radiculares es un héabitat
selectivo que permite el crecimiento de determinadas
especies microbianas en preferencia a otras. EI liquido
histico y los productos de degradacion de la pulpa necrotica
brindan nutrientes ricos en polipéptidos y aminoacidos, que

van a determinar que microorganismos predominaran %,
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2. CLASIFICACION CLINICA DE LAS PATOLOGIAS
PULPARES

Se han propuesto muchos y distintos esquemas de
clasificaciéon y terminologias para las patologias pulpares,
apoyados en su etiologia, anatomia patoldgica,
manifestaciones clinicas y radiolégicas o su inclinacién
terapéutica‘®7:26:48.81) hero casi todas tienen un basamento
histopatolégico sin una adecuada correlacion con los sighos
y sintomas clinicos(715:38:41.82.83) " 15 que no facilita la
instauracion de una terapéutica apropiada. Por esta razén la
clasificacién debe basarse en la evaluacién conjunta del
analisis etiopatogénico de Ila inflamacién pulpar, su
sintomatologia y la observacion de los signos clinicos

asociados(®,

Una clasificacién clinica de patologia pulpar no
puede anunciar los posibles grados de inflamacion,
ulceracién, proliferacion, calcificacion o degeneracion de
la pulpa sin perder todo valor préactico. Ademas,
probablemente esto sea innecesario, dado que una
clasificaciéon clinica estd destinada a proporcionar
solamente una fase descriptiva general que impliqgue el

grado de patologia pulpar(®%).
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En este sentido, en el afio 1962, Baume y Fiore-Donno,
considerando las recomendaciones de la Organizacién
Mundial de la Salud, introducen el siguiente sistema de
clasificacién clinica del estado pulpar con fines
terapéuticos(®®:

* Clase |: Pulpas asintomaticas, lesionadas o expuestas
accidentalmente cercanas a una caries profunda o cavidad
profunda, pero susceptibles a ser protegidas por
recubrimiento pulpar.

* Clase Il: Pulpas con sintomas clinicos dolorosos, pero
susceptibles a una terapia conservadora por farmacos,
recubrimiento pulpar o pulpotomia vital.

* Clase Ill: Pulpas con sintomas clinicos, en las que no esta
indicada una terapia conservadora, debiendo hacer la
extirpacion pulpar y la correspondiente obturacion de
conductos.

* Clase IV: Pulpas necré6ticas con infeccion de la
dentina radicular, exigiendo una terapia antiséptica de

conductos.

En el mismo orden de ideas, Mérida®? considera que
la clasificaciéon ideal y universal podria ser una que se base

en los signos y sintomas como una categoria clinica
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presente en la afeccién pero que automaticamente se
seleccione el tratamiento como ente final del diagndstico.
Razon por la cual propone la siguiente clasificacion
topografica de las afecciones pulpo-dentarias y

perirradiculares:

*

Tipo |I: Pérdida superficial de esmalte o dentina.

*

Tipo Il: Transparencia o exposicion pulpar.

*

Tipo IIl: Pulpitis propiamente dicha.

*

Tipo IV: Muerte pulpar  sin imagen radiografica
perirradicular.
* Tipo  V: Muerte pulpar con imagen radiografica

perirradicular.

|_(83) i(38)

Morse et a y Castelucc coinciden en senfalar
gue se debe adoptar una clasificacién que considere las
condiciones de la pulpa en base a los signos y sintomas y
si son tratables o no tratables desde el punto de vista
endoddéntico vy proponen una clasificacion clinica muy
similar basada en los sintomas que el paciente puede

manifestar y en los signos que el odontélogo pueda observar.

Asi concuerdan en clasificarla como: diente vital

asintomatico o pulpa normal; diente hipersensible, hiperemia
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pulpar o pulpitis reversible; pulpitis irreversible y necrosis

pulpar(3883)

2.1. Diente vital asintomatico
Un diente vital asintomatico es una condicion pulpar,

usualmente Illamada normal(®:8%82)

donde hay ausencia de
dafios celulares, integridad de los odontoblastos y un tejido
sin cambios atroficos ni calcicos, donde los fibroblastos se
corresponden con lo descrito en un tejido normal y las fibras

colagenas son poco numerosas(®1:82),

La pulpa se presenta asintomatica y responde a las
pruebas térmicas y eléctrica de manera similar a un diente
control, es decir, produciendo una respuesta transitoria,
entre leve y moderada, que cesa inmediatamente al eliminar

el estlzmu|0(5,7,12,38,83,86,87)

El diente y su aparato de sostén no tienen una
respuesta dolorosa a la percusiéon o la palpacion. Las
radiografias revelan un conducto claramente delineado, que
se adelgaza con suavidad hacia el apice. No existe
evidencia de obliteracion del conducto radicular por

calcificaciones, ni se observa resorcion radicular. La
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lAmina dura por lo general esta intacta al igual que no se
muestra alteracion del espacio del ligamento

periodontal(7:12:38.83)

2.2. Pulpitis reversible

La pulpitis reversible es la primera respuesta
inflamatoria del tejido pulpar frente a diversos irritantes
externos(®®®)  se caracteriza por un estado inflamatorio
circunscrito del tejido pulpar vital en la base de los tubulos

5(5.7.11)

dentinario gque se encuentran “afectados” mas no

“‘infectados” por los microorganismos presentes en una

lesién de predominio crénico(®®),

La penetracién franca de
microorganismos en la pulpa suele ser el punto crucial para
diferenciar la pulpitis reversible de la pulpitis

irreversible®*®),

Por lo anterior se entiende que la pulpitis
reversible no es una enfermedad si se diagnhostica vy
trata precozmente!® y si se evitan nuevas agresiones

7 . , . . . -, (17’26)
recuperard un estado asintomatico, sin inflamacién .
Por el contrario si la inflamacién no se resuelve en sus

fases iniciales la destruccion alcanzarda a todo el tejido

pulpar(®.
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Es decir, si el irritante persiste los sintomas se

pueden prolongar por tiempo indefinido, o hacerse mas
. P . . (17,26)

extensos y conducir a una pulpitis irreversible . En este

sentido Bengenhotz y Lindhe®® consideran que una

reaccion inflamatoria pulpar de intensidad moderada a grave

puede sanar si los agentes irritantes son eliminados de la

dentina.

Cualquier irritante capaz de afectar a la pulpa
puede causar pulpitis reversible, incluyendo caries
incipiente, erosién cervical u oclusion atrisal, fracturas
del esmalte que deje expuesto el tejido dentinario,
el raspado y alisado radicular que exponga los

tabulos dentinarios, heridas pulpares producidas por

maniobras iatrogénicas, tallados operatorios 0
protésicos poco agresivos, asi como también
microfiltracion por mal sellado de restauraciones

defectuosas(®17:26.83.84)

Los cambios inflamatorios que ocurren en la pulpitis
reversible son debido a la presencia de microorganismos o
sus productos en estratos profundos del complejo dentino

pulpar que inducen, la liberacion de mediadores quimicos de
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la inflamacion, fundamentalmente los derivados del
metabolismo del acido araquidénico (prostaglandinas,
leucotrienos y tromboxanos)(®’. Provocando vasodilatacidn,
aumento de la permeabilidad capilar, congestién, éxtasis,
trombosis, aglomeracién de leucocitos dentro de los vasos
sanguineos, exudado seroso, edema, ruptura de vasos

sanguineos y hemorragia local(?8:85),

Por lo general, la pulpitis reversible no se acompafia
con sintomas agudos ni espontaneos; sin embargo, la pulpa
se encuentra inflamada, al punto que los estimulos térmicos
externos, frio y calor, asi como el impacto de alimentos o el
contacto con sustancias dulces o &cidas, causan una
respuesta de hipersensibilidad rapida, aguda, de corta
duracion, que cesa o disminuye tan pronto como desaparece
el factor irritante. Por tanto, es reactiva, sélo produce una
respuesta, aunque exagerada, cuando es estimulada. Por lo
demas, la pulpa permanece asintoméatica, sin dolor

esponténeo(5’7’g’11’17’18’38’41’83’84)

Normalmente la respuesta a la percusion es negativa.
Pero puede observarse wuna respuesta leve si la

vasodilatacion pulpar ha sido prolongada, especialmente
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después de preparar una cavidad. Durante las pruebas
térmicas la pulpa hiperalgésica responde mas al frio que

los dientes normales(*®,

Ademas, los dientes afectados responden al frio con
mayor rapidez que al calor. En tanto que con la prueba
eléctrica se necesita normalmente una corriente minima
para obtener una respuesta positiva. Esta respuesta
refleja una mayor excitabilidad de las fibras nerviosas A-

delta*®,

Radiograficamente en las pulpitis reversibles sélo se
puede apreciar la profundidad de la pérdida de sustancia
calcificada en la corona del diente, observadndose normal
el espacio del ligamento periodontal y la lamina

dura(” 18,

Al realizar una evaluacién diagndstica, a través de
los signos y sintomas que presente el paciente, asi
como las respuestas objetivas que generen las pruebas
térmicas al frio y calor, la prueba pulpar eléctrica, la
percusion, la palpacion y el examen radiografico, se

llegard a un diagndstico inicial del estado pulpar(®?.
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Si se establece que la pulpa se encuentra inflamada de
manera reversible el tratamiento deberd basarse en la
eliminacién de la causa que produce la alteracién

pulpar® 773

2.3. Pulpitis irreversible

En la pulpitis irreversible la pulpa se encuentra vital,
inflamada, pero sin capacidad de recuperacién. Aun cuando
se elimine el factor irritante externo que provocoO el estado
inflamatorio y se realice una terapia pulpar conservadora,
no cicatrizara. La pulpa degenerard poco a poco Yy

ocasionara la necrosis(®7:9:11,26,38,41)

Generalmente la pulpitis irreversible es debida a una
pulpitis reversible no tratada, aunque, si bien no es
necesaria la exposicién pulpar por caries para que la pulpa
sufra inflamacién irreversible, si ésta ocurre, si se considera
irreversible®*®%)  Una exposiciéon cariosa es aquel punto en
el cual la dentina infectada y alterada establece contacto

con el tejido pulpar®?b.

La penetracion de la caries permite que gran numero

de microorganismos, restos de dentina infectada, productos
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de degradacion, productos derivados de la saliva vy
sustancias quimicas de alimentos tengan acceso a la pulpa
previamente alterada'*'. La colonizacién microbiana del
tejido conjuntivo pulpar perpetia y agrava la respuesta

inflamatoria desencadenada en la pulpitis irreversible(®).

La pulpitis irreversible se puede clasificar en aguda,
subaguda o crénica; de caréacter parcial o total vy
acompafiarse de infeccién o ser estéril. Desde el punto de
vista clinico se pueden describir dos tipos de pulpitis

irreversible: sintomatica y asintomatica‘®.

2.3.1. Pulpitis irreversible sintomatica

La pulpitis irreversible sintomatica es la inflamacién de
la pulpa sin capacidad de recuperacién y con sintomatologia
aguda'® que se puede diagnosticar mediante la sintesis de
la informacion obtenida con una historia dental concienzuda,
un examen visual completo, radiografias bien expuestas y

pruebas diagnésticas realizadas cuidadosamente ().

Se caracteriza por un dolor agudo de moderado a
intenso, espontaneo, intermitente o continuo, localizado,

difuso o referido, con un tiempo de duracidon variable de
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minutos a horas(®811.17.41)

Cuando un paciente tiene un
dolor significativo, la respuesta pulpar en dientes con
pulpitis irreversible difiere de aquellas de dientes normales

o en dientes con pulpitis reversible*Y.

Los cambios bruscos de temperatura pueden
causar episodios prolongados de dolor después de
eliminar el estimulo. EI dolor puede aliviarse en

algunos pacientes mediante la aplicacion de calor o

frip(5.8.11,17,41)

Mientras la inflamacién se encuentre confinada
dentro del conducto radicular y no se extienda al tejido
periapical, la respuesta del diente estard dentro de los
l[imites normales en las pruebas de palpacién vy
percusion®?). Si la pulpitis es muy intensa y afecta la
totalidad de la pulpa, la inflamacion puede extenderse al
ligamento periodontal causando sensibilidad a la percusién
y una mejor localizacion del dolor por parte del

paciente(®:17:18:26,38,91)

Si existe dolor irradiado o referido, la aplicacion de 0,2

ml| de anestesia intraligamentosa en el surco distal del
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diente correctamente identificado detendra el dolor de modo

inmediato®”).

Al realizar la prueba térmica al frio y la eléctrica
se produce una respuesta intensa que a veces tarda en

desaparecer(®:38:41.87)

mientras que con la prueba
térmica al calor se obtiene una respuesta normal o casi
normal. La prueba eléctrica tiene poco valor para el
diagnéstico de la pulpitis irreversible sintomética,

puesto que la pulpa, aunque inflamada, sigue

respondiendo a la estimulacién eléctrica”).

En la mayoria de los casos, las radiografias no son
GUtiles para establecer el diagnéstico, puesto que la
inflamacion permanece confinada en la pulpa. Sin
embargo, quizd permitan identificar los dientes
causantes, por la presencia de caries profunda,
restauraciones extensas, evidencia de recubrimiento
pulpar directo o metamorfosis calcica*”). En la fase
avanzada de la pulpitis irreversible sintomatica, el
ensanchamiento de la porcién apical del espacio del
ligamento periodontal puede hacerse evidente en las

radiografias(®17:18:37.91)
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Smulson y Sieraski('®

exponen que es
imposible determinar con certeza clinica si un
diente con pulpitis sintomatica se encuentra en fase
serosa, en fase purulenta o en una combinacién de
ambas, pues no existe un momento preciso en que
una pulpitis serosa se transforme en purulenta,

pudiendo presentarse ambas simultaneamente en

distintas zonas.

Sin embargo, la presencia de una sintomatologia
caracteristica orienta sobre el estado pulpar, es asi que en
la forma serosa el paciente puede describir un dolor intenso,
espontaneo, continuo e irradiado, el cual tiende a
incrementarse con los cambios posturales, al acostarse,
levantarse, cambiar de posicion o al realizar esfuerzos,
probablemente por la presién intrapulpar existente en los
vasos sanguineos y en el tejido conjuntivo a causa del

edema(®26:41),

En la forma purulenta el dolor en etapas iniciales
puede ser intermitente pero en las finales es
predominantemente pulsatil, intenso, constante e intolerable

por el paciente. Aumenta con el calor y se calma
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brevemente con el frio®*Y sin embargo, el frio continuo

puede intensificarlo. No existe periodontitis periapical
excepto en los estadios finales, en donde la inflamacion se

ha extendido al periodonto®7).

En la pulpitis purulenta el umbral de respuesta a la
prueba eléctrica se encuentra disminuido en el periodo
inicial y aumentado hacia el periodo final, o bien puede
estar dentro de los limites normales, lo que le resta utilidad
para el diagndéstico. Las pruebas térmicas pueden ser mas
Gtiles, pues el frio frecuentemente alivia el dolor, mientras

que el calor lo intensifica(®!7?).

La palpacion y la movilidad no proporcionan ningun
dato, pero el diente puede estar ligeramente sensible a la

percusiéon en etapa avanzada‘”.

El proceso inflamatorio de la pulpitis irreversible
sintomatica puede hacerse tan intenso que provoque
necrosis de la pulpa. Durante la transicion degenerativa
desde la pulpitis hasta la necrosis, los sintomas usuales de
la pulpitis irreversible sintoméatica pueden cesar conforme se

produce la necrosis(®*7").
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2.3.2. Pulpitis irreversible asintomatica

La pulpitis irreversible asintomatica es la
inflamacion de la pulpa sin capacidad de recuperacion y
con ausencia de sintomatologia aguda. Por lo general,
la mayoria de las pulpitis irreversibles se desarrollan de

forma asintomatica(®:9:11.:38.83)

La pulpitis irreversible asintomatica puede
representar la conversion de una pulpitis irreversible
sintomatica no tratada a un estado latente, debido a
gue ha cedido la fase aguda en la que los estimulos
externos son leves o moderados pero mantenidos en el
tiempo, debido a un equilibrio entre los
microorganismos Yy las defensas, dado que |los
elementos celulares defensivos son capaces de
neutralizar la agresién y hacer que permanezca

asintomatica(®:26),

Se ha explicado que la ausencia de dolor es
generalmente debida a la existencia de un drenaje
espontaneo del exudado seroso hacia el exterior de la
cavidad pulpar a través de los tubulos dentinarios,

evitando asi la formacion de un edema intrapulpar y el
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consecuente dolor. Cuando ocurre la obstruccion de
este drenaje la forma asintomatica se haréa sintomatica,
lo cual puede ocurrir por el impacto de alimentos, o por
una restauracion realizada sin un correcto

diagnéstico(®28),

La ausencia de sintomas en las pulpitis
irreversibles también es posible que ocurra por la
liberacion de neuromoduladores, por parte de las
fibras nerviosas pulpares, guienes inhiben la
transmision nerviosa en el sistema nervioso central

y de las fibras A-delta y C®,

La forma clinica mas habitual es aquella en que la
cavidad pulpar no presenta comunicacion directa con el
medio bucal, aunque si lo hace indirectamente a través
de los tubulos dentinarios y de otras
microcomunicaciones; o bien las formas cerradas que se

presentan en los dientes restaurados(®).

De forma cléasica, clinica e histopatoldégica se
describen las siguientes formas de pulpitis

asintoméaticas:
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2.3.2.1. Pulpitis ulcerosa
La pulpitis ulcerosa es una inflamacién crdnica
de la pulpa sometida a una exposicion, generalmente

18,21,81,90
S )

por carie gue se caracteriza por la

formacion de una ulcera en el punto donde se expone

(18)  Puede ocurrir a

la pulpa a la cavidad bucal
cualquier edad y es capaz de resistir un proceso
infeccioso de escasa intensidad, pero que de un modo

créonico grave puede progresar sin sintomas clinicos a

una necrosis(?6:81.91)

Debido a que la pulpa esta expuesta el exudado
producido como parte de la respuesta inflamatoria no se
acumula y drena hacia la cavidad bucal, no se eleva la
presién intrapulpar y como consecuencia no se produce

dolor espontaneo (118,

El dolor que manifiesta el paciente es siempre
provocado, es decir, se produce por contacto directo
con los instrumentos durante la exploracion clinica o
con el impacto de alimentos durante la masticacion
que dificultan el drenaje del exudado

inflamatorio(®:18:81.90.91)
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El drenaje del exudado inflamatorio a la cavidad bucal
retarda la diseminacion de la lesiéon ya que se eliminan las
toxinas, los mediadores inflamatorios, las enzimas hidroliticas
y otras sustancias, manteniendo muy baja su concentracion,
de manera que la pulpa expuesta puede ofrecer resistencia

prolongada y retardar su degradacion(*1®.

Aungue la superficie pulpar esta expuesta y ulcerada,
el tejido conectivo mas profundo puede estar menos
alterado®® o ser normal. Bajo la superficie necrética de la
GUlcera se encuentra una zona de infiltrado leucocitario y
capilares dilatados®. Y luego, una zona de fibroblastos en
proliferacion y fibras colagenas que limitan el proceso y

tratan de defenderse de la degeneraciéon pulpar(*1:89),

Con frecuencia los limites de la lesién son deficientes
e incompletos y soOlo retarda la difusion del proceso,
pudiendo los agentes nocivos difundir a capas cada vez mas
profundas de la pulpa, dando como resultado una necrosis
pulpar(t:86)
Al realizar las pruebas diagndsticas se observa que

con la estimulacion térmica y eléctrica se produce una
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respuesta disminuida, debido a los cambios degenerativos
gue se producen en las fibras nerviosas de la pulpa

(9,86,90,91)

apical Rara vez el diente estd sensible a la

percusion®b.

2.3.2.2. Pulpitis hiperplasica
La pulpitis hiperplasica también denominada pboélipo

((21,81,86,91)

pulpa , representa una variedad de pulpitis crdnica

irreversible asintomatica(®®:°2-%%)

y se define como un
aumento de volumen del tejido pulpar por proliferacion de
tejido granulomatoso debido a una inflamacién crénica de la

pulpa expuesta(1®86),

Suele ocurrir en dientes temporales y en dientes
permanentes, posteriores e inmaduros, de pacientes
jovenes, con pulpas de resistente vitalidad, con una camara
pulpar grande comunicada con una amplia cavidad de caries
en la corona del diente(®*88%86) que actta como un irritante

continuo‘®9,

La cavidad de caries establece una via para el drenaje
del exudado inflamatorio, con lo cual la inflamaci6on aguda

disminuye y el tejido inflamatorio créonico prolifera a través de
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la apertura creada por la exposicion, dando lugar a una masa
exofitica, granulomatosa de color rosa-rojizo, de consistencia
fibrosa, en forma de “hongo” o “coliflor” e insensible al tacto,
aunque en ocasiones, puede causar dolor leve y transitorio al
igual que sangrado durante la masticacién de alimentos duros

y a la exploracién con instrumentos agudos(®:9:11:17.18.26.81.90)

La naturaleza proliferativa de esta reaccién pulpar, se
atribuye a wuna inflamaciéon cronica de grado bajo, una
exposicion adecuada para el drenaje, la gran proliferacion
tisular y a la abundante vascularizacién que entra a la pulpa
a través del amplio foramen apical hallado tipicamente en
personas jovenes®17:41.9)  Depido al rico suministro de
sangre, la pulpa joven es capaz de resistir la infeccidn

microbiana a diferencia de las pulpas mas viejas‘®.

Desde el punto de vista microscoOpico, la pulpitis
hiperplasica es un tejido de granulacién formado por fibras
de tejido conectivo entremezcladas con nuevos, numerosos
y complejos capilares, pocos elementos nerviosos,
fibroblastos en proliferacion y células inflamatorias cronicas
como linfocitos, células plasmaticas y algunas veces

leucocitos polimorfonucleares(:12:81)
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El apoyo para la masa que sobresale es proporcionado
por las fibras de coldgeno arraigadas en el tejido pulpar mas
profundo de la camara. Las fibras nerviosas estan casi por
completo ausentes cerca de la superficie®'), por lo que es

relativamente insensible al tacto(*82%,

Antes que la masa exofitica crezca en algun grado, su
capa superficial consta de células necroticas en masa y
leucocitos con células inflamatorias crdonicas subyacentes,

que forman una zona de amplitud variable(**:21),

Conforme el tejido se expande, adquiere una cubierta
de epitelio escamoso estratificado**2Y)  probablemente
debido a una prolongacion del epitelio escamoso

estratificado vital de la mucosa bucal(**1®

Lo anterior fue confirmado por Calskan et al.(®®,
quienes ademas observaron extensas calcificaciones
irregulares que tendieron a separar el poélipo pulpar de la
pulpa radicular, quedando ambos en contacto a través de
tuneles de diferentes diametros. Por debajo de esta barrera
de tejido calcificado, en el tercio medio de la pulpa

radicular, evidenciaron menor cantidad de vasos
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sanguineos, mayor cantidad de fibras y ausencia de células
inflamatorias. EI tejido pulpar apical parecia normal e

incluia fibras nerviosas.

Si la superficie del pdélipo queda cubierta por epitelio
escamoso estratificado, el tejido granulomatoso subyacente
puede perder parte de su vascularizacion, confundiéndose

con la mucosa bucal®®,

Al realizar las pruebas diagndsticas se observa
que el diente con pulpitis hiperplasica puede
responder muy poco O no responder a los cambios
térmicos, a menos que se emplee frio extremo. La
respuesta a la estimulacion eléctrica estd disminuida

debido a los <cambios degenerativos en las fibras

nerviosas(®1841),

El diente responde dentro de los limites
normales a la palpacién y percusion(®®42) | as
radiografias generalmente muestran una zona

radioltcida compatible con perdida de sustancia
calcificada en la corona del diente en comunicacion

con la camara pulpar(®?°%,

69



En teoria, en la pulpitis hiperplasica se observa que la
pulpa inflamada esta cicatrizando; sin embargo, esta es una
lesion irreversible donde es necesario recurrir al tratamiento
endodontico debido a la gran destruccién del diente por la
caries y a la imposibilidad de restaurar el diente por la

presencia del pélipo*®,

Por tanto, el tratamiento requerido en dientes con
apice inmaduro es la pulpotomia, para asi inducir la
formacién apical y una vez completado el cierre apical
culminar el tratamiento de conductos. En los diente con
apice completamente formado se realizaréa el tratamiento de

(9,11,41) .
conductos o, en el peor de los casos, la exodoncia

del diente®,

2.3.2.3. Resorcién radicular interna

La resorcidn radicular interna es una condicion clinica
indolora, en la que se produce destruccion de la dentina y
del cemento radicular si no es tratada a tiempo(*1:21:83.95.96)

11,21 7
q(11.21,96,97)

Se origina por una inflamacion pulpar croénic 0

por un cambio distréfico idiopatico(*!2%)

, donde se produce
un tejido de granulacion que permite la diferenciacion de

dentinoclastos a partir de células conjuntivas
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indiferenciadas presentes en la pulpa‘®. Los dentinoclastos
producen la destruccién lenta pero progresiva del
componente mineral, con degradacion de la matriz orgéanica

de la predentina y la dentina(®:11:17:96.98)

En muchas ocasiones la resorcion radicular interna se
inicia como consecuencia de un traumatismo

0(8.9.17,21,97,99)

agud como un golpe accidental o la

5(9.11,19,21,100).

preparacién trauméatica de cavidade por un

traumatismo crénico como consecuencia de fuerzas
S(21’99),

oclusales parafuncionales o movimientos ortoddéncico

o por causas idiopaticas(t°%),

En la mayoria de los casos la resorcién radicular
interna se produce en los dientes anteriores, debido a su
susceptibilidad al trauma. Sin embargo, puede presentarse
en los dientes posteriores producto de una caries que ha

afectado a la pulpa dentaria®®.

La resorcion radicular interna a menudo avanza de
manera imperceptible, pudiendo detenerse después de un
tiempo y mantenerse en reposo. El proceso de resorcidon se

detiene cuando la pulpa se vuelve necrética?).
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Andreasen y Andreasen(1°?)

sefialan que existen dos
tipos de resorcidon interna: resorcion de sustitucion del
conducto radicular y resorcion inflamatoria interna. La
resorcion de sustituciéon del conducto radicular es una
resorcion metaplasica que resulta de una irritacion pulpar de
bajo grado, debido a una pulpitis créonica irreversible o una
necrosis parcial. Esta resorcion implica resorcion de la
dentina y depodsito de un tejido duro que se asemeja al
hueso o cemento, pero no a la dentina. La formacion
continua de hueso u osteodentina produce un progresivo

ensanchamiento del espacio pulpar, donde el tejido normal

de la pulpa es reemplazado por un tejido duro calloso.

Es tipicamente asintomética, a menos que la resorcion
perfore a la raiz o la corona del diente. Los dientes
afectados pueden responder dentro de limites normales a

las pruebas térmicas o eléctricas(®®.

Radiograficamente se presenta como un
ensanchamiento del espacio del conducto, incluyendo una
discontinuidad del espacio normal. Este espacio se rellena
con un material menos radiopaco, dando la apariencia de

obliteracion parcial del conducto(®®).
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La resorcion inflamatoria interna implica una pérdida
progresiva de sustancia radicular sin deposito de tejido duro
a causa de una inflamacion crdénica pulpar. Su progresién
depende de la interaccion entre el tejido vital pulpar y el

tejido necrotico®®.

La irritacion crdonica del tejido pulpar ocurre cuando los
microorganismos y sus productos entran a los conductos
radiculares y alcanzan los tubulos dentinarios. En el
conducto radicular existe tejido pulpar normal, el cual se
transforma en tejido granulomatoso con células gigantes que
resorben la predentina. Coronalmente, entre el tejido
resorbido se encuentran zonas necroticas con

microorganismos‘°®.

Comunmente se encuentra en la region cervical; sin
embargo, puede ocurrir en todas las areas del sistema de
conductos radiculares(t*18.97), Generalmente es
asintomatica, aunque puede presentarse dolor si ocurre

perforacién de la corona o la raiz del diente(**:96.97.103)

A menudo la resorcién radicular interna es identificada

por un examen radiografico de rutina cuando las lesiones
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han avanzado en grado considerable(t1:°6:97.103)

, por el
contrario lesiones de pequefio tamafio son dificiles de

identificar en un examen radiografico(*°%.

Radiograficamente se observan como wuna lesion
radioltcida oval, circunscrita, en continuidad con la

pared del conducto radicular, con bordes definidos vy

tersos que pueden observarse con claridad. Sin
embargo, no necesariamente seran simétricas(®°®:
103,105)

En ocasiones, una zona de resorcion puede
confundirse con caries dental en la radiografia. Sin
embargo, la caries dental es una sombra menos definida en

la imagen que la resorcién interna(°%),

Habitualmente la pulpa coronaria se presenta necroética
mientras que la apical permanece vital, por Ilo que
respondera a las pruebas de vitalidad. Después de un
periodo de activa resorcion interna la pulpa puede volverse
no vital, dando respuestas negativas a estas pruebas. En
estos casos, el desarrollo de la resorcion queda

interrumpido(*8:97:98),
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Si la resorciéon se produce en la corona del diente, esta
puede mostrar un matiz rosado a causa de la presencia de
multiples capilares en el tejido de granulacién que puede

verse a través del esmalte(t7:18.:97.101)

La resorcion inflamatoria interna puede ser transitoria
0 progresiva. La transitoria ocurre con frecuencia en dientes
traumatizados o en dientes sometidos a ortodoncia o

tratamiento periodontal(®®.

En la resorcién inflamatoria interna progresiva, los
tdbulos dentinarios tienen un desarrollo fortuito especial. Los
tubulos deben abrirse a un area del conducto radicular donde
el tejido este necrdtico e infectado para que los
microorganismos puedan penetrar en ellos y salir a un area
del conducto con tejido pulpar vital. El area resorbida y el
conducto radicular apical contienen tejido vital que es

necesario para que continte la resorcién(®®.

Fonseca y Nunes®”) clasifican a las resorciones internas
como no perforante y perforante. Cuando la resorcidén interna
progresa del diente hacia al periodonto se produce una

resorcion perforante, donde clinicamente se evidencia una
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hemorragia continua del conducto, después de la completa
remocion de la pulpa. La presencia de una perforacién no
siempre se puede determinar radiograficamente, a no ser que se

encuentre una lesion radicular lateral adyacente a la resorcién.

El proceso de resorcion puede progresar lento, rapido
o intermitentemente, con periodo de actividad y pausa. Su
evolucién no es predecible, el tratamiento debe ser iniciado

inmediatamente después del diagnéstico®").

El tratamiento consiste en la pronta remocion de la pulpa
para interrumpir la circulaciéon sanguinea que nutre las células

s(17,97)

clastica y se ha descrito que la terapia con hidréxido de

calcio es efectiva en la reparacion de la lesion(®8:108)

Una vez removido el tejido inflamado el prondstico es
excelente®®”). Si no se identifica y se deja sin tratar, la
resorcion radicular interna acabara por perforar el diente, lo

cual creard una patosis grave y de mal pronéstico(?).

En este sentido, Caliskan y Turkan®°” evaluaron el
pronostico de dientes con resorciones radiculares internas,

evidenciando curacién, tanto clinica como radiografica, en
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sesenta (60) dientes que presentaron resorciones internas
no perforantes al aplicar terapia endoddntica convencional,
sin embargo de cuatro (4) dientes que presentaron resorcion
interna perforante, a los cuales se les aplico terapia con

hidréxido de calcio, s6lo uno de ellos fue exitoso.

2.3.2.4. Calcificaciones pulpares

Las calcificaciones pulpares no son consideradas
patolégicas, pero en determinadas condiciones su presencia
permite diagnosticar una patologia pulpar crénica ya que

n(105,108)

ésta facilita su formacio . Sin embargo, no se conoce

bien el mecanismo de formacion ni los diversos factores que

intervienen en el proceso de calcificacion (%%,

Es asi que las calcificaciones se pueden observar
tanto en pulpas sanas de dientes erupcionados como
no erupcionados asi como en pulpas envejecidas,
aunque su incidencia aumenta con Jla edad vy la
irritacion(*®1°9-11D Tambpién se han observado en pulpas
de dientes libres de caries con enfermedad periodontal
junto con otros cambios regresivos pulpares*°® . En muchas

ocasiones su volumen y posicion dificultan el tratamiento

endodéntico®?).
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Suelen observarse como espiculas finas o0 cuerpos
irregulares grandes, de tamafio y forma inconstante(*°® se
desarrollan libremente en la camara pulpar o en los
conductos radiculares, yuxtapuestos a la dentina o, incluso,
incluidos en ella®®?). Se encuentran mas frecuentemente en

la pulpa radicular que en la pulpa coronaria del diente(1°®),

Existen dos tipos de calcificaciones pulpares, unas
estructuras formadas que se les denominan calculos
pulpares o denticulos y unas pequefias masas cristalinas
denominadas calcificaciones difusas o lineales. Los calculos
pulpares se encuentran predominantemente en la pulpa
coronaria, en tanto que las calcificaciones difusas se hallan

en la pulpa radicular®*10-113),

Calculos pulpares

Los calculos pulpares son masas calcificadas que se
encuentran a menudo en dientes maduros. La frecuencia de
aparicion se incrementa con la edad, pero se pueden observar
en dientes jévenes. Su presencia y su tamafio pueden aumentar
con la irritacion externa, pero también pueden surgir de manera
espontanea. Estos se evidencian radiograficamente y a traveées

de un examen histolégico (9109110
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Los calculos pulpares se clasifican en verdaderos y

falsos(19:110,111,113)

Histologicamente los calculos pulpares
verdaderos son estructuralmente similares a la dentina debido
a que muestran tubulos y odontoblastos en su superficie. Los
calculos pulpares falsos estan compuestos de capas
concéntricas de tejido calcificado formados alrededor de nidos
de elementos pulpares degenerados: pequefios trombos en
vasos sanguineos, zonas de degeneracion hialina o células

5(19,21,109-113)

necroética y son muy semejantes a los calculos

biliares, renales o uretrales®®,

Otros posibles nidos de calcificacion son las vainas
asociadas a los vasos sanguineos y nervios. Cualquiera que
sea el nido, el crecimiento ocurre a través de depdsitos
sucesivos de capas sobre una matriz que pronto adquiere

sales minerales?,

Los calculos pulpares también se clasifican con base
en su ubicacion. Se llaman calculos “libres” aquellos que
constituyen islas dentro del tejido pulpar; “adheridos” los
calculos pulpares libres que se fusionaron con la dentina
continuamente creciente y “embebidos” los que estuvieron

adheridos y luego se rodearon de dentina(*® 1%,
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Los céalculos pulpares son importantes para el
clinico que trata de preparar un acceso 0 penetrar un
conducto. Los libres o adheridos llegan a alcanzar gran
tamafio y a ocupar un volumen considerable de la pulpa
coronaria. Su presencia puede alterar la anatomia interna y
confundir al operador, limitando el acceso del orificio del

conducto*®,

Los calculos pulpares de cierto tamafio son visibles en
la radiografia, aunque la mayor parte resultan demasiado
pequefos para ser observados por otro medio que no sea el
examen histolégico. La cdmara que parece presentar un
contorno difuso y oscuro puede contener una pulpa que ha
sido sometida a gran irritacién y que ha respondido con la
formacidén de gran cantidad de calculos pulpares irregulares.
Lo cual es de importancia para el diagnéstico e indica que la
pulpa ha estado expuesta a un irritante croénico

persistente(19:110),

Calcificaciones difusas
Llamadas también calcificaciones lineales a causa de su
orientacion longitudinal. Pueden aparecer en cualquier zona de

la pulpa, pero tienen preferencia por la regién radicular(*8:112),
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Su forma es de pequefias espiculas calcificadas, por lo
general alineadas cerca de los vasos sanguineos y nervios o
de los haces de colageno. Debido a su tamafo y distorsion,
no son visibles en la radiografia y s6lo pueden observarse
en los especimenes histolégicos. Tienden a aumentar con la

edad y la irritacion(19:109-111)

2.4. Necrosis pulpar

El término necrosis pulpar, que significa muerte
de la pulpa, se refiere a una condiciéon histoldgica
originada por una alteracion pulpar evidente,
persistente y no tratada como una pulpitis
irreversible, o bien por lesiones destructivas y de
gran intensidad como una lesién traumatica o
cualquier circunstancia que origine interrupcidén

inmediata o prolongada del suministro de sangre a la

pu|pa(7,17,18,21,38,86)

En la necrosis se produce un cese de todos los
procesos metabodlicos pulpares, con pérdida de su
estructura como consecuencia de wuna alteracion
patoldgica en el cual la pulpa no pudo retornar a la

normalidad por no tener capacidad de reaccion(®®).
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Dada la falta de circulacion y la rigidez de las
paredes de la dentina, hay un drenaje insuficiente de los
liguidos inflamatorios. Esto ocasiona alzas circunscritas de
presion en los tejidos y da lugar a la destruccidon progresiva
e inadvertida del tejido pulpar, hasta su necrosis total. La
rapidez con que se produce la necrosis se relaciona con la
rapidez del tejido para drenar o absorber liquidos y con ello

reducir los aumentos de la presion intrapulpar(*1:38),

Es asi que conforme la inflamacion avanza, el tejido se
reblandece y desintegra, produciendo una necrosis por
licuefaccion, que se caracteriza por la transformacion del
tejido pulpar en una masa semiliguida o casi liquida debido
a la acciéon de las enzimas proteoliticas(*® 8188 rodeada en

un principio por tejido pulpar vital*®.

La necrosis por coagulacién es consecuencia de una
reduccién o corte del aporte sanguineo a una zona*®,
donde los coloides solubles se precipitan y forman una masa
albuminoidea soélida o bien se puede formar una masa
blanda de proteinas coaguladas, grasa y agua, parecida a
un queso, la cual algunos autores la describen como

coagulacién caseosa('®18:81.87)

82



Por lo general la necrosis pulpar progresa en sentido
centripeto 'y coronoapical®, pudiendo ser parcial o
total®>17:18:24) | 5 necrosis pulpar total es generalmente
asintoméatica antes de afectar al ligamiento periodontal,
puesto que los nervios de la pulpa carecen de funcion. Por
esa razon no existe respuesta a las pruebas de vitalidad.
Aunque en algunos casos de necrosis pulpar por
licuefaccion, debido a la presencia de electrolitos y a la
persistencia de algunas fibras nerviosas, puede haber

alguna reaccién positiva a la prueba eléctrica(?:86.87.80)

La necrosis pulpar parcial quiza sea dificil de
diagnosticar, dado que puede provocar algunos de los
sintomas asociados con la pulpitis irreversible. Se debe
recordar que adyacente a las zonas de necrosis parcial se
encuentra una zona de inflamacién crénica®®?, al igual que
se puede conseguir un diente con dos conductos radiculares
en el cual un conducto puede presentar inflamacion pulpar y

en el otro necrosis pulpar®?.

Hay necrosis pulpares que duran afios sin causar
sintomas(®8:8699)  gtras se manifiestan de forma violenta

como las producidas por la obturacion de la via de drenaje
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cuando se colocan materiales de restauracion sin un
correcto diagnostico pulpar, en estos casos el diente puede

presentar ligera movilidad(*8:86.90),

La dificultad para aplicar el término “necrosis” radica en
que las pruebas de vitalidad de la pulpa se han limitado hasta
ahora a la estimulacion térmica al frio y eléctrica de los nervios
pulpares. En los dientes que han sufrido un traumatismo, que
tienen 4pices inmaduros o que se han calcificado con la edad,
la funcidon nerviosa puede disminuir o cesar, mientras que la

pulpa probablemente conserve una irrigacion intacta(*886:99),

Asi pues, la confianza excesiva en las pruebas térmica
al frio y eléctrica puede conducir a la eliminacidon
innecesaria de una pulpa denervada, pero por lo demas
sana. Es posible que el empleo de pruebas mas
sofisticadas, como la flujometria Doppler ladser o la pulsi-
oximetria®:®8711%)  permita superar estas limitaciones vy
proporcione una prueba clinica capaz de identificar de modo

mas fiable la necrosis de la pulpa‘*’ 87,

Es importante conocer que existe cierta alteracién del

color de Ila corona dentaria del diente con necrosis
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pulpar(17’24’38)

, debido a la descomposicién del tejido pulpar
y a la hemolisis producida®®, pero este signo diagndstico

no es fiable”),

Si la necrosis pulpar no es tratada las toxinas
microbianas y los microorganismos, pueden alcanzar el
ligamento periodontal a través del foramen apical y provocar
una reaccion inflamatoria en el periodonto. Esta inflamacién
producird engrosamiento del espacio del ligamento periodontal

que se mostrara radiograficamente(57®

y se manifestara
como hipersensibilidad a la percusion y a la masticacion.
Cuando los irritantes salen del conducto radicular, muchas

veces se produce una patologia periapical*®.

3. PATOLOGIA PERIAPICAL
3.1. Etiologia de la patologia periapical

La patologia periapical es la respuesta del tejido que
rodea al apice dentario ante los cambios patolégicos que se

q(5:14,15,68,86,115-123) £ agte

producen en la pulpa dentari
sentido, el sistema de conductos radiculares puede albergar
gran cantidad de irritantes y la salida de estas sustancias

hacia el periapice dentario inicia lesiones caracteristicas y

es causa de su persistencia‘®’*?2:123),
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La patologia periapical se presenta tanto en hombres
como mujeres con una prevalencia de un sesenta y uno por

ciento (61%), porcentaje que se incrementa con la edad**®,

Los principales factores irritantes se dividen en
biol6gicos y no biolégicos. Los primeros son diversos

microorganismos(68:116:120,124,125)

toxinas 'y fragmentos
microbianos y virus. Los irritantes no biolégicos incluyen los

de indole mecanica, térmica y quimica(®®.

Los irritantes microbianos salen por el foramen apical
del sistema de conductos radiculares, se difunden hacia los
tejidos periapicales originando variadas formas de reaccion,
principalmente inflamacién y alteraciones histicas(®8:86:126)
Del mismo modo, estos irritantes pueden extenderse a
través de los tubulos dentinarios al espacio periodontal a
través de una raiz desprovista de cemento, en los casos de

enfermedades periodontales(*?7).

Algunas reacciones aparecen en un corto espacio de
tiempo y son acompafiadas de signos y sintomas
caracteristicos, otras se desarrollaran en forma lenta vy

progresiva siendo totalmente asintomaticas(*2°:12%),
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Los factores mecanicos pueden hacer que los tejidos
periapicales se irriten e inflamen. La irritacion fisica puede
ocurrir durante el tratamiento de los conductos radiculares
cuando se instrumentan o se obturan mas alld de los limites

anatomicos(?6:68.121,128)

Los tejidos periapicales también
pueden irritarse por alteraciones oclusales como el
bruxismo, la sobrecarga oclusal y las maloclusiones

dentarias(?6:68:120)

La alteracion periapical estda en dependencia directa de
la intensidad del factor agresivo y de la capacidad de

e(120.126) Eg gsj

defensa o resistencia organica del pacient
gue este proceso puede presentarse de forma violenta:
proceso agudo; o en forma lenta y generalmente

asintomatica: proceso crénico(®?,

3.2. Historia natural de la patologia periapical

El periapice dentario esta formado por cemento
radicular, ligamento periodontal y hueso alveolar. EI
periodonto apical presenta abundantes componentes
celulares asi como numerosos vasosS sanguineos Yy
linfaticos, ademas de fibras nerviosas sensoriales y motoras

que inervan tanto a la pulpa como al periodonto (6889,

87



Entre otros componentes importantes que conforman el
tejido periapical se encuentran la sustancia fundamental
amorfa, diversas fibras, fibroblastos, cementoblastos,
osteoblastos, osteoclastos, histiocitos, células
mesenquimatosas indiferenciadas y restos de las células

epiteliales de Malassez(68:8%),

La irritacion del tejido periapical hace que ocurran
cambios inflamatorios que dependen de la indole vy
cantidad de los irritantes y de la duracién de la

exposicion(8:120),

Cuando los irritantes son de caracter transitorio, el
proceso inflamatorio es breve y cesa por si solo. En
cambio, cuando se presenta en cantidad excesiva o0
cuando la exposicion es persistente, las reacciones
inflamatorias no especificas y las reacciones inmunes
especificas ocasionan destruccion de los tejidos

periapicales(27-131)

Es asi que en presencia de una intensa proliferacion
microbiana de alta virulencia o de una baja resistencia del

hospedero, o en ambos casos, se formara un proceso
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periapical agudo, de naturaleza supurativa, con infiltrado
inflamatorio de prevalencia neutrofilo y evidente desarrollo

de signos y sintomas(**128)

Si la multiplicacién y proliferacion microbiana en el tejido
periapical es de pequefia intensidad, se producira una reaccion
cronica de larga duracién, con resorcion del tejido 6seo,
caracterizado por la formacion de capilares y con un infiltrado
inflamatorio de prevalencia plasmocitario, comportandose en la

mayoria de los casos como un cuadro asintomatico®*129),

En la patologia periapical las reacciones inflamatorias
no especificas producen una respuesta vascular en la que
se observa vasodilatacién, estasis vascular y un aumento de
la permeabilidad capilar, lo que conduce a la extravasacion
de liquido y componentes solubles hacia los tejidos

circundantes, originando edema y dolor(*4:¢8),

Un rasgo comun de las lesiones periapicales es la
presencia de un exudado persistente con numerosas células
inmunocompetentes que desempefian funciones especificas
en la defensa y reparaciéon de los tejidos, en ellas se

incluyen leucocitos polimorfonucleares, macroéfagos,
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linfocitos, células plasmaticas, fibroblastos, basofilos,

eosinéfilos, células gigantes y células NK(68:121,122,132-135)

Los leucocitos polimorfonucleares y los macrofagos
estan envueltos en la inmunidad innata mediada por células
donde los microorganismos son opzonizados y fagocitados.
Pero ademdés tienen capacidad de producir citocinas como
factor de necrosis tumoral o, IL-1p, IL-6 e IL-8, involucradas

en la resorcion 6sea(**132)

Los linfocitos T y B son las células predominantes en

las lesiones periapicales humanas(t3¢137)

Sus proporciones
relativas confirman el rol central que desempefian y se han
tomado como evidencia en el desarrollo de las diferentes
reacciones inmunes especificas*®*”). Por consiguiente, tanto
la respuesta inmune celular como la humoral tienen un papel

importante en la patogénesis de las lesiones

periapicales(*3?).

La respuesta inmune humoral es estimulada por los
linfocitos Th2, quienes producen citocinas, IL-4, IL-5, IL-10
e IL-13. Los linfocitos Thl liberan IL-2 e Interferon y lo que

refuerza las respuestas inmunes mediadas por células(*3?),
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En el inicio de las lesiones periapicales se evidencian
numerosas células plasmaticas y la inmunoglobulina G
(1gG), contenida en ellas, predomina sobre el bajo numero
de IgA y la muy escasa IgM; Ila produccion de
inmunoglobulina local cambia durante el avance de la lesidn
y depende tanto de la respuesta inmune sistémica como de

la local(*32),

Existen también numerosos mastocitos en las areas
que contienen infiltrado inflamatorio(*?2:12®) |os cuales
desempefian un rol activo en la patogénesis de las lesiones
inflamatorias periapicales*®** agudas y crénicas, donde se
les relaciona con la iniciacion, desarrollo, regulacién vy
persistencia del proceso inflamatorio, ya que estan
asociados con la vasodilatacion, produccion de enzimas
proteoliticas, respuesta angiogénica, sintesis de colageno,

regulacion de la inflamacién y resorciéon 6sea(122:138)

En relacion a la regulacion del proceso inflamatorio,
los mastocitos intervienen en la inmunidad mediada por
células donde tienen una doble funcién, por un lado inhiben
a los linfocitos T y por el otro presentan el antigeno al

sistema inmune (1?2,
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Hay que recordar que la inmunidad mediada por
células responde a los antigenos provenientes del tejido
pulpar necrotico y los mecanismos inmunes celulares son
determinantes en la iniciacion, desarrollo y perpetuacion de

la patogenia de las lesiones periapicales(!39),

Del mismo modo se han implicado diversos mediadores
en el proceso inflamatorio, entre ellos: neuropéptidos,
cininas, fragmentos del complemento, metabolitos del
acido araquidonico, aminas vasoactivas, citocinas vy

mediadores de las reacciones inmunitarias(®®,

Entre los neuropéptidos que intervienen en el proceso
inflamatorio se encuentran el péptido relacionado con el gen
de la calcitonina, la sustancia P y factor de necrosis tumoral
o que actian como mediadores de la inflamacién
neurogénica**49 el péptido intestinal vasoactivo (VIP)
gue es asociado con la estimulacion de osteoclastos en el
proceso de resorcién 6sea**?),

En este sentido Tuncer et al.®**% evaluaron los niveles
de sustancia P en tejidos periapicales inflamados y en tejidos

control, utilizando un meétodo inmunohistoquimico.
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Encontraron expresiéon de sustancia P en neutréfilos,
macrofagos y células plasmaticas de granulomas
periapicales agudos y cronicos, con lo cual concluyeron que
la sustancia P puede liberarse en regiones inflamadas vy
pueden modular la respuesta inflamatoria clinica por la
descarga neuronal o inmunocompetente de poblaciones

celulares.

Concerniente a la accion de las cininas, éstas inducen
guimiotaxis de las células inflamatorias, contraccion del
musculo liso, dilatacién de las arteriolas, aumento de la

permeabilidad vascular y dolor(®®,

De forma similar los factores del complemento
aumentan la permeabilidad vascular y funcionan como un
factor quimiotactico, ademas pueden ocasionar lisis celular
si se activa la membrana celular e intensifican Ila

fagocitosis(®®,

Referente a las aminas vasoactivas, la histamina y la
serotonina inician una respuesta inflamatoria o agravan un
proceso inflamatorio existente en los tejidos

perirradiculares, debido a que la liberaciobn de estas
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sustancias ocasiona aumento de la permeabilidad

vascular(®®),

Las citocinas son un conjunto de proteinas reguladoras
celulares que ejercen efectos pleotropicos sobre células
dianas participantes en la regulacion de Ila defensa
inmunolégica, la respuesta inflamatoria, el crecimiento vy
diferenciacién celular, la remodelacion y reparacion de los
tejidos. En la patologia periapical se pueden identificar
interleucinas (IL), factor de necrosis tumoral, interferon,
factores estimuladores de colonias y factores de

crecimiento(4?),

Entre los factores de crecimiento se ha sugerido la
presencia del factor de crecimiento epitelial (EGF)**%® y el
factor de crecimiento endotelial vascular (VEGF)®4%
quienes juegan un importante rol en la formacién de

lesiones periapicales.

En este sentido el factor de crecimiento epitelial (EGF)
regula el crecimiento de las células epiteliales, donde se ha
demostrado que los restos celulares epiteliales de Malassez,

en el ligamento periodontal, poseen receptores de EGF
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biol6gicamente activos que pueden inducir eventos
bioquimicos, como transduccién de sefiales, activacion de
kinasas, fosforilacion de proteinas reguladoras, trascripcion
genética y sintesis de proteinas. Tales eventos inducirian
una proliferacién celular epitelial y posiblemente la
formacién de quistes en lesiones periapicales de origen

endodéntico**®),

Es asi que Lin et al.***) demostraron que las lesiones
periapicales sin proliferacion celular epitelial presentaron
baja concentracion de EGF. En contraste, las lesiones
periapicales con proliferacion celular epitelial y formacion
de quiste exhibieron gran cantidad de células epiteliales con

altas concentraciones de EGF.

El factor de crecimiento endotelial vascular (VEGF)
también conocido como factor de permeabilidad vascular
(VPF), juega un papel importante en la patogénesis de las
lesiones periapicales, principalmente del granuloma
periapical y del quiste radicular debido a que interviene en
la angiogénesis y en la permeabilidad vascular, lo que
facilita la acumulacion de células inflamatorias; en la

proliferacion de las células endoteliales; en el desarrollo del
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tejido de granulacién; en la acumulacién de fluidos en el

quiste radicular y en el agrandamiento de la lesion (%%,

Igualmente se han reportado varios factores que
juegan un rol muy importante en la osteoclastogénesis.
Entre ellos se encuentran el factor de crecimiento
transformador (TGF)-Bp y (TGF)-X, el factor de necrosis
tumoral (TNF)-B, interleucina |IL-6, 1IL-11, vitamina D,

calcitonina y prostaglandinas (PGE2)(4%),

Delzangles et al.(**®) demostraron la presencia de
glicoproteinas en lesiones periapicales, especificamente en
granulomas y quistes, encontrando mayores concentraciones

en la periferia de las lesiones que en su parte central.

Es asi que recientemente se ha evidenciado una nueva
glicoproteina ligando secretada conocida como
osteoprotegina, también llamada activador de receptor de
NF-xB ligando (RANK-L) el cual es un factor potencial de

diferenciacion de osteoclastos (4%,

En este sentido Sabeti et al.(**®) evaluaron la expresién

de RANK-L en biopsias de especimenes con periodontitis
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periapical demostrando su presencia en cada lesidn
periapical. Por el contrario los tejidos usados como control
no demostraron la expresion RANK-L, con lo cual
concluyeron que RANK-L puede jugar un rol importante en la

resorcion 0sea inducida por la periodontitis periapical.

La patogénesis de las lesiones periapicales es un
fendmeno multifactorial y no depende totalmente de la

presencia de un grupo especifico de células o mediadores(®®):

4. CLASIFICACION CLINICA DE LAS PATOLOGIAS
PERIAPICALES

Las patologias periapicales de origen pulpar se han
denominado y clasificado de diferentes maneras. Su
principal clasificacion se basa en los signos y sintomas

clinicos que presenta el paciente, asi como en los datos

radiograficos (%),

Los sintomas que el paciente presenta pueden variar
desde una ausencia de sintomas hasta una leve sensibilidad
al masticar, o bien desde sensaci6on de alargamiento del
diente hasta dolor intenso, hinchazén, fiebre alta o malestar

general(®®),

97



También puede presentarse el signo mas indicativo de
una lesién periapical inflamatoria que es la resorcién 0Osea,
la cual puede o no aparecer en la imagen radiografica(®®
pues su presencia dependera de la naturaleza y evolucidn

|(125)

de la patologia periapica , por eso es muy dificil

establecer un diagndstico preciso de patologia periapical a

través de una radiografia convencional(2?%,

En este sentido, se ha sefialado que el diagnédstico
radiografico de una periodontitis periapical es una tarea
compleja que estad influido por variables anatomicas vy
biol6gicas, donde la radiografia no es una herramienta de
diagnéstico perfecta, porque es una representacion
bidimensional de estructuras tridimensionales y ademaés
no reflejan los cambios clinicos ni biolégicos que se

producen en las periodontitis periapicales(®:*17:131.147)

No obstante, el impacto de sistemas avanzados de
imagenologia, como |la tomografia computarizada, la
resonancia magnética, la densitometria y sustraccion 0sea,
el ultrasonido o el sistema Doppler permiten la identificacién
de cambios sutiles en los tejidos, que indican el inicio y

desarrollo de la patologia periapical(®t17:131.147)
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Sin embargo, la obtencion de un diagndstico certero de
las lesiones periapicales se logra a través de un examen
histopatolégico, quien ademas contribuye al desarrollo de

0(148.149) En este sentido,

estrategias en el tratamiento clinic
se ha demostrado que un examen histopatolégico cambia un
diagnodstico presuntivo o le agrega informacién en un cinco

coma dos por ciento (5,2%) de los casos(1*9),

Torabinejad y Walton®® manifiestan que no hay
correlacién entre los datos histolégicos y los signos vy
sintomas clinicos*3®). Ademas manifiestan que tampoco hay
correlacién con la duracién de la lesién, por lo tanto no
utilizan los términos agudo ni crénico, debido a que éstos
son términos histolégicos. Los autores(®® clasifican
clinicamente a las patologias periapicales en sintoméatica y

asintomatica, donde describen los estadios clinicos.

Sin embargo, la mayoria de los autores sefialan los

términos agudo y cronico como caracteristicas clinicas.

4.1. Periodontitis periapical aguda
La periodontitis periapical aguda es una inflamacion

circunscrita del ligamento periodontal en la regidén apical,
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producto de la difusion desde la pulpa inflamada o necrética
de microorganismos y otros irritantes(®:7:21:38.68,82-84,150)

1.(151) definen la

En el mismo sentido, Smulson et a
periodontitis periapical aguda como una reaccion
inflamatoria incipiente exudativa y levemente sintomatica

del tejido conjuntivo periapical.

La salida de irritantes hacia el tejido periapical al
realizar el tratamiento de conductos radiculares, tales
como microorganismos vivos 0 muertos, fragmentos
microbianos, toxinas microbianas, productos de
degradacién del tejido pulpar, medicamentos, irrigantes o
cementantes; asi como la irritacion fisica al
sobreinstrumentar en la preparacion de los conductos
radiculares, los traumatismos leves o de gran impacto y
las sobrecargas oclusales puede ocasionar una serie de
cambios inflamatorios defensivos por parte del organismo
gue conlleven a la aparicion de wuna periodontitis

periapical aguda(5,21,38,68,83,86,90,125,133,150)

La sensibilidad a la palpacioén y percusion y una ligera

movilidad son las principales caracteristicas clinicas de la
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periodontitis periapical aguda(5'7’38r82'86,120)_ De

manera
subjetiva el dolor es patognomoénico y varia desde la
hipersensibilidad leve hasta el dolor intenso al ocluir con los
dientes antagonistas o] rozarlo incluso con la

|engua(38,68,82,86,90)

Las lesiones inflamatorias dependen del tipo de
irritante, microbiano o no microbiano, de su virulencia, del
grado de irritacion y de los mecanismos de defensa del

hospedero(®8:159),

Primero se produce una hiperemia periapical y si
persiste el irritante, la vasodilatacién y la congestion
vascular prolongada que se produce en el estrecho espacio
del ligamento periodontal periapical da paso a un exudado

inflamatorio que conduce a la formacién de un edema* %),

El edema provoca un aumento de la presién lo que
ocasiona una ligera extrusion del diente, con
estiramiento de las fibras del ligamento. Puesto que hay
poco espacio para la expansion del ligamento
periodontal, el aumento en la presion del tejido

intersticial ocasiona una presién fisica sobre Ilas
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terminaciones nerviosas de la zona, experimentando
estas terminaciones una estimulacién que provoca un

dolor localizado, pulséatil e intenso(38:126.151)

Igualmente, la liberacion de mediadores quimicos de la
inflamacion y su accién sobre las fibras nerviosas en los
tejidos periapicales explican parcialmente la presencia de
dolor durante la periodontitis periapical aguda. Sin embargo,
el aumento en la presién es mas importante que la
liberacion de los mediadores inflamatorios para originar el

dolor periapical(®®,

Cualquiera sea el agente causal, la periodontitis
periapical aguda se relaciona con un exudado plasmatico y
la migracion de células inflamatorias, principalmente
leucocitos polimorfonucleares y algunas células
mononucleares, desde los vasos sanguineos hasta el tejido

periapical(®®8®),

El aumento constante de la presion activa la formacidn
de osteoclastos que producen resorcion oOsea que
(134)

incrementa el espacio del Iligamento periodontal

Igualmente la liberacién de mediadores de la inflamacion

102



ocasionan la degradacion del ligamento periodontal y la
resorcion del hueso alveolar, principalmente por la

presencia de enzimas lisosémicas como colagenasas(®®:8%.

Al momento de realizar las pruebas diagndsticas para
determinar la patologia pulpar, el diente afectado con
periodontitis periapical aguda puede o0 no responder a las

pruebas de vitalidad(®:21:38:126)

La percusion revelara gran
malestar. La palpacién a nivel del apice puede o no revelar
sensibilidad, dependiendo del grado de compromiso de la

membrana periodontal(®:128),

Las radiografias muestran poca variacion, lo cual va
desde lo normal hasta un ligero ensanchamiento del espacio
del ligamento periodontal, pero con integridad de todas las
estructuras de soporte del diente con periodontitis periapical
aguda(5'7'21*38*68'86*120'126).

4.2. Periodontitis periapical crdonica

Cuando la periodontitis periapical aguda pasa a un
estado crénico por persistencia del irritante, se le denomina
periodontitis periapical crénica’"?*'8®) donde la lesién se

desarrolla sin signos ni sintomas(®°7:120),
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La periodontitis periapical crénica se desarrolla como
resultado de un balance entre l|la adecuada respuesta
inmunolégica del hospedero frente a la baja pero continua
estimulacion antigénica de los agentes nocivos, de escasa
patogenicidad o de poca concentracién, que provienen de la
pulpa dentaria necrética, a través del foramen apical o las

foraminas laterales(1#:39:63,115,120,150,152)

Mientras persista la salida de irritantes del sistema de
conductos radiculares hacia el tejido periapical, o los
macrofagos no eliminen el material que han fagocitado, se
presentaran en forma simultdnea procesos destructivos,
como resorcién O0sea y procesos reparativos en las lesiones

periapicales crénicas(®®.

La extension de la lesién depende de la potencia de los
irritantes dentro del sistema de conductos radiculares y del
nivel de actividad de los factores de defensa en la zona. Si
se conserva el equilibrio entre estas dos fuerzas, la lesion
sera asintomatica por tiempo indefinido. Por otro lado, si los
factores causales vencen a los elementos de defensa, puede
superponerse una lesidn periapical aguda a la

crénical®129),
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Las manifestaciones clinicas de la periodontitis
periapical cronica son poco relevantes. El paciente por lo
general se encuentra asintomatico o refiere un dolor poco
significativo y las pruebas revelan dolor minimo o nulo a la
percusion. No obstante, si la periodontitis periapical crénica
perfora la lamina cortical del hueso, la palpacién de los
tejidos periapicales puede ocasionar malestar. EI diente
asociado tiene wuna pulpa necrotica por lo cual no

responderd a las pruebas de vitalidad pulpar(®:7:38:68.86)

Generalmente la periodontitis periapical cronica se
descubre al realizar un examen radiografico de rutina y se
relaciona con cambios radioldcidos periapicales. Estos
cambios van desde el engrosamiento del espacio del
ligamento periodontal y la resorcion de la lamina dura e
incluso la destruccién del hueso periapical, que produce una

radiolucidez bien delimitada(® 7+38.68.86,120)

Desde el punto de vista histopatoldgico, la
periodontitis periapical crénica se clasifica en®:
Granuloma

El término granuloma es wusado ampliamente para

designar una forma avanzada de periodontitis periapical
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cronica®®1%Y que se caracteriza por la transformacion
progresiva del tejido periapical y del hueso alveolar en
tejido de granulacion con el fin de promover una barrera

bioldgica y de reparar las estructuras lesionadas(*2%),

El granuloma periapical refleja un complejo de reacciones
inflamatorias no especificas y reacciones inmunes
especificas*®*® y esta constituido predominantemente de tejido
inflamatorio de granulacién con muchos vasos sanguineos de
pequefio tamafo, fibroblastos, multiples fibras de tejido
conjuntivo, infiltrado inflamatorio crénico y una densa capsula

de fibras coldgenas que se continGia con el periodonto (386881

83,144,151,154.15%) " debido a una reaccién inflamatoria del hueso
alveolar para bloquear el foramen apical de un diente necrdético
y neutralizar asi las reacciones causadas por los
microorganismos, productos téxicos, antigénicos y de desecho

contenidos en los conductos radiculares(®8126)

Este tejido granulomatoso es infiltrado por numerosas
células inflamatorias, predominantemente por macrofagos,
linfocitos, células plasméaticas, monocitos mononucleares,

(68,82,143,153,156,157)

fibroblastos y neutréfilos ocasionales , asi

como células multinucleadas gigantes(?*1°4),
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A veces, en el granuloma periapical se observan
espacios semejantes a agujas, que no son mas que los
remanentes de cristales de colesterol, células espumosas
y células gigantes de cuerpo extrano

multinucleadas (68156,

Todos los granulomas contienen una cantidad variable
de epitelio que se origina de los restos epiteliales de
Malassez, los cuales pueden proliferar con el tiempo por la
induccion de una inflamacién crénica, formando islotes cuya
zona central al degenerarse puede transformarse en un

quiste radicular(8*:83.86.154)

Fish(*®*®) sefiala que mientras mejor organizado esté un
granuloma, mas definidas seran sus areas de defensa y
esquematiza los granulomas en cuatro zonas
caracteristicas:

Zona de infeccion: area adjunta al foramen apical en
donde los microorganismos pueden estar presentes y sus
toxinas alcanzar mayor concentracion. Dos tipos de células
estan activas en esta area: los polimorfonucleares, cuya
funcion es fagocitar microorganismos y los macrofagos que

sirven para remover los productos de desecho.
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Zona de contaminacion: es una zona de inflamacidn
cronica. Dos tipos de células estan activas: linfocitos que
migran al sitio para la defensa y células plasmaticas cuya

funcion es la dilucion de las toxinas.

Zona de irritacion: se caracteriza por la presencia de
histiocitos y osteoclastos. El colageno es destruido por los
histiocitos; el hueso, por los osteoclastos. Una barrera

linfocitaria mantiene las toxinas diluidas.

Zona de estimulacion: se caracteriza por la presencia
de fibroblastos y osteoblastos. Los fibroblastos crean
nuevas fibras coldgenas y los osteoblastos densifican el
hueso periférico. Las toxinas muy diluidas actlan como un

estimulante.

Para que un granuloma se forme debe existir una
irritacion constante, generalmente de baja intensidad,
proveniente del conducto radicular*®*®, Se ha determinado
gue el granuloma tiene una funcién defensiva y protectora

de posibles infecciones(82:86.90.126)

. Ya que la mayor parte de
ellos suelen estar estériles, pero en ocasiones se han

encontrado gérmenes(®?),
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Entre los procesos patolégicos periapicales el
granuloma es el que aparece con mayor frecuencia en la
practica de rutina, siendo mas prevalente en el maxilar que

en la mandibula(9°:126.159)

Clinicamente la Ilesion es usualmente <crénica vy
asintomatica(38:86.90.120.126.153) = harg puede agudizarse con
mayor o menor intensidad, causando desde |ligera
sensibilidad periodontal, hasta violentas inflamaciones con
osteoperiostitis y linfoadenitis(®®. Usualmente la palpacion,
percusién y movilidad son negativas, pero pueden hacerse

positivas en los casos que se agudice la lesion(®5:120),

El granuloma puede ser descubierto por un hallazgo
ocasional surgido durante un examen radiografico de
rutina®®®: el cual se observa como una zona radioltcida
circunscrita®®129:128)  nhor una linea blanca continua vy
periférica, en relacion al apice radicular, al lado de la raiz o
a nivel de una bifurcacién o trifurcacion; similar a la que se
presenta en otras lesiones periapicales. Por ello, resulta
muy dificil y casi imposible establecer un diagnostico
diferencial por este medio®®. En este sentido, es importante

destacar, que no debe basarse el diagnostico de un
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granuloma exclusivamente en la interpretacién radiogréafica,

sino que se requiere de un examen histopatolégico®?.

Siendo la causa del granuloma la presencia de restos
necroticos o de microorganismos en los conductos
radiculares, la terapéutica méas racional es la conservadora,
0 sea el tratamiento endododntico, con la cual, se removera
la fuente de inflamacién periapical. Cuando los productos
nocivos son eliminados la lesién periapical, en la mayoria
de los casos, disminuye paulatinamente y acaba por

((82,156).

desaparece ; confiando en la capacidad de respuesta

del paciente, donde se mostrard una imagen radiogréafica

con la correspondiente reparacion(®?),

Si no desaparece la lesion queda la posibilidad de la
eventual intervencion quirdrgica, en especial el legrado

periapical y la apicectomia(®4:1%6)

Quiste periapical

Un quiste periapical es una respuesta inflamatoria
créonica del periapice que se desarrolla a partir de lesiones
de larga data con tejido granulomatoso

120,151,154
e(120,151,154)

preexistent , que se ha formado como resultado de
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la accion de los productos microbianos, toxicos, fisicos o

£ . . o (82,86)
quimicos provenientes de un diente con pulpa necrética :
El quiste periapical se presenta con una incidencia real de un

15% a un 20% entre todas las lesiones periapicales (55169

Se caracteriza por ser una lesién de crecimiento
continuo constituida por una cavidad central, revestida
internamente por tejido epitelial plano estratificado,
gueratinizado o no y revestido externamente por tejido
conjuntivo, que suele ser incompleto y estar

ulcerado(21,38,68,86,90,126,146,151)

La luz del quiste contiene en su interior un material

eosinofilo de consistencia liquida o]

a(21,38,68,86,90,126,146,151)

semisolid con un alto contenido de

|(21.86,120,161) =~ umerosas células

cristales de colestero
sanguineas rojas, células inflamatorias**® y en ocasiones

residuos celulares(?1:86),

Los quistes también presentan células inflamatorias
dentro del revestimiento epitelial de la lesion, generalmente

(68,126,143,154)

plasmocitos y linfocito Asimismo se ha

revelado la presencia de mastocitos, siendo mas numerosos
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en los quistes que en los granulomas, estando presentes en
las zonas de inflamacion activa, alrededor de los nervios,
entre los polimorfonucleares, macr6fagos y fibroblastos.
Debajo del epitelio, en el tejido conjuntivo y en areas

intraepiteliales quisticas(!®?).

Los mastocitos producen y liberan citoquinas que
contribuyen al desarrollo y ampliacién de la respuesta
inflamatoria. Es asi que secretan citoquinas Thl y Th2 que
inducen la diferenciacion de los linfocitos T citotoxicos y T
supresores, igualmente los mastocitos sufren degranulacion
y liberacién de otras citocinas como el factor de necrosis
tumoral o, que tiene efectos pro inflamatorios y pro
secretorios sobre otros mastocitos y otras células

inflamatorias(%¢?),

La secrecion de histamina por parte de los mastocitos
también contribuye a la expansion del quiste, debido a las
propiedades vasoactivas que inducen la difusion de
proteinas plasmaticas a la luz del quiste, incrementando la
presion osmética y por ende su expansiéon*®? . Envolviendo
todo el proceso se observa una transformacion de hueso

trabecular en cortical denso(*2%,
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Nair(*®® describe que existen estructuralmente dos
clases distintas de quistes periapicales, aquellos que
contienen una cavidad completamente cerrada con un
revestimiento epitelial, los quistes periapicales verdaderos y
aquellos que contienen una cavidad recubierta de epitelio
gue estan abiertos al conducto radicular, los quistes

periapicales cavitados o falsos.

El proceso de formacién de los quistes verdaderos se
divide en tres fases. Durante la primera fase los restos
epiteliales de Malassez inactivos empiezan a proliferar(®®
probablemente bajo la influencia de factores de
crecimiento, mediadores celulares y metabolitos que estan
relacionados con varias células presentes en la lesién

periapical (19,

Durante la segunda fase una cavidad con epitelio lineal
comienza a proliferar. Existen dos teorias que tratan de
explicar la formacion de la cavidad del quiste, la primera
denominada “teoria de la degeneraciéon” o de la “deficiencia
nutricional”, que consiste en el crecimiento continuo del
epitelio alejando a las células centrales de su fuente de

nutricién; en consecuencia, las células mas internas sufren
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necrosis y degeneracion por licuefaccion, de modo que se

forma la cavidad del quiste (8189

La acumulacion de productos en su interior atrae
granulocitos neutréfilos dentro del area necrética*®?.
Debido a que no hay pruebas de esta falta de nutricion y
gue el epitelio en proliferacién suele estar invaginado por

tejido conectivo, esta teoria es insatisfactoria‘®®.

La teoria de “la cavidad del absceso” afirma que el
gquiste se genera cuando se forma un absceso por tejido
necrotico y lisis celular en el tejido conectivo y la parte
expuesta de éste es cubierta por la proliferacién de células

epiteliales(®®1%% como en una herida normal.

Dadas las diferencias propias entre los restos de
células epiteliales de Malassez y las células epiteliales de
la piel y debido a las muchas discontinuidades de la
cubierta de los quistes apicales, esta teoria tampoco explica

por completo la formacién de un quiste(®®.

No obstante, se afirma que la cavidad de un quiste

radicular se forma a partir de restos de una pulpa necroética
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con periodontitis periapical cronica, que al estimular los
restos epiteliales de Malassez o de la vaina de Hertwig, por
inflamacion del tejido periapical inicia la proliferacién de los
mismos, creando una cavidad de lenta evolucion en cuyo
interior se deposita poco a poco un fluido espeso y viscoso

con abundante colesterol(68:86)

Sin embargo, el desarrollo de la cavidad en el epitelio
en proliferacion puede ser mediada por una reaccion
inmunitaria. Esto incluye la presencia de células
inmunocompetentes en el epitelio en proliferacion de una
lesién periapical, la presencia de inmunoglobulinas en el
liguido de los quistes y la discontinuidad en el revestimiento
epitelial de la mayoria de los quistes periapicales. Las
células epiteliales de Malassez activadas pueden
convertirse en antigenos o ser reconocidos como tales y

provocar reacciones inmunolégicas concomitantes(®®),

Durante la tercera fase, donde ya se ha formado el quiste
radicular, éste crece al atrae por o6smosis, liquido del tejido
granulomatoso circundante, pues las paredes epiteliales del
quiste actuan como una membrana semipermeable y las

proteinas de las células muertas incrementan la presion
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osmotica. El quiste crece atrayendo liquido tisular hacia su
interior segun van muriendo cada vez mas células epiteliales,
las cuales contribuyen a que siga aumentando la presion

osmética en la cavidad quistica(38:151:160),

El proceso de formacion de los quistes cavitados o
falsos postula que comienza como una pequefia extension
del interior del espacio del conducto radicular infectado en
el periapice. El microespacio es rodeado por un epitelio
escamoso estratificado que crece y forma un anillo epitelial

alrededor del apice radicular(1®9),

El anillo epitelial forma una “unién epitelial” con la
superficie radicular separando el conducto radicular
infectado y la luz del microquiste del entorno periapical. La
presencia de microorganismos en el conducto radicular
apical atrae granulocitos neutréfilos por quimiotaxis dentro
de la luz del quiste. La cavidad quistica actia como una

“trampa de la muerte” (189,

El crecimiento del quiste comprime los capilares del
tejido conjuntivo circundante, produciendo isquemia. A su

vez, esta isquemia provoca la muerte de mas células
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epiteliales por la falta de oxigeno y nutrientes y el
ciclo se perpetta®. El incremento de la presion
intraquistica produce resorcion oO6sea Yy expansion del

quiste (89

El quiste periapical sobrevive en virtud de los irritantes
enviados a los tejidos periapicales inflamados y suele
desintegrarse de manera espontanea después de la

eliminacion de los irritantes(®®,

Por lo general, este trastorno no produce sintomas. A
la inspeccién se encontrard siempre un diente con pulpa
necroética y en ocasiones un diente tratado

endodonticamente de manera incorrecta(3882:120),

Debido a que crece lentamente a expensas del hueso,
la palpacion puede ser negativa, en especial cuando el
quiste tiene pequefias dimensiones, pero cuando alcanzan
mayor desarrollo, pueden afectar la tabla 0sea vestibular,
notandose una ligera tumefaccion e incluso puede

0(38:82,126)  Tambpién

percibirse una crepitacion al presionarl
puede haber movilidad en la pieza afectada y asimetria

facial en el paciente(®®85°9 Epn ocasiones, un quiste
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periapical puede infectarse y producir un cuadro agudo, con

formacion de fistula y supuracion(®®),

El crecimiento lento y progresivo del proceso determina
resorcion 6sea visible en el examen radiografico*?®, lo cual
puede observarse como una amplia zona radiollucida
circunscrita de contornos precisos y bordeada de una linea
blanca, nitida y de mayor densidad, que incluye el apice del

diente responsable con pulpa necrética®® 82),

Durante el crecimiento del quiste, es posible que las
raices de los dientes vecinos sufran algun fenémeno de
resorcion externa o que sean desplazadas lateralmente,
determinando una falta de alineacién de sus

coronas(195:126)

No obstante, estos diente conservan su
vitalidad, lo cual hay que tener presente en el momento de
realizar el diagndstico del diente responsable de Ila

patologia periapical®®.

En otro sentido, es practicamente imposible establecer
con exactitud un diagnostico clinico entre granuloma vy

(82)

quiste radicular , para hacerlo, es necesario realizar una

biopsia y un examen histopatolégico del tejido(86:120:151.156)
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Por otra parte, radiograficamente existe la posibilidad
de que una imagen radiografica periapical no sea ni un
guiste ni un granuloma, debiendo hacerse un diagndstico
diferencial con otras lesiones que pueden dar imagenes
parecidas como por ejemplo un quiste residual, una cicatriz
apical, un cementoma, un absceso dentario, una reacciéon a
cuerpo extrafio, un celesteatoma o una lesién de células

gigantes(120:158)

El tratamiento del quiste radicular se ha tornado
conservador con tendencia a adoptar la terapéutica
endododntica con controles clinicos 'y radiograficos
periédicos del diente involucrado para evitar al maximo
recurrir a la intervencion quirargica periapical , cuando
el contenido antigénico del sistema de conductos radiculares
es removido, el sistema inmunolégico se ocupa de destruir y

eliminar la proliferacién epitelial del quiste*°2),

En este sentido se sefiala que el tamafio de una lesidn
periapical no es el mayor factor determinante al momento
de decidir realizar un tratamiento de conducto convencional
o el tratamiento quirdrgico de la lesion. Incluso un quiste

de gran tamafio que contienen cristales de colesterol
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pueden sanar al realizar un tratamiento de conductos no

quirargico*®d),

Por otro lado, es imposible distinguir, desde el
punto de vista clinico, entre un quiste periapical
cavitado 0 falso y uno verdadero, clinica vy
radiograficamente son idénticos, pero sus diferencias
estructurales implican respuestas diferentes ante la

terapia endodontica(t20:160),

Es asi que un quiste periapical cavitado o falso puede
sanar después de realizar un tratamiento de conducto
radicular convencional mientras que un quiste periapical
verdadero tiene menos probabilidades de ser resuelto sin la

intervencién quirargica(*2°:169),

Osteitis condensante
La osteitis condensante es una lesion periapical que
aparece como un area radiopaca de mayor densidad

s(90.120) g asocia a una

alrededor del apice de los diente
alta actividad osteoblastica; tal vez se debe por un
equilibrio entre el tejido del hospedero y los irritantes de

los conductos radiculares(®®.
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Es una variante radiografica e histoléogica de Ila
periodontitis periapical crénica y se caracteriza por la
sobreproduccion localizada de hueso periapical debido a una
inflamacion pulpar crénica y de baja intensidad que afecta al

|(68,120,151,163)

tejido periapica , también suele relacionarse con

una sobrecarga oclusal o un traumatismo leve (8190,

En la osteitis condensante el espesor de las trabéculas
O0seas aumenta de tal modo que desaparecen los espacios
medulares o quedan reducidos a pequefios islotes de tejido
fibroso, es decir, aumenta el tejido 6éseo en un espacio

dado(*5%),

Puede manifestarse por signos y sintomas diversos,
debido a que se relacionan con gran variedad de lesiones
pulpares y periapicales. EIl diente con esta afeccién puede
ser asintomatico o sensible a los estimulos. Segun el estado
pulpar, el diente reacciona o no a las pruebas de

vitalidad (6881

Radiograficamente la osteitis condensante se
aprecia como un area radiopaca circunscrita alrededor

del 4&pice de una o varias raices, con pérdida de la
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lamina dura y ensanchamiento del espacio del ligamento
periodontal; se observa con frecuencia en personas
jovenes alrededor de los apices de dientes mandibulares
posteriores con necrosis pulpar o pulpitis croénica, lo
cual es patognomonico. Los cambios periapicales
radiopacos vuelven a la normalidad después de un

tratamiento de conductos radiculares exitoso(68:81:151,163,164)

En este sentido, Eliasson et al.(*®® evaluaron a través
de la historia clinica y controles radiograficos cuarenta y
nueve (49) raices de treinta y seis (36) dientes que
presentaban osteitis condensante después de culminado el
tratamiento endododntico. Los autores observaron
reconstruccién de la estructura O6sea hasta una apariencia
normal después de realizado el tratamiento de los conductos
radiculares en treinta y seis (36) de las cuarenta y nueve

(49) raices.

Se ha informado que la osteitis condensante se
presenta en una frecuencia de un cuatro coma cinco por
ciento (4,5%) de los casos, no existiendo diferencias entre
hombres ni mujeres, igualmente se ha reportado Ila

presencia de resorcion radicular en la raiz asociada a la
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lesién periapical de un seis coma nueve (6,9) a un doce (12)

por ciento de los casos(163:16%)

4.3. Absceso periapical

Un absceso periapical es una coleccién circunscrita de
pus en una cavidad formada por la desintegracion del hueso
alveolar a nivel del foramen apical, como consecuencia de
una necrosis pulpar®82129 sSegan el grado de formacién y
secrecion de exudado, de la intensidad del dolor y de la
presencia o ausencia de signos y sintomas, los abscesos
periapicales pueden dividirse en(6812%:
4.3.1. Absceso periapical agudo

Un absceso periapical agudo es una respuesta
inflamatoria avanzada del tejido conjuntivo periapical del

diente, que se acompafia con la formacion de un exudado

purulento localizado en el hueso alveolar a nivel del foramen

(38,68,86,90) (21,120,151)

apical y es intensamente sintomatico

La salida subita de irritantes microbianos, fisicos vy
quimicos hacia el tejido periapical proveniente de un
conducto radicular necrotico e infectado puede determinar la

(38,126,165)

formacién de un absceso periapical agudo y Sus

secuelas mas graves, osteitis aguda y celulitis(®®).
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Las manifestaciones clinicas y las caracteristicas
histopatoléogicas de estos trastornos parecen estar
relacionadas con la concentraciéon y toxicidad de los
irritantes, con la proliferacion local de microorganismos

invasores y con su actividad destructiva(®®.

La irritacion quimica o microbiana del tejido periapical
a través de reacciones inmunitarias o no inmunitarias puede
originar la liberaciéon de sustancias biolégicas similares a
las que interviene en la periodontitis periapical aguda vy

producir los mismos cambios microvasculares(®®,

Es asi que Kettering y Torabinejad*®® compararon la
concentracion de complejos inmunes circulantes en el suero,
inmunoglobulinas G, M, E y complemento C3 de pacientes
con abscesos periapicales agudos con pacientes sin
patologia periapical, encontrando diferencias
estadisticamente significativas, donde los pacientes con
abscesos periapicales agudos mostraron concentraciones
tres veces mas alta de dichos complejos que el grupo sin
patologia periapical, especialmente 1gG e IgM. También
hallaron diferencias entre los niveles de IgG, IgM, Ig y C3

antes y después del tratamiento de conductos radiculares.
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Un incremento en la concentracion de
inmunoglobulinas durante un absceso periapical y su
significativa disminucion luego del tratamiento podria
indicar que la entrada de antigenos en el periapice induce
y eleva la concentracién localizada de

inmunoglobulinas(*%®),

La concentracién elevada de IgE estéa relacionada
con la hipersensibilidad de tipo inmediato y podria indicar
gue estas reacciones pueden ser iniciadas por antigenos
provenientes del conducto radicular(®®.

La periodontitis microbiana no tratada evoluciona
hacia un proceso supurativo. Igual resultado se tendr&a en
la intervencion incorrecta de un conducto radicular
infectado, donde se fuercen a través del foramen apical
material séptico, lo que producird una alteracién del

equilibrio de un proceso crénico ya existente(28).

La necrosis pulpar suele destruir suficiente tejido del
periodonto periapical, alcanzando zonas distantes vy
profundas en el hueso alveolar. A medida que evoluciona

se produce una extravasacion de liquidos hacia los
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tejidos blandos y espacios medulares, donde el edema no

esta tan limitado como lo estuvo en el periapice(*2:167)

El paciente puede o0 no mostrar tumefaccion. EI
grado de edema varia desde wuna hinchazon inicial
localizada o difusa hasta una celulitis masiva con
asimetria facial. En un principio se puede producir un
dolor leve e insidioso, el cual se torna después violento,

intenso y pulsatil(®6:120),

La diseminacion de la respuesta inflamatoria hacia el
hueso esponjoso ocasiona resorcion 6sea periapical. Puesto
gue la inflamacién no estd confinada al ligamento
periodontal sino que se disemina al hueso, se produce una

osteitis aguda(*®”),

Los pacientes presentan un dolor localizado, latente y
pulsatil, sobretodo a la palpacién y percusion®?®3") debido

a la presion causada por la acumulacién de exudado dentro

1(68)

del ligamento periodonta , que es rico en terminaciones

nerviosas propioceptivas®

, Se puede producir una molestia
inicial leve, pero aumenta de intensidad poco a poco a

medida que ocurre induracién o endurecimiento del
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absceso®®187) o de la severidad de los irritantes, de las

defensas del hospedero y de otros factores(®3®,

El examen clinico del diente afectado revela un
aumento de la movilidad, ligera extrusién y diversos grados
de sensibilidad a la percusion y a la

palpacién(21,38,88,90,120,168)

Puede complicarse con reaccion
febril moderada, malestar general, escalofrio, leucocitosis,
osteoperiostitis supurada, osteoflemoén y linfoadenitis de la

regiéon correspondiente(?*:82:86.90)

No existe respuesta a las pruebas de vitalidad pulpar,
ya que la pulpa del diente afectado esta siempre
necrdtica(®8:68:120.156) ) 55 dientes adyacentes relacionados
con la zona inflamada también pueden doler a la percusion
pero no son tan sensibles como el diente afectado y suelen
registrar reacciones dentro de los limites normales de las

pruebas pulpares(®?”,

Cuando la lesion perfora el hueso cortical y el absceso
forma pus, toda la zona se reblandece y aparece un edema
circunscrito y fluctuante, que a la palpacién de los tejidos

blandos se aprecia como una hinchazén y con reduccién del
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dolor(38,68,167)

Con mayor frecuencia la hinchazon
permanece localizada, aunque también puede tornarse

difusa y diseminarse en forma de celulitis(®®.

El tamafio de la hinchazén refleja la cantidad vy
naturaleza del irritante que sale del sistema de conductos
radiculares, la virulencia y el periodo de incubacién de los

microorganismos implicados y la resistencia del hospedero(©®),

Las reacciones inflamatorias e inmunitarias contribuyen
a la destruccién del hueso alveolar y causan trastornos en
el aporte sanguineo, lo que a su vez produce mayor necrosis

de tejidos blandos y duros(®®,

El proceso de supuracién busca las lineas de menor
resistencia y con el tiempo perfora la tabla cortical. Cuando
llega a los tejidos blandos, la presion sobre el periostio se
libera y por lo general se reducen los sintomas. Una vez
logrado este drenaje a través del hueso y mucosa, se

establece un absceso periapical crénico(®®.

El examen radiografico de un absceso periapical

agudo provee escasa ayuda diagnostica, porque la zona
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periapical se muestra normal o sdélo con wun ligero
ensanchamiento del espacio del ligamento periodontal. Esto
es debido a que la lesion es reciente y se confina
Gnicamente en el hueso esponjoso y por consiguiente no es

visible radiograficamente(38:68:86.167.168)

4.3.2. Absceso periapical crénico

Un absceso periapical crénico es una reaccion
inflamatoria gque aparece generalmente como
consecuencia de la necrosis pulpar, debido a la invasién
lenta y progresiva del tejido periapical de irritantes de
origen microbiano de baja virulencia y de los productos
toxicos de la descomposicién pulpar proveniente del
sistema de conductos radiculares. También pueden ser
el resultado de un tratamiento endoddéntico mal
realizado, donde el conducto radicular permanecio

infectado y mal obturado(®8:126),

La cantidad de irritantes, su potencia y la
resistencia del hospedero son factores importantes
para determinar la cantidad de exudado que se forma,
asi como los signos y sintomas clinicos de la

lesion(68),
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Un absceso periapical crénico se caracteriza por la
presencia de una coleccién purulenta limitada por una
barrera fibrobastica con neoformacion capilar y predominio
de un infiltrado Ilinfoplasmocitario en un area de

desintegracion 6sea(!?®:

Cuando la cantidad de pus formada es muy pequefia
puede ser reabsorbida por el propio organismo(*?® pero si
el absceso periapical crénico drena pus en forma activa,
continua e intermitente, busca camino y se abre paso entre
los tejidos en el sentido de menor resistencia formando un

trayecto fistuloso que permite su

drenaje(21,68,82,120,150,151,166)

La fistula se manifiesta como una leve
tumefaccién sobre la mucosa bucal o en raras
ocasiones, sobre la superficie de Ila piel de la
cara(®:68:82.120.150). gsyele estar revestida por tejido
granulomatoso, aunque a veces lo esta por el epitelio
plano estratificado de la superficie mucosa o0 cutanea
en la que se abre(®1®% E| exudado purulento

también puede drenar a través del surco gingival del

diente afectado(68:82:150)
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El trayecto fistuloso que sale de este centro de
supuracion hacia la superficie, se origina y persiste a causa
de los irritantes provenientes de la pulpa necroética. Estos
trayectos fistulosos se resuelven tras el tratamiento de
conducto radicular, puesto que se elimina la causa que lo

produce(®®.

Por lo general, el absceso periapical crénico no
produce sintomas, pudiendo pasar inadvertido por afos.
Pero, si la fistula se cierra y se obstruye el drenaje, al
bloquearse por un coagulo o por la proliferacion de epitelio
mucoso, se producirda una hinchazdon leve con diversos
grados de dolor(68151.166) E| examen clinico de un diente
con esta lesién revelard una gama de sensibilidad a la
percusién y a la palpacién, dependiendo de si la fistula esta

abierta y drenando, o esta cerrada‘®’167),

Las pruebas de vitalidad son negativas en dientes con
abscesos periapicales cronicos, debido a que sus pulpas
estan necroticas. Sin embargo, el examen radiografico
revelara pérdida o6sea a nivel del peridpice del diente

(68,120,126)
)

afectado gue se observa como una lesion

radiolGcida irregular, grande y difusa(®*1%%).
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4.3.3. Absceso periapical cronico agudizado

El absceso periapical crénico agudizado, también
[lamado absceso fénix, se presenta por una exacerbacién
periapical aguda derivada de una lesion cronica preexistente
al contaminarse o reinfectarse por elementos procedentes

del conducto radicular(®:14:38:120,151)

En el absceso periapical créonico agudizado el paciente
puede presentar todos los problemas de un absceso
periapical agudo, solo difieren en Ila radiolucidez que

a®®167) En este caso, el dolor

acompafa a la sintomatologi
y el aumento de volumen son mayores, debido a la gran

lesiéon preexistente (7).

El absceso periapical crénico puede activarse de
improvisto 0 como consecuencia a una intervencion
odontolégica. En el primer caso una caida de las defensas
del hospedero ante la presencia de microorganismos
provenientes de los conductos radiculares hace que el
equilibrio que habia existido por afios se altere y que el
cuadro agudo se establezca. En el segundo caso, se
desarrolla inmediatamente después de comenzar un

tratamiento de conducto en un diente con una lesién
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periapical de origen endodontico que habia permanecido

asintomatica por afios®®,

El diagndéstico se basa en los sintomas agudos y en la
exploracion radiografica, que revela la existencia de una

extensa radiolucidez periapical*®%.
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III.LMATERIALES Y METODOS

1. TIPO Y DISENO DE INVESTIGACION

De acuerdo al objetivo planteado en la presente
investigacion referido a determinar la prevalencia de las
patologias pulpares y periapicales més frecuentemente
diagnosticadas en el Postgrado de Endodoncia de Ia
Facultad de Odontologia de la Universidad Central de
Venezuela durante el periodo comprendido de enero de 2002
a marzo de 2005, se desarroll6 una investigacion
cuantitativa de caracter descriptivo, sustentada en un
disefo de campo no experimental transeccional

retrospectivo.

2. POBLACION Y MUESTRA

La poblaciéon del presente estudio estuvo constituida
por novecientos dieciocho (918) casos que fueron tratados
por los estudiantes del Postgrado de Endodoncia de la
Facultad de Odontologia de la Universidad Central de
Venezuela durante el periodo comprendido entre enero de
2002 y marzo de 2005. Considerando que la poblacion era
de tipo finita y restringida se tomo¢ la totalidad de Ia

poblacion como la muestra objeto de estudio.

134



3. TECNICA E INSTRUMENTO DE RECOLECCION DE
DATOS

Se obtuvo de Ila coordinacion del Postgrado de
Endodoncia el listado de los pacientes atendidos durante el
periodo comprendido entre enero de 2002 y marzo de 2005

con sus correspondientes numeros de historias clinicas.

En el Departamento de Archivo de la Facultad de
Odontologia se ubicaron las historias clinicas y de ellas se
obtuvo las historias de endodoncia, de las cuales se extrajo
la informacion requerida para el alcance de los objetivos
planteados. Los datos fueron recolectados en un
instrumento especialmente diseflado para el estudio que se

denomind “hoja de registros de datos” (Anexo 1).

4. ANALISIS DE LOS DATOS

La informacién recabada fue tabulada y cargada en una
base de datos Excel de Office 97 y sometida a un analisis
estadistico a través del programa SPSS (Statistic Parket for
Social Science). Posteriormente se elaboraron tablas de
frecuencia que se tomaron como base para el analisis
cuantitativo. Los resultados obtenidos se presentaron en

forma de tablas y graficos.
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IV.RESULTADOS

Se atendieron un total de novecientos dieciocho (918)
casos entre enero de 2002 y marzo de 2005 en el Postgrado de
Endodoncia de la Facultad de Odontologia de la Universidad
Central de Venezuela. La tabla | presenta la distribucion de la
poblacién y muestra segun la edad y el sexo. Se observa que
para ambos sexos, el mayor porcentaje de pacientes se agrupa

entre los cuarenta y cuatro (44) y los cincuenta y dos (52) afios.

EDAD SEXO
AROS FEMENINO MASCULINO TOTAL
ESCALA FRECUENCIA % FRECUENCIA % FRECUENCA [ %
1 8-16 34 57 36 11,3 70 7,6
2 17-25 62 10,4 53 16,6 115 12,5
3 26 - 34 68 5,7 41 12,9 109 11,9
4 35-43 98 16,4 42 13,2 140 15,3
5 44 -52 151 25,2 64 20,1 215 23,4
6 53 - 61 109 18,2 38 11,9 147 16
7 62-70 64 10,7 21 6,6 85 9,3
8 71-79 12 2,0 24 7.5 36 3,9
9 80 - 99 1 0,2 - - 1 0,1
TOTAL 599 100 319 100 918 100

Fuente: Base de datos de la investigacion

TABLA |I. Distribucion de la poblacion atendida en el Postgrado de Endodoncia de la
Facultad de Odontologia de la Universidad Central de Venezuela segun edad y sexo. Enero
2002—marzo 2005. Escala de 1 al 9 equivalente a las edades de los casos atendidos (8 a 99

afios).

La tabla Il y el grafico 1 muestran la frecuencia
absoluta y relativa de las patologias pulpares

diagnosticadas, donde se evidencia que la pulpitis
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irreversible (PIl), la necrosis pulpar con periodontitis
periapical cronica (NPCPPC) y la necrosis pulpar (NP)

ocupan los tres primeros lugares de ocurrencia.

] FRECUENCIA

PATOLOGIAS PULPARES DIAGNOSTICADAS ABSOLUTA %
PULPA VITAL ASINTOMATICA (PVA) 42 4,6
PULPITIS REVERSIBLE (PR) 13 1,4
PULPITIS IRREVERSIBLE (PI) 282 30,7
NECROSIS PULPAR (NP) 201 21,9
NECROSIS PULPAR CON PERIODONTITIS PERIAPICAL 234 25 5
CRONICA (NPCPPC) '
DIENTE DESPULPADO CON TRATAMIENTO DE CONDUCTO
PREVIO Y PERIODONTITIS PERIAPICAL  CRONICA 146 15,9
(DDCTCPPPC)
TOTAL 918 100

Fuente: Base de datos de la investigacion

TABLA II. Frecuencia absoluta y relativa de las patologias pulpares diagnosticadas en los
casos atendidos en el Postgrado de Endodoncia de la Facultad de Odontologia de la

Universidad Central de Venezuela. Enero 2002 — marzo 2005

300
250
@ PVA
200- B PR
oPl
150
oNP
100 B NPCPPC
@ DDCTCPPPC
504 :I
0.

PVA: pulpa vital asintomatica; PR: pulpitis reversible; PI: pulpitis irreversible; NP: necrosis
pulpar; NPCPPC: necrosis pulpar con periodontitis periapical crénica; DDCTCPPPC: diente
despulpado con tratamiento de conducto previo y periodontitis periapical cronica.

Gréfico 1. Frecuencia absoluta de las patologias pulpares diagnosticadas en los casos
atendidos en el Postgrado de Endodoncia de la Facultad de Odontologia de la Universidad

Central de Venezuela. Enero 2002 — marzo 2005
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La tabla Ill muestra la frecuencia de las patologias
diagnosticadas segun la edad, se evidencia que la mayor
ocurrencia de casos de pulpitis irreversible (Pl) se presenta
entre los cincuenta y tres y los sesenta y un afios (53-61),
en tanto que la necrosis pulpar (NP), la necrosis pulpar con
periodontitis periapical cronica (NPPPC) como en el diente
despulpado con tratamiento de conducto previo vy
periodontitis periapical cronica (DDCTCPPPC) se presentan

entre los cuarenta y cuatro y cincuenta y dos afios (44-52).

EDAD PVA PR Pl NP NPCPPC | DDCTCPPPC
FA | % FA % FA % FA % FA % FA %

8-16 1| 77| 15| 53] 21|104| 27115 6 4,4
17-25 1] 24 1] 7,7 341121 24]119| 43184 12 9,3
26-34 31 71 1] 77| 431152 | 221109 226|111 14 91
35-43 51119 38[135| 31]154| 38]16,2 28 | 20,3
44-52 | 16 | 38,1 591209 | 50]249| 54|231 36 | 24,2
53-61 2| 438 31231 61]216| 26|129| 24103 31| 204
62-70 91214 61462 25| 89| 18| 90| 15| 64 12 7,7
71-79 6|14.3 1] 7,7 71 25 8| 40 7] 3,0 7 4,6
80-99 1| 05

TOTAL | 42| 100 | 13| 100| 282 | 100 | 201 | 100 | 234 | 100 | 146 | 100

Fuente: Base de datos de la investigacién

PVA: pulpa vital asintomatica; PR: pulpitis reversible; PI: pulpitis irreversible; NP: necrosis
pulpar; NPCPPC: necrosis pulpar con periodontitis periapical crénica; DDCTCPPPC: diente
despulpado con tratamiento de conducto previo y periodontitis periapical crénica; FA:
frecuencia absoluta; %: frecuencia relativa.

TABLA IlIl. Frecuencia absoluta y relativa de las patologias diagnosticadas en los casos
atendidos en el Postgrado de Endodoncia de la Facultad de Odontologia de la Universidad

Central de Venezuela, segun la edad. Enero 2002 — marzo 2005

La tabla IV y el grafico 2 muestran la frecuencia de las

patologias diagnosticadas segun el sexo, se observa que el
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diagndéstico mas usual en el sexo femenino es la pulpitis
irreversible, mientras que en el sexo masculino la necrosis

pulpar con periodontitis periapical crdnica.

SEXO
PATOLOGIAS DIAGNOSTICADAS FEMENINO | MASCULINO
FA % FA %

PULPA VITAL ASINTOMATICA 28 4,7 14 4,4
PULPITIS REVERSIBLE 11 1,8 2 0,6
PULPITIS IRREVERSIBLE 206 | 344 76 23,8
NECROSIS PULPAR 115 | 19,2 86 27,0
NECROSIS PULPAR CON PERIODONTITIS PERIAPICAL
CRONICA 136 | 22,7 98 | 30,7

DIENTE DESPULPADO CON TRATAMIENTO DE CONDUCTO 103 | 172 43 13.5
PREVIO Y PERIODONTITIS PERIAPICAL CRONICA ' '

T OTAL 599 | 100 | 319 | 100

Fuente: Base de datos de la investigacion
FA: frecuencia absoluta; %: frecuencia relativa.

TABLA V. Frecuencia absoluta y relativa de las patologias diagnosticadas en los casos
atendidos en el Postgrado de Endodoncia de la Facultad de Odontologia de la Universidad
Central de Venezuela, segun el sexo. Enero 2002 — marzo 2005

35 ;
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FEMENINO MASCULINO

PVA: pulpa vital asintomatica; PR: pulpitis reversible; PI: pulpitis irreversible; NP: necrosis
pulpar; NPCPPC: necrosis pulpar con periodontitis periapical crénica; DDCTCPPPC: diente
despulpado con tratamiento de conducto previo y periodontitis periapical crénica.

Gréfico 2. Frecuencia relativa de las patologias diagnosticadas en los casos atendidos en el
Postgrado de Endodoncia de la Facultad de Odontologia de la Universidad Central de
Venezuela, segun el sexo. Enero 2002 — marzo 2005.
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V. DISCUSION

Los resultados obtenidos en el presente estudio
demuestran que la patologia pulpar mas frecuentemente
diagnosticada en el Postgrado de Endodoncia de la Facultad
de Odontologia de la Universidad Central de Venezuela en
el periodo comprendido de enero de 2002 y marzo de 2005
fue la pulpitis irreversible, seguida por la necrosis pulpar
con periodontitis periapical cronica y en tercer término, la

necrosis pulpar.

Datos que coinciden con lo descrito por Mérida‘®!) en
su investigacién sobre diferencias clinicas e
histopatol6gicas en el diagndéstico de la pulpitis, quien a
pesar de subdividir la pulpitis en aguda y crénica para
evaluarla histolégicamente, determiné6 que la pulpitis
irreversible fue la patologia mas frecuentemente
diagnosticada con un ochenta y tres coma nueve por ciento
(83,9%) seguida de la necrosis pulpar con un trece coma

nueve por ciento (13,9%).

La alta frecuencia de pulpitis irreversible puede
deberse a la presencia de sintomatologia que hace que el

paciente acuda prontamente a la consulta con el fin de



recibir atencién odontolégica. Por lo general, el dolor de una
pulpitis irreversible es agudo, de moderado a intenso,
espontaneo, intermitente o continuo, localizado, difuso o
referido, que puede durar de minutos a horas(®:811:17.41 " gjp
embargo, no se debe descartar que los pacientes también

desarrollen una pulpitis irreversible asintomatica, donde no

se perciba ninguna molestia.

Se ha explicado que la ausencia de dolor en la pulpitis
irreversible asintomatica puede corresponderse con la
existencia de un drenaje espontaneo del exudado
inflamatorio hacia el exterior de la cavidad pulpar a través
de los tubulos dentinarios, evitando la formacion de un
edema intrapulpar y el consecuente dolor®2?” o por la
liberacion de neuromoduladores, por parte de las fibras
nerviosas pulpares, quienes inhiben la transmision nerviosa

en el sistema nervioso central y de las fibras A-delta y C®,

Mientras que la alta frecuencia de necrosis pulpar con
periodontitis periapical cronica y necrosis pulpar puede
deberse a que por lo general, la mayoria de estas lesiones se

(5,7,9,11,15,27,39,43,81,83,91)
)

desarrollan de forma asintomatica no

percibiendo el paciente su presencia.



Por lo general la necrosis pulpar es asintomatica,
especialmente si se encuentra confinada a los conductos
radiculares sin afectar al ligamento periodontal, debido a
gue los nervios pulpares carecen de funcién. Del mismo
modo, cuando la necrosis pulpar afecta al tejido periapical
se establece una via de escape para el exudado, razén por

lo cual puede durar afios sin causar sintomas(1°:39:42:86.90)

Sin embargo, el desarrollo de la patologia pulpar y
periapical esta condicionado por la naturaleza, intensidad y
duracion del agente agresor y de las defensas del
hospedero, por lo tanto los sighos y sintomas pueden variar
en cada individuo, en cada diente y hasta en cada instante

fisiolégico del mismo paciente(®1%:81)

Asimismo, se determindé que la necrosis pulpar, la
necrosis pulpar con periodontitis periapical crénica y los
dientes despulpados con tratamiento de conducto previo con
periodontitis periapical crénica se presentaron con mayor
frecuencia entre los cuarenta y cuatro y los cincuenta y dos
anos (44-52) y la pulpitis irreversible entre los cincuenta y
tres y los sesenta y un afos (53-61). En este sentido,

Mérida‘®") determiné histolégicamente que la pulpitis fue



mas frecuente entre los quince y los treinta y tres afios (15—
33) y los estados degenerativos se presentaron con mayor
frecuencia después de los treinta afios (30), lo cual se
relaciona con las respuestas inflamatorias no especificas e
inmunes especificas en el tejido pulpar que se inician desde

la presencia de lesiones incipientes de caries(®:21:42:50-53)

Por otro lado, Jiménez et al.(*!'® estimaron la
prevalencia de periodontitis periapicales en adultos
espafioles, seflalando que la prevalencia de estas lesiones
se incrementa con la edad, lo que coincide con los

resultados obtenidos en este estudio.

Los resultados de nuestra investigacion pueden
vincularse con que la enfermedad pulpar ocurre a cualquier
edad y es capaz de resistir un proceso infeccioso de escasa
intensidad, que de un modo crénico puede progresar sin
sintomas clinicos a una necrosis®”'81:°Y) evidenciandose

después de muchos afios en personas adultas.

En relacion al sexo se evidencié que la pulpitis
irreversible fue mas frecuente en las mujeres, en tanto que

los hombres presentaron mayor frecuencia de necrosis



pulpar con periodontitis periapical crénica; resultados que
concuerdan con los hallazgos de Mérida®? y que pueden
reflejar aspectos sociolégicos de nuestra poblacion,
permitiendo sugerir que las mujeres acuden a la consulta
odontolégica en etapas mas tempranas de la enfermedad

pulpar que los hombres.

En base a los resultados obtenidos seria ideal realizar
estudios epidemioldgicos relacionados a las enfermedades
pulpares y periapicales a nivel nacional, involucrando otros
servicios odontoloégicos, con la finalidad de crear una base
de datos con registros confiables y validos que permitan
identificar las patologias estudiadas y asi poder precisar su
prevalencia y caracteristicas particulares, con lo cual se
podrian disefiar estrategias en salud tendientes a disminuir

su incidencia y prevalencia.



VI.CONCLUSIONES

Segun los resultados de este estudio se pudo llegar a

las siguientes conclusiones:

1.

El diagndéstico més frecuente en el Postgrado de
Endodoncia de la Facultad de Odontologia de la
Universidad Central de Venezuela durante el periodo
comprendido entre enero de 2002 a marzo de 2005 fue la
pulpitis irreversible con un treinta coma siete por ciento
(30,7%), en segundo lugar la necrosis pulpar con
periodontitis periapical crénica con un veinticinco coma
cinco por ciento (25,5%) y en tercer lugar la necrosis
pulpar con un veintiuno coma nueve por ciento (21,9%).
En el sector intermedio de ocurrencia se presento el
diente despulpado con tratamiento de conducto previo y
periodontitis periapical crénica con un quince coma nueve
por ciento (15,9%) y el diagnéstico de menor ocurrencia
fue la pulpitis reversible con un uno coma cuatro por ciento

(1,4%).

. En relacibn a la edad Ilos diagnosticos pulpares mas

frecuentes fueron la pulpitis reversible y la pulpitis irreversible

gque se presentaron con mayor incidencia entre los cincuenta y



tres y los sesenta y un afios (53-61) con un veintitrés coma
uno por ciento (23,1%) y un veintiuno coma seis por ciento
(21,6%) respectivamente, en cambio en la necrosis pulpar, la
necrosis pulpar con periodontitis periapical crénica y el diente
despulpado con tratamiento de conducto previo y periodontitis
periapical cronica se presentaron mas frecuentemente entre
los cuarenta y cuatro y los cincuenta y dos afios (44-52) con
un veinticuatro coma nueve por ciento (24,9%), un veintitrés
coma uno por ciento (23,1%) y un veinticuatro coma dos por

ciento (24,2%) respectivamente.

. En relacion al sexo, los diagnésticos pulpares mas
frecuentes fueron la pulpitis reversible, la necrosis pulpar
con periodontitis periapical crénica y la necrosis pulpar que
se presentaron como las tres patologias mas frecuentes en
el sexo femenino con treinta y cuatro coma cuatro por
ciento (34,4%), veintidés coma siete por ciento (22,7%) y
diecinueve coma dos por ciento (19,2%) respectivamente,
en cambio en el sexo masculino la necrosis pulpar con
periodontitis periapical cronica, la necrosis pulpar y la
pulpitis irreversible fueron las méas frecuentes con treinta
coma siete por ciento (30,7%), veintisiete por ciento (27%)

y veintitrés coma ocho por ciento (23,8%) respectivamente.
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Patologias pulpares y periapicales diagnosticadas en el Postgrado de
Endodoncia de la Universidad Central de Venezuela en el periodo enero
2002 - marzo 2005

Hoja de registros de datos

Caso numero:

Historia clinica N°: AfRo: Diente:
Paciente: Edad:
Sexo |F: M: Teléfono:

DIAGOSTICO PULPAR Y PERIAPICAL

Pulpa vital asintomética:

Pulpitis reversible:

Pulpitis irreversible:

Necrosis pulpar:

Necrosis pulpar con periodontitis periapical crénica:

Diente despulpado con tratamiento de conducto previo y periodontitis

periapical cronica:

Otro:




