CAPITULO I

INTRODUCCION



1.1.-INTRODUCCION

En la prictica actual de la odontologia, lo que pretende el clinico es
preservar la salud pulpar. Si la pulpa llegara a enfermar, no debemos dudar en
optar por todos los medios de reintegrarla a su estado normal.

Es por esto, que debemos tener un cabal conocimiento de lo que es la
histofisiologia pulpar y dentinaria; al conocer todo esto, nosotros podremos
mantener el equilibrio fisiolégico tanto del dpice radicular como del
periodonto apical.

Al dejar la pulpa enferma y a su propia suerte, tanto la salud como la
estabilidad del diente en su alvéolo, van a verse afectados y por lo tanto, se
originardn los procesos periapicales.

Debemos tener en cuenta que la radiografia constituye uno de
los métodos de diagndstico mds importantes con que cuenta el odontélogo
general y que en pocos minutos, mediante ésta radiografia podremos entrar en
las estructuras profundas y asi, visualizar posibles trastomos patoldgicos.
Pero, en este trabajo enfatizamos que la radiografia no es una ciencia exacta y
que tiene sus limitaciones, es por esto que se realizo un estudio paralelo a la
radiografia, me refiero al histopatolégico, ya que éste constituye la calidad y
certeza del diagnéstico. |

El absceso alveolar crénico, granuloma y quiste, que son los
procesos periapicales mas observados por el clinico fueron estudiados en



primer lugar por que ofrecen los puntos de mayor controversia en la prictica
odontolégica.

Al desarrollar el tema, en los diferentes capitulos, analizaremos y
estudiaremos todo lo referido, para asi concluir con nuestros casos clinicos y
llegar a las respectivas conclusiones y de esta manera poder visualizar con
claridad nuestros objetivos.



CAPITULO 11

JUSTIFICACION



2.1.-JUSTIFICACION

1.-Bien sabemos nosotros que a nivel de otros paises la investigacion en el
campo odontolégico es casi rutinaria, es asi que tenemos una basta
bibliografia de donde podemos extraer datos de diferentes casuisticas, para
interpretar nuestra realidad y dichos datos muchas veces lo adoptamos
como nuestra realidad ?.

2.-Es sabido que nosotros al ser un pais que tiene muchas limitaciones nos
vemos obligados a relacionamos con esos datos, esto hablando
odontolégicamente, entonces viendo la necesidad de tratar de salir de esa
rutina, es que me atrevo a realizar esta pequefia pero significativa
investigacion, con el objetivo principal de poder abrir las puertas a ésta tan
extensa e importante labor,

3.-Es asi, que con los datos que aporto podremos relacionarlos con otros que
hallamos en la profusa bibliografia y asi apoyar esas teorias que nos
muestran o bien llevarlos a una discusién.

4.-Poner a disposicién del alumno de clinicas este medio de investigacion,
para que asi pueda interiorizarse mas sobre la importancia de la radiografia
y sus limitaciones.

5.-El universitario podrd recurrir a éste trabajo para profundizar aun més sus
conocimientos sobre la patologia pulpar, apical y periapical.



6.-Cuando se estudian los procesos periapicales radiogrificamente, no se
puede dar un diagnostico certero, y que la inica manera de confirmar dicho
diagnostico es con el estudio histopatolégico.



CAPITULO III

OBJETIVOS



3.1.- PROBLEMA

(La escasa investigacion en nuestro medio universitario, es
preponderantemente bibliogrifica y cuyos datos son extendidos para
interpretar nuestra realidad ?

3.2.- OBJETIVOS GENERALES

1.-CONOCER en un grupo humano previamente identificado clinica y
radiolégicamente procesos periapicales.

2.-COMPARAR, los hallazgos clinicos, radiolégicos, histopatoldgicos, en los
casos estudiados por procesos periapicales, con lo expuesto en la

bibliografia.

3.3.- OBJETIVOS ESPECIFICOS

1.- APLICAR, el método cientifico tanto en la investigacién de los casos,
como en el andlisis y sintesis de las variables a estudiar.

2.- UTILIZAR , ORDINAR y SISTEMATIZAR esta metodologia de estudio
de los casos, en los pacientes de la "Clinica de la Facultad de
Odontologia”.

3.- ILUSTRAR y ACTUALIZAR al universitario, en el conocimiento de la
patologia pulpar, apical y periapical.



4 - REAFIRMAR, que el estudio clinico y radiolégico solos no alcanzan un
diagnostico de certeza, este es obtenido a través del complemento de la

histopatologia.



CAPITULO IV

IMPORTANCIA
RADIOGRAFICA



4.1.- LA RADIOGRAFIA EN EL DIAGNOSTICO

El auxiliar mas usado en la clinica para establecer un diagnéstico es sin
duda, la radiografia. Ella constituye un aporte de inestimable valor, al dotar al
hombre de un sexto sentido que le permite penetrar en las fronteras de lo
desconocido. Ayuda a salir de la oscuridad como ningiin otro medio de
diagndstico. Sin la ayuda de la radiografia, dificilmente puede practicarse
odontologia de manera adecuada, o proporcionar al paciente un servicio de
salud bucal satisfactorio. En endodoncia, la radiografia es de gran utilidad
para revelar: La presencia de una caries que pueda comprometer 0 amenazar
la integridad pulpar; el mimero, direccién, forma, longitud y amplitud de los
conductos; la presencia de calcificaciones o de cuerpos extrafios en la
camara pulpar o en el conducto radicular; la reabsorcién de la dentina
adyacente a la cavidad pulpar; la obliteracién de la reabsorcién del cemento
apical, la naturaleza y extension de la destruccion ésea periapical, etc. La
radiografia es 1itil para establecer un diagnéstico y formular un pronéstico.

Es de valor incalculable en el curso de un tratamiento o en la
obturacion del conducto radicular. Nadie puede practicar endodoncia sin
gentir continuamente las ventajas y beneficios derivados del empleo de la
radiografia. Tendriamos grandes desventajas sin ese ojo mégico que, abriendo
el telén nos permite penetrar lo desconocido en pocos minutos.

La interpretacién de las radiografias, sin embargo, no es una ciencia
exacta. La diferenciacion radiolégica entre un absceso crénico, un granuloma
¥y un quiste no es muy preciso y puede conducir a errores. Unicamente un
examen microscopico puede confirmar el diagnéstico correcto.



La radiografia, pese a su enorme valor para el diagnostico clinico, tiene
sus limitaciones. No siempre sefiala con mctitl;ld la existencia de estados
normales o patoldgicos en las raices de los dientes despulpados. Sugiere,
pero no es exacta, Muestra un objeto que es tridimensional en sélo dos
dimensiones. No puede damos un cuadro real del estado bacteriologico mas
que por deduccidn, estas no siempre son correctas.

No se desea disminuir el valor diagnéstico de la radiografia, nm
subestimar su utilidad; sélo se quiere sefialar que la radiografia no siempre
conduce a una interpretacion cotrecta. No obstante, ella ha contribuido mis
que cualquier otro medio de diagnéstico para lograr una prictica odontolégica
mejor y més cientifica.(2), (4).

4.2.- FACTORES QUE LIMITAN LA INTERPRETACION

Luego de haber dado un concepto de lo que es el diagndstico

radiolégico daremos a conocer los factores que limitan la interpretacién
radiologica.

Pese a los estudios que realizaremos y mencionamos mis adelante
veremos que ni ain los radidlogos més experimentados pueden dar un
diagnéstico certero de las lesiones periapicales, todo esto se debe a que la
radiografia, da sélo informacién de la parte macroscopica, ademas de esto,
tenemos otros factores que limitan las interpretaciones y estos son :



a).- Anatémicos:

Aqui interviene la densidad y espesor de las estructuras, que rodean el
proceso periapical, en este punto también interfiere en la comrecta
interpretacion, tanto el tamafio, posicion como ubicacién del proceso.

b).- Transitorios:

Aqui hablamos de los registros que obtenemos durante los periodos de
transformacién que suceden, por ejemplo de granulomas o quistes en

abscesos.
¢).- Clinicos y/o de laboratorio:

En este caso nos referimos a los enfoques incorrectos, malos manejos
en el proceso de revelacion que se da en el laboratorio y muchos otros

aspectos que pueden hacer variar nuestro diagnéstico.

Por todo, lo mencionado anteriormente llegamos a la conclusion que la
informacién que nos da la radiografia sélo es de cardcter macroscdpica.

Como punto de aclaracién diremos que la radiografia macroscépica, es
la que normal y comtinmente utilizamos, pero que sin embargo existen otros
mecanismos o métodos, para llegar a una informacién microscépica. Este
procedimiento (que sélo lo nombraré, ya que no comresponde analizarlo ni
describirlo en este trabajo) se denomina Micromradiografia, necesita
aparatologia muy especial (rayos muy blandos, kilovoltage de 3 a 4 KV);
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también necesita material especial (emulsiones de grano muy fino, “sin
grano”). Ademas de todo esto, los registros deben ser sometidos a grandes
aumentos.(7).



CAPITULOV

PATOLOGIA
PULPAR
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5.1.- HISTOFISIOLOGIA DE LA PULPA Y DE LA DENTINA

En este capitulo hablamos de la Histofisiologia Pulpar y Dentinaria en
conjunto, ya que la dentina es consecuencia de la actividad fundamental de la
pulpa, es asi que la biologia pulpar es también de la dentina, ésto porque los
tibulos dentinarios estdn constituidos esencialmente por fibrillas de Tomes,
que son prolongaciones protoplasmaticas de los odontoblistos.

La pulpa dental es de. origen mesenquimitico y ocupa el espacio de la
camara pulpar y de los conductos radiculares, por lo tanto, estd encerrada
dentro de una cubierta dura y de paredes inextensibles, que ella misma
constituye y refuerza durante toda la vida. Esta pulpa se nutre a través de los

forimenes apicales.

La dentina es un tejido, cuyos procﬁsus metabélicos dependen de la
pulpa, es asi que luego de erupcionada la corona, la pulpa si estd sana, forma
dentina adventicia durante toda la vida del diente, de esta manera se
compensa el desgaste que se produce por efecto de la masticacién.

Tanto la dentina primitiva como la adventicia, mientras se va formando
el diente, son sensibles a la exploracién, por lo tanto, transmiten a la pulpa
la accidn de los distintos estimulos a través del contenido de los tibulos
dentinarios. En esta transmisién, que se da hacia la pulpa, no se puede negar
la existencia de fibras nerviosas que transmiten la sensibilidad, justamente a
través de los tibulos dentinarios.
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Tanto en el corte como en la exploracion de la dentina, como asi
también la accion de distintos estimulos fisicos y quimicos, transmitirén
presiones y crearian reacciones en los procesos odontoblisticos, y asi
actuarian como receptores del dolor.

_ La biologia de la dentina, es la misma que la biologia pulpar ya que
ésta la forma, modifica y adapta a distintas circunstancias.

La dentina es el tinico tejido de origen conjuntivo y que si se calcifican
sus tibulos dentinarios, aisla totalmente la pulpa, ya que puede estar en
continuo contacto con el medio bucal y no permitir la entrada de bacterias ni
la accién de agentes irritantes.

La pulpa al ser rica en inervacién y vascularizacién va a ser receptiva a
los dolores provocados por los estados congestivos, por ser una cavidad
practicamente cerrada,

La amplia comunicacién que existe entre la pulpa y el periodonto en el
periodo de formacidn de la raiz, se va estrechando poco a poco con la edad,
hasta convertirse en un conducto estrecho y tortuoso (6).

5.2.- PATOLOGIA PULPAR

La pulpa puede ser afectada por cualquier agente irritante o por una
accién toxicoinfecciosa, al darse esto, se desarrolla en ella un proceso
inflamatorio defensivo, si se anula la causa, dificilmente dicha pulpa vuelve a
la normalidad; peor si se la abandona a su propia suerte, ¢l resultado seria

una gangrena pulpar y sus complicaciones.
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Para que nosotros podamos aplicar una buena terapéutica en el
tratamiento de una caries, es necesario que conozcamos el estado de la pulpa
y de la dentina, y una posible afeccion pulpar.

En nuestra prictica nos valemos del estudio Clinico-Radiogrifico, para
dar un diagnéstico, por lo tanto, analizaremos las enfermedades de la pulpa,
asociandolas directamente con la clinica.(6).

5.3.- REABSORCION DENTINARIA INTERNA

La reabsorcién dentinaria intemna fue descrita bajo el nombre de pink
spot (mancha rosada) a fines del siglo pasado (Gaskill, 1894) y desde
entonces hasta la actualidad numerosos autores presentaron estudios clinico-
radiogrificos y comprobaciones histolégicas, tendientes a clarificar la
etiologia y patogenia de un proceso contradictorio con la fisiologia y aun con
la patologia pulpar.

La reabsorcién dentinaria intema se inicia, en la visién radiogréfica,
con un aumento del espacio ocupado por la pulpa a una altura determinada y
variable de la cdmara pulpar o del conducto radicular. La ausencia total de
sintomatologia clinica sélo permite el diagndstico casual en los estudios
radiograficos de rutina o cuando se investigan radiogrificamente lesiones en
los dientes vecinos al que aparece con este trastomo.

Cuando la reabsorcién dentinaria intema se presenta a nivel de la
cimara pulpar, especialmente en dientes anteriores, el aumento de volumen
de la pulpa permite verla por transparencia a través del esmalte, adquiriendo
la corona clinica una marcada coloracién rosada. La fractura coronaria puede
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resultar una consecuencia de la reabsorcion continua de las paredes internas
de la dentina.

En los casos de reabsorcién de las paredes del conducto radicular, la
pulpa puede continuar su labor destructiva a través del cemento y
comunicarse con el periodonto. Resulta entonces muy dificil lograr un
diagnéstico radiogrifico diferencial entre la reabsorcién dentinaria interna
provocada por la pulpa y la reabsorcién cemento dentinaria externa producida
a expensas del periodonto.

La importancia de un correcto diagnéstico radiogrifico estriba en que
cuando la reabsorcion estd limitada a las paredes de la dentina sin llegar al
periodonto, la pulpectomia total elimina la causa del trastomo, deteniendo el
proceso destructivo. Cuando la pulpa y el periodonto se encuentran a través
del cemento, se acelera la reabsorcién radicular y disminuyen
apreciablemente las posibilidades de salvar el diente.

Cuando en la visién radiogrifica la cdmara o el conducto radicular
aparecen nmanchadosanﬁmpnrta de su recorrido, y con la forma tipica de
una ampolla o balén de bordes regulares y redondeados, podemos pensar en
la existencia de una reabsorcion dentinaria interna. Si los bordes en la zona de
reabsorcién son irregulares, y en el interior de la misma se aprecian con
distinta radiopacidad las paredes del mndudtu, podemos pensar en una
reabsorcién cemento dentinaria extemna que no llegé a la pulpa, o bien, en una
comunicacién de la pulpa con el periodonto a través de la dentina y del
cemento. El diagnéstico radiogrifico exclusivo resulta con bastante frecuencia
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muy problemitico. La historia clinica minuciosa contribuye, en algunos casos
a despejar las dudas.

La etiologia de la reabsorcién dentinaria intema, considerada
originariamente como idiopdtica, dio lugar a una profusa sinonimia. Se la ha
llamado indistintamente granuloma intemo de la pulpa, pulpoma, ebumitis,
hiperplasia crénica perforante de la pulpa, metaplasia pulpar, reabsorcién
idiopatica, reabsorcion intracanicular, transparencias anormales en el
periodonto, odontolisis y endodontoma.

Aunque también, debe considerarse como reabsorcion dentinaria
intema la provocada por una pulpa hiperpldsica (pélipo pulpar), los casos
que generalmente se incluyen en ésta afeccién son aquellos en que la pulpa,
por una razén a veces desconocida, comienza a reabsorber la dentina con un

proceso semejante al que se produce en el hueso.

En el momento actual, la radiografia, profusamente utilizada como
medio de diagnéstico en la prictica corriente de la endodoncia, permite
descubrir un discreto mimero de reabsorciones dentinarias internas, de origen

desconocido.

Se las puede encontrar también en dientes jévenes, como secuela de
traumatismos. (6).
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5.4.- PULPITIS

Las pulpitis o estados inflamatorios pulpares constituyen, segin
Erausquin (1934) la piedra angular de la patologia de la clinica y de la terapia
pulpar.

5.4.1.- ETIOLOGIA

El origen mds frecuente de la pulpitis es la invasién bacteriana en el
proceso de la caries. Recordemos que las caries pueden ser no penetrantes y
penetrantes.

En las primeras, la afeccién se extiende al esmalte y a la dentina sin
lesion inflamatoria pulpar; una capa de dentina sana cubre la pulpa, que no ha

sido alcanzada por la accién téxicoinfecciosa del proceso carioso.

En las caries penetrantes la pulpa inflamada o mortificada, ha sido
invadida por toxinas y bacterias a través de la dentina desorganizada (caries
micropenetrante o cerrada), o bien, la pulpa enferma estd en contacto directo
con la cavidad de la caries (caries macropenetrante o abierta).

Es necesario tener también en cuenta la accién imritante que ejercen
sobre la pulpa, a través de un menor aislamiento dentinario, los numerosos
elementos que actiian en el medio bucal. Ademis, durante la preparacién y
obturacién de la cavidad de caries, suelen agregarse nuevas noxas a las que
actuaron hasta ese momento.
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Cuando la accion toxibacteriana alcanza la pulpa a través de una
dentina previamente desorganizada, provoca pulpitis, pero puede ademds
agregarse como factor causante de la afeccién, un traumatismo brusco que
fracture la corona dentaria descubriendo la pulpa. Aun el traumatismo por sf
solo puede ser causa de la inflamacién y mortificacién pulpar.

Las reacciones pulpares a los cambios térmicos por menor aislamiento
son algunas veces tan intensas, que en ciertas ocasiones la pulpa pasa
directamente de una primera congestion a la necrosis, sin recorrer las etapas
intermedias del proceso inflamatorio.

Los cuellos dentarios al descubierto, el desgaste lento del esmalte, las
preparaciones protéticas, las sobrecargas de oclusién y el raspaje de las
raices con fines terapéuticos en las lesiones del periodonto, suelen provocar
congestiones pulpares, que se manifiestan clinicamente con una marcada
hiperestesia dentinaria.

Estos trastornos son frecuentemente compensados por la pulpa con
formacién de dentina transhicida y secundaria que restablece el aislamiento
indispensable. Sin embargo, no siempre son moderados ni la pulpa tiene la
misma, capacidad defensiva, por lo que es posible que se produzca una
pulpitis y hasta la claudicacién directa de la pulpa, que puede llegar a la
necrosis sin dar reaccién clinica apreciable.

En las lesiones avanzadas del periodonto, la pulpa no sélo puede ser
afectada por las variaciones térmicas que recibe cuando existe un apreciable
denudamiento de la raiz, sino que también es frecuente la penetracion
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microbiana por via apical, a través de una bolsa profunda que provoca la
pulpitis llamada retrégrada.

Durante la preparacién quirirgica de cavidades dentinarias, el calor, la
presion y la deshidratacion son agentes injuriantes capaces de producir
inflamacién pulpar, Agreguemos también que la gran mayoria de los
materiales utilizados para la desinfeccion de la dentina, asi como la
proteccién pulpar indirecta y para la obturacién definitiva de la cavidad, son
en alguna medida, irritantes para la pulpa.

Finalmente, las pulpitis de origen hemdtico son casi desconocidas; sélo
pareceria factible que se originaran por una penetracién bacteriana a través de
los foramenes apicales de dientes con su pulpa y periodonto intactos, en
casos avanzados de septicemia (Lieck, 1933).

5.4.2.- EVOLUCION

Las pulpitis se inician con una hiperemia y evolucionan hacia la
resolucién o hacia la necrosis, de acuerdo con la intensidad del ataque y con
la capacidad defensiva de la pulpa.

La principal defensa de la pulpa consiste en restablecer su aislamiento
del exterior calcificando ,y ésta es también su tinica posibilidad de reparacién
si se la descubre. Cuando disminuye sensiblemente su capacidad defensiva,
puede instalarse en ella, por la irritacién que sufra a través de la dentina, un
proceso inflamatorio semejante al de otros tejidos del organismo, pero con
ciertas particularidades debidas esencialmente a su estructura histolégica y
disposicién anatémica.
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La inextensibilidad de las paredes de la camara pulpar y la exigua via

apical de eliminacién de los productos de descombro llevan ripida o
lardiamente, una pulpa inflamada a la necrosis, cuando es abandonada a su
propia suerte,

Seltzer y Bender (1965), tienden a demostrar la existencia de una
circulacion colateral que impediria la propia estrangulacion pulpar
permitiendo la resolucién de su estado inflamatorio. Sin embargo, cuando la
congestion, la infiltracion celular y el edema se hacen presentes, éste tiltimo
trastoma por compresion la circulacion del resto de la pulpa y apresura su
claudicacion.

Cuando las congestiones son moderadas, la pulpa forma dentina
secundaria, pero cuando el traumatismo es brusco la reaccién suele ser
violenta y la congestion intensa, con posibles hemorragias, que pueden

llevarla a la necrosis.(4).

5.5.- HIPEREMIA PULPAR
La hiperemia pulpar es el estado inicial de la pulpitis, y se caracteriza

por una marcada dilatacién de los vasos sanguineos.

Este cuadro Anatomopatoldgico puede ser reversible, ya que eliminada
la causa, la pulpa normaliza su funcién.

La hiperemia en si no es una afeccion, viene a ser el sintoma que
anuncia el limite de la capacidad pulpar para defenderse del agente irritante.
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Es imposible hacer una diferenciacion clinica entre la hiperemia venosa
y la arterial, tal diferenciacién solo puede ser realizada microscépicamente.

Cualquier agente imritante, que origina pulpitis, puede provocar la
primera reaccién defensiva de la pulpa, que es una hiperemia activa.

Los distintos estimulos: Frio, calor dulce y dcido, cuando actiian sobre
la dentina expuesta, provocan una reaccién dolorosa aguda que al dejar de
actuar el agente causante, éste dolor desaparece rapidamente.

Cuando la hiperemia pasa a la pulpitis no se notan cambios en la
sintomatologia clinica, la diferenciacién se hard sélo con el estudio

Histopatoldgico.(4).

5.6.- PULPITIS CERRADAS

Estas pulpitis no tienen una comunicacién directa con el medio bucal,

5.6.1.- PULPITIS HEMORRAGICA

Este tipo de pulpitis se da cuando la congestién pulpar es intensa, y
persiste la causa que la originé. En éste caso los vasos estin trombosados y
hay infiltracién de hematies en el tejido pulpar.

Si se da éste tipo de pulpitis, la pulpa llegard rdpidamente a la necrosis
pulpar.
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5.6.2.- PULPITIS INFILTRATIVA

Es un proceso patologico imreversible. Histologicamente ha}r-
inflamacién con pasaje de glébulos blancos y plasma sanguineo a través de
las paredes de los capilares. Ademds encontramos presién intrapulpar
elevada.

Esta pulpitis evoluciona hacia la pulpitis abscedosa, necrosis o

gangrena, en todos los casos la pulpa claudica.

5.6.2.1.- Etiologia

Se produce generalmente esta pulpitis por una caries micropenetrante,
en la cual las bacterias y toxinas se abren paso hacia la pulpa a través de los
tibulos dentinarios o de la dentina desorganizada.

Otras causas podrian ser el tallado de una cavidad sin refrigerar,
traumatismo, agentes fisicos, quimicos y/o lesiones periodontales avanzadas.

5.6.2.2.- Observacién dinica

Presenta una sintomatologia muy dolorosa que siempre necesita un
factor desencadenante, a partir de alli el dolor puede durar varias horas. El
paciente expresa que el dolor fue espontineo, agudo, pulsitil e intenso. Puede
ser intermitente o continuo. Generalmente la pieza dentaria presenta caries,
fracturas y/o abrasiones.



5.6.2.3.- Observacion Radiografica

No da ningin dato a la observacion clinica; es decir, que
radiogrificamente no se nota nada.

Sélo puede verse si existe algin cuemo pulpar comprometido o una

caries penetrante.

5.6.3.- PULPITIS ABSCEDOSA

En esta pulpitis histoldgicamente podemos observar congestién y
¢stasis, también zonas pidgenas nervosadas, leucocitos y acumulacién
supurativa, se notan cambios en la presién sanguinea de la pulpa.

La pulpitis abscedosa evoluciona hacia una necrosis o una gangrena.

5.6.3.1.- Etiologia

El origen de la pulpitis abscedosa es el mismo que el de la infiltrativa.

5.6.3.2.- Observaciones clinicas

Clinicamente es la mds dolorosa de las pulpitis, esto debido a los
fenémenos de expansion y presion en el tejido pulpar, dado por la creacién de
abscesos y microabscesos. El dolor es espontineo e intenso. Puede
presentarse y desaparecer espontdneamente. El dolor generalmente es pulsatil
y se exacerba al acostarse e incluso influyen los cambios de posicién
corporal. El dolor es irradiado y se agrava con el calor, a veces se alivia con
el frio.



5.6.3.3.- Observacion Radiogrifica

No se presenta alteraciones visibles a la radiografia, salvo en los casos
en que se acompafie de una periodontitis, donde observaremos un
ensanchamiento del ligamento periodontal.

5.7.- PULPITIS ABIERTA

Son aquellas que si tienen comunicacién directa con el medio bucal,
son menos dolorosas que las cerradas, esto por haber una via de descombro.

Dentro de éstas pulpitis tenemos la Crénica Ulcerosa y la Crénica
Hiperplisica.

5.7.1.- PULPITIS CRONICA ULCEROSA

5.7.1.1.- DEFINICION

Esta pulpitis se caracteriza por la formacién de una tlcera en la
superficie de la pulpa en la zona de exposicién.

Generalmente se la observa en pulpas jévenes o en pulpas vigorosas de
personas mayores, capaces de resistir un proceso infeccioso de poca
intensidad.

5.7.1.2.- ETIOLOGIA
Esta pulpitis se da luego de una exposicién, y que es seguida por la
invasion de microorganismos provenientes de la cavidad bucal.

Los microorganismos llegan a la pulpa, a través de una cavidad de
caries o de una recidiva de caries. La tlcera formada generalmente estd



separada del resto de la pulpa por una barrera de células redondas pequefias
(infiltracion de linfocitos).

La zona inflamatoria, en muchos casos, puede extenderse hasta la
pulpa radicular .

5.7.1.3.- SINTOMATOLOGIA

El dolor puede ser ligero, o no existir, excepto cuando los alimentos
hacen compresion en una cavidad de caries. Aun en estos casos el dolor
puede ser no severo, debido a la degeneracién de las fibras nerviosas

superficiales.

5.7.1.4.- DIAGNOSTICO

Al abrir una cavidad de caries, puede observarse sobre la pulpa
expuesta y la dentina adyacente, una capa grisicea, que estd formada por
restos alimenticios, leucocitos en degeneracién, microorganismos y células
sanguineas.

La pulpa se nota erosionada y hay un olor a descomposicién. Si se
realiza el examen con un explorador o el toque de la pulpa, al remover
dentina, no provoca dolor, solo se podra notar este dolor cuando se alcanza
una capa mas profunda e incluso puede verse hemorragia.

Al examen radiografico, se nota exposicién pulpar. Una pulpa afectada
con pulpitis cromica ulcerosa, puede reaccionar normalmente, pero
generalmente reacciona al frio; al calor, lo hace débilmente. En el test pulpar



eléctrico se requiere mayor intensidad de corriente que la normal para obtener
respuesta.

5.7.1.5.- DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

La pulpitis Crénica Ulcerosa debe diferenciarse tanto de la pulpitis
aguda como de la necrosis parcial de la pulpa.

En la pulpitis crénica ulcerosa el dolor es ligero o no existe, excepto
cuando hay compresion por alimentos dentro de la cavidad de caries.

En la pulpitis aguda, el dolor es severo, punzante y puede ser continuo.

En la necrosis parcial, no se encuentra tejido con vitalidad en la cdmara
pulpar, o si lo hay es muy escaso.

5.7.1.6.- HISTOLOGIA

Histopatolégimente se nota el esfuerzo de la pulpa para limitar la zona
de inflamacién. Es evidente una inflamacién de células redondas. El tejido
subyacente a la ulceracion quiza tendria tendencia a la calcificacién. También
se puede observar, pequefias zonas con abscesos. La pulpa radicular en los
conductos puede presentar un aspecto normal o bien una infiltracién de
células redondas y de polimorfonucleares.

5.7.1.7.- PRONOSTICO

El pronéstico para el diente es favorable, siempre que se extirpe la
pulpa y se realice un buen tratamiento.



5.7.2.- PULPITIS CRONICA HIPERPLASICA
5.7.2.1.- DEFINICION

La pulpitis cronica hiperpldsica es una inflamacion de tipo productivo
de una pulpa joven expuesta, caracterizada por la formacién de tejido de
granulacién, y a veces de epitelio, causada por una irritacion de baja
intensidad y larga duracién. En la pulpitis hiperpldsica hay un aumento del
nimero de células. Algunas veces, se la denomina erroneamente pulpitis

hipertréfica, lo que significa un aumento en el tamafio de las células.

5.7.2.2.- ETIOLOGIA

La causa es una exposicion lenta y progresiva de la pulpa, a
consecuencia de la caries. Para que se desarrolle una pulpitis hiperpldsica se
requiere una cavidad grande, abierta, una pulpa joven, resistente con un
estimulo crénico y leve. Con frecuencia, la irritacién mecénica provocada por
la masticacion y por la infeccion bacteriana, constituyen el estimulo.

5.7.2.3.- SINTOMATOLOGIA

La pulpitis crénica hiperplisica es asintomitica, excepto durante la
masticacién, en que la presién del bolo alimentario puede causar algin dolor.

5.7.2.4.- DIAGNOSTICO

La pulpitis crénica hiperplasica (pélipo-pulpar) se observa por lo comiin
en dientes de nifios y de adultos jévenes. El aspecto del tejido polipoide es
clinicamente caracteristico, presentindose como una masa pulpar camosa y
rojiza, que ocupa casi toda la cdmara pulpar o la cavidad de caries. y aun
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extenderse mas alld de los limites del diente, Si bien en las etapas iniciales de
desarrollo, puede tener sélo el tamafio de una cabeza de alfiler, a veces llega
a ser tan grande, que dificulta el cierre normal de los dientes. Es menos
sensible que el tejido pulpar normal y més sensible que el tejido gingival. Es
practicamente indolora al corte, pero transmite la presion al extremo apical
de la pulpa, ocasionando dolor. Southan y Hodson han mostrado la existencia
de fibras nerviosas en la capa epitelial en 18 pulpas hiperplasicas, sobre un
total de 125 examinadas histolégicamente. Debido a su rica red de vasos
sanguineos tiene tendencia a sangrar con facilidad.

Cuando el tejido pulpar hiperplisico se extiende por fuera de la
cavidad del diente, puede parecer como si el tejido gingival hubiera
proliferado por fuera de la cavidad. En realidad, es la pulpa que ha
proliferado por fuera de la cavidad de caries y se ha recubierto con un
epitelio escamoso por transplante de células de los tejidos blandos
adyacentes. El diagnéstico de pulpitis hiperpldsica no ofrece dificultades, y
es suficiente el examen clinico. El tejido pulpar hiperplisico que ocupa la
cimara pulpar o la cavidad del diente, tiene un aspecto caracteristico. La
radiografia generalmente muestra una cavidad abierta y grande, en
comunicacién directa con la cdmara pulpar. El diente puede responder muy
poco o no responder a los cambios térmicos, a menos que se emplee un frio
intenso, como el producido por el spray de cloruro de etilo, la respuesta al
test eléctrico quiza requiera mayor intensidad de corriente que la normal.

5.7.2.5.- HISTOPATOLOGIA

Muchas veces, la superficie del pdlipo pulpar esta cubierta con
epitelio pavimentoso estratificado, Rodden encontré la superficie de la pulpa
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cubierta con epitelio en el 23 % de los casos, mientras que Jansky lo observé
solo en el 12 %. La pulpa de los dientes temporarios tiene mds tendencia a ser
recubierta con epitelio que la de los dientes permanentes, Dicho epitelio
puede provenir de la encia o de células recientemente descamadas de la
mucosa o de la lengua (autotrasplante). El tejido de la camara pulpar, con
frecuencia se transforma en tejido de granulacion. También pueden
observarse células pulpares en proliferacion, una nca coleccion de fibras
coldgenas, numerosos poliblastos y vasos sanguineos dilatados. La porcién
apical puede permanecer normal y con vitalidad.

5.7.2.6.- PRONOSTICO

* En casos favorables y bien seleccionados puede intentarse inicialmente
la pulpotomia. Si no se lograra éxito deberd realizarse posteriormente la

extirpacién pulpar completa.

5.7.2.7- TRATAMIENTO

El tratamiento consistira en eliminar el tejido “polipoide™ y extirpar
luego la pulpa, una vez removida la porcién hiperpldsica de la pulpa con una
cureta periodontal o un bisturi, se controla la hemorragia con epinefrina o
agua oxigenada. A continuacién, se extirpa el tejido pulpar o bien se coloca
una curacién con cresantina en contacto con el tejido pulpar y en la sesion
siguiente se extirpa la pulpa. En casos seleccionados, puede intentarse la
pulpotomia en lugar de la pulpectomia.(1), (4).



5.8.- NECROSIS Y GANGRENA PULPAR

La Necrosis Pulpar viene a ser la muerte de la pulpa, y el final de su
patologia, cuando no pudo reintegrarse a su normalidad.

Esta necrosis se transforma en gangrena por la invasién de los
gérmenes saprofitos que se encuentran en la cavidad bucal y que provocan
importantes cambios en el tejido necrético.

La necrosis puede presentarse de 2 formas: Por coagulacién y por
licuefaccién.

5.8.1.- NECROSIS POR COAGULACION

Aqui, la parte soluble del tejido sufre una precipitacién o se transforma
en material sélido. La caseificacion es una forma de necrosis de coagulacién,
en que los tejidos se convierten en una masa semejante al queso, formada

principalmente por proteinas coaguladas, grasas y agua.

5.8.2.- NECROSIS POR LICUEFACCION

Esta se produce cuando las enzimas proteoliticas convierten el tejido
en una masa blanda o liquida, como sucede ya sea en la necrosis pulpar por
licuefaccién o en la licuefaccién de la pulpa y de los tejidos periapicales
adyacentes, vinculados con un absceso alveolar agudo.

La accién en masa de las bacterias sobre el tejido pulpar necrético,
provoca la gangrena, esto por descomposicién de las proteinas y su
putrefaccién; en este proceso intervienen productos intermedios como ser el



30

Indol-Escatol-Cadaverina y Putrescina, que son los responsables del
penetrante y desagradable olor de muchas gangrenas pulpares.(4).

5.9.- ESTADO BACTERIOLOGICO

Cuando vimos la etiologia de la pulpitis, indicamos que el origen mds
frecuente de la enfermedad pulpar es la invasidn bacteriana a través de la
dentina en el proceso de la caries.

Seglin los estudios realizados, se sabe que en las primeras capas de la
dentina cariada existen numerosos microorganismos, por lo tanto, destruido el
esmalte por el proceso de caries, los gérmenes que estin primero en la
dentina, pueden alcanzar la pulpa a través de los tibulos dentinarios, la
velocidad de penetracién va depender del nimero y virulencia de los
gérmenes, del estado de calcificacion de la dentina y de la manera en que

reacciona la pulpa.

Hablando ya del estado bacteriolégico, diremos que en la dentina han
sido aislados los siguientes gérmenes:

a).- El Lactobacilo Odontolitico, cuyo mimero es proporcional a la cantidad
de la caries en actividad.

b).- El Estreptococo, que es el productor de dcido.
¢).- El Clostridia y el Estafilococo que son integrantes del género Neisseria.

d).- Variedades de Proteus.
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De todos los gérmenes arriba nombrados, son los estreptococos, los que
pueden penetrar holgadamente a través de los tibulos dentinarios.

Por lo tanto, a medida que la pulpa cede terreno, la accién téxico
infecciosa la alcanza ya sea directamente o a través de la dentina
desorganizada. En este caso sélo le queda la posibilidad de reforzar sus
defensas en su propio tejido conectivo.(6).



CAPITULO VI

PATOLOGIA
APICAL Y

PERIAPICAL
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6.1.- INTRODUCCION

Para que tanto el dpice radicular como el periodonto apical puedan
continuar con su evolucién normal, se debe lograr preservar la vitalidad
pulpar o reintegrar total o parcialmente la pulpa enferma a su equilibrio
fisiolgico.

La enfermedad periodontal puede afectar la salud del diente en su
alveolo e incluso originar lesiones periapicales y mortificaciones pulpares a
través del mismo periodonto, a ésto se llama “infeccion retrégrada’, claro que

la via mds comiin de acceso al peridpice es el conducto radicular.
Puede suceder lo siguiente:

Sabemos que la pulpa normal recibe su irrigacién e inervacion a través
del tejido conectivo periapical y que encerrada en su rigida caparazon va a
impedir la penetracién de elementos extrafios hacia el periodonto. Pero
también puede suceder lo siguiente:

Al haber un avance de infeccion o cuando un elemento mdniﬁg se pone
en contacto con el periodonto apical, éste reacciona ante la nueva situacion
creada, y de esta manera varia su estructura normal. Todo esto sucede al
claudicar la pulpa.

Entonces el ideal que pretende alcanzar el odontélogo cuando realiza
una intervencion endoddntica, es preservar la integridad y normalidad del
tejido conectivo periapical.
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Por lo tanto, el éxito o fracaso a distancia de un tratamiento se certifica
en la prictica con la sintomatologia clinica y el control radiogréfico de la zona
periapical.

Todas las lesiones del tejido conectivo periapical evolucionan en
forma aguda o crénica, con caracteristicas clinicas que frecuentemente
responde a estados anatomopatolégicos definidos.

Las afecciones periapicales pueden ser de etiologia infecciosa,
traumdtica o medicamentosa.

a).- PERIODONTITIS INFECCIOSA

Estas son las mﬁs frecuentes y podrian ser: Una pulpitis avanzada, la
necrosis y gangrena de la pulpa, la infeccién accidental durante un tratamiento
endodéntico, la enfermedad periodontal avanzada y aun la anacoresis, que
vienen a provocar la reaccién del tejido conectivo periapical ante la accién
toxibacteriana. |

b).- PERIODONTITIS TRAUMATICA
Se origina a causa de un golpe, una sobre carga de oclusién, una

restauracion excesiva o una sobre instrumentacién. Todo esto logrard presién
sobre el tejido conectivo periapical.



34

c).- PERIODONTITIS MEDICAMENTOSA

Estas periodontitis se producen por la accién irritante o caiistica de las
drogas utilizadas para la desvitalizacién de conductos radiculares.

Hablando de las periodontitis, diremos que las agudas evolucionan
hacia la resolucién o desencadenan el absceso alveolar agudo. Si existiera un
estado intermedio, que se podria calificar de subagudo, podria demorar la
evolucién hacia la cronicidad. Pero cuando ya la periodontitis adquiere las
caracteristicas de un proceso crénico y forma tejido de granulacién, puede
evolucionar ya sea hacia la resolucidn, o dar lugar al granuloma, al quiste
apical, al absceso crénico o a una osteoesclerosis. Por tltimo diremos que un
trastorno crénico periapical puede agudizarse por la accién de nuevos agentes
irritantes, y provocar una periodontitis aguda o un absceso alveolar (Absceso
Fenix), Ogilvie, 1965.(1), (6).

6.2.- HISTOFISIOLOGIA DEL APICE RADICULAR

Al estudiar la histofisiologia del apice radicular, debemos corisiderar la
complejidad y variaciones que pueden darse en la anatomia quirirgica de los
conductos radiculares, entonces, surgiria la necesidad de una interpretacién
radiogrifica minuciosa de la estructura anatémica del dpice radicular.

Justamente al ser muy irregular la terminacién de los forimenes
apicales, con respecto al extremo anatémico de la raiz, y frecuente la
presencia de un delta apical, dificultan una adecuada preparacién quirtirgica,
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antisepsia y obturacion de los conductos radiculares, aqui hacemos notar que
pocas veces son visibles estos datos en el examen radiogrifico.

Al hablar de la formacién del dpice radicular, diremos que es una
consecuencia de la proliferacion terminal de la vaina de Hertwing y de las
perturbaciones regresivas que se producen en dicha vaina, todo esto se
produce posteriormente a la época en que el diente entra en oclusién
(Erausquin, 1958). La accién masticatoria que se da sobre el extremo de la
vaina de Hertwing en el final de su evolucion normal contribuye a su
desaparicién total, A partir de ese momento solo se forma cemento en la parte
externa de la raiz, el foramen apical suele estrecharse a expensas de este
tejido, hasta dejar pasar por orificios muy estrechos los vasos y nervios de la
pulpa.

Recordemos que cuando el diente inicia su erupcion, el apice radicular
se presenta ampliamente abierto en forma de embudo v asi el tejido conectivo
del periodonto invade el conducto radicular, pero la calcificacién del dpice
radicular continia con la formacién de dentina y cemento. La formacién
modeladora de la vaina de Hertwing permite aun la diferenciacion de
odontoblastos sobre su pared interna y la formacién de nueva dentina. De esta
manera el foramen apical comienza a estrecharse hasta que, en un
determinado momento, la oposicion dentinaria sobre la pared del conducto, a
esta altura es mucho mas lenta, mientras que en la porcién externa del dpice
continia la formacién del cemento secundario o celular (Kronfeld, 1949).
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De acuerdo a lo dicho anteriormente, el extremo radicular puede estar
formado exclusivamente por cemento, que contribuye a aumentar el largo de
la raiz (Orban ,1975).

La altura de la unién cementodentinaria o punto de mayor
estrechamiento del conducto radicular (Grove, 1930) no estaria entonces en el
extremo anatomico de la raiz, sino méds adentro, en el dpice.

Durante la edad adulta, especialmente entre los veinte y los cuarenta
afios, es cuando puede apreciarse el mayor nimero de ramificaciones a nivel
del apice radicular asi como constricciones, fusiones y bifircaciones dentro
de los conductos radiculares (Hess, 1917). En esta época, luego de
completada la calcificacion del dpice radicular, el conducto suele ramificarse
antes de llegar al foramen, dividiéndose en dos o mds ramas que desembocan
en el periodonto por distintos orificios.

Asi se forma el delta apical que incluye, conjuntamente con las
ramificaciones pulpares, tejido periodéntico invaginado y finisimos capilares,
encerrados por la oposicion continua de cemento y en comunicacién exclusiva

con la zona periapical.

Thomas, 1921 afirmaba que en determinados casos es posible observar
la cﬁlciﬁcapiﬁn del dpice por el depésito de cemento entre los vasos con muy
pequeiia o ninguna formacién de dentina.

Seglin Erausquin, (1954 , 1958), la dentina y el cemento pueden
distribuirse en el dpice en tres formas distintas:



a).- La dentina limita la luz del conducto, y el cemento, por fuera, aumenta el
espesor con la edad hasta constituir en el diente viejo la pared integra de
la iltima parte del conducto.

b).- El extremo apical se encuentra constituido integramente por cemento
que forma un tapén criboso con varios orificios de salida.

¢).- Como consecuencia de la invaginacién del periodonto en el foramen
apical se agrega una capa de cemento intracanalicular, que cubre a esa
altura la pared interna de la dentina.

Aunque, la existencia de un sélo foramen apical en la edad adulta no
es frecuente, en el caso de presentarse suele no terminar en el extremo
anatémico de la raiz sino lateralmente. La desviacidn hacia distal es la mas
corriente, probablemente como consecuencia de la migracién mesial que
siguen los dientes. El conducto radicular puede también desviarse en forma
brusca en el dpice y terminar en uno o varios forimenes a un costado de la
raiz aunque ésta continile recta.

De acuerdo con la amplitud del foramen apical y con la manera como
se haya completado la calcificaciéon del dpice radicular, las paredes del
conducto pueden desembocar en forma divergente, paralela o convergente
hacia el foramen.

El tejido conectivo periapical reabsorbe cemento con mayor dificultad
que hueso. Ademds, la accién de agentes irritantes similares provoca distintas
respuestas de reabsorcion y neoformacion cementarias. Esta diferente



reaccion individual obedece a factores alin desconocidos. La compleja y
variable dispasiciﬁn anatémica e histolégica en los tejidos que constituyen el
dpice radicular, gobiemna la patologia periapical e influye en forma apreciable,
en el proceso de reparacién posterior a todo tratamiento del conducto
radicular.(1), (2), (6).

6.3.- PROCESOS PERIAPICALES
6.3.1.- GRANULOMA
6.3.1.1.- DEFINICION

El granuloma dentario es una proliferacion de tejido de granulacién en
continuidad con el ligamento periodontal, resultante de la muerte de la pulpa
con difusion de los productos téxicos o los productos autoliticos desde el
conducto radicular a través del foramen apical. La denominacién es
incorrecta, pues el tejido en cuestion, es principalmente tejido inflamatorio
crénico y no un tumor. No obstante, dada su simplicidad y su empleo
corriente usaremos el término ~ granuloma™ . Con frecuencia se piensa que un
granuloma estd constituido Gnicamente por tejido de granulacién. En realidad,
contiene tejido de granulacion pero también presenta tejido inflamatorio
crénico, Por esta razdén también se puede usar el término ~ granulomatoso -
mejor que tejido de granulacion al referirse a un granuloma.

El granuloma puede considerarse como una reaccion crénica defensiva
de escasa intensidad del hueso alveolar en respuesta a una irritacién
proveniente del conducto radicular. Para que se desarrolle un granuloma,
debe existir una imritacién leve y continua que no sea suficientemente severa

como para producir un absceso. A semejanza con el absceso crénico, el
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granuloma es una etapa evolutiva mas avanzada de la infeccién de una pulpa
necrosada. El tejido granulomatoso puede variar de didmetro entre una cabeza
grande de alfiler y una arveja grande, o aun mayor. Esti formado por una
cdpsula fibrosa extema que continia con el ligamento periodontal y una
porcion central o intema, compuesta por tejido conjuntivo laxo y vasos
sanguineos, mononucleares y algunos leucocitos polimorfonucleares, en
mimero variable. Mathiesen, pudo demostrar la presencia de mastocitos en
los granulomas. En el ligamento periodontal préximo al borde cementario, se
encuentran- bandas de epitelio provenientes de los restos de Malassez,
originados en la vaina de Hertwing que representan los remanentes del érgano
del esmalte.

6.3.1.2.- ETIOLOGIA

La causa de un gramiloma es la muerte de la pulpa, seguida de una
infeccién o imritacién suave de los tejidos periapicales, que estimula una
reaccion celular proliferativa. El granuloma se desarrolla sélo un tiempo
después que haya tenido lugar la mortificacién pulpar. En algunos casos, es

precedido por un absceso alveolar crénico.

6.3.1.3.- SINTOMATOLOGIA

Un granuloma habitualmente es asintomitico y no provoca ninguna
reaccién subjetiva, excepto en los casos poco frecuentes en que se desintegra
y supura.



6.3.1.4.- DIAGNOSTICO

La presencia de un granuloma generalmente se descubre por la
radiografia, a través de ella se hace el diagnéstico. La zona de rarefaccién es
bien definida, en contraposicion con la del absceso crénico, que presenta una
zona de rarefaccién difusa que se confunde gradualmente con el hueso
adyacente. Debe tenerse presente, sin embargo, que sélo puede hacerse un
diagnéstico exacto mediante el axamen histolégico. En la mayoria de los
casos, el diente afectado no es sensible a la percusion ni presenta movilidad.

Los tejidos blandos en la regién apical pueden ser sensibles a la
palpacidn o no serlo, lo que depende, a veces, de la presencia o ausencia de
una fistula. El diente no responde al test térmico o eléctrico.

6.3.1.5.- MICROBIOLOGIA

En gran nimero de casos los tejidos periapicales estin estériles, aun
cuando se encuentren microorganismos en el conducto radicular. Se pudo
examinar in vivo, el estado bacteriolégico de los tejidos periapicales en
dientes con zonas de rarefaccién, v se obtuvo un 85,3 % de cultivos
negativos en 150 pacientes examinados.

6.3.1.6.- HISTOPATOLOGIA

Respecto de la presencia de microorganismos en el tejido
granulomatoso, Kronfeld afirma lo siguiente: - Si bien el método
bacteriolégico es un medio histolégico, resulta 1itil para determinar la zona de
donde se obtuvieron los microorganismos. Un diente con un granuloma, por
ejemplo, puede presentar el conducto infectado y el tejido periapical estéril.
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Al examinar cortes tefiidos con coloracién de gram comrespondientes a
dientes despulpados infectados in situ, se encontré siempre abundante
cantidad de microorganismos dentro del conducto radicular, mientras que el
tejido de granulacién y los quistes adheridos a los dpices de estos dientes,
muchas veces no presentaban microorganismos. Estas observaciones no son
dificiles de interpretar si se comprende el verdadero significado de los
gramulomas dentarios. Un granuloma no es zona donde los microorganismos
viven y si una zona donde ellos son destruidos .

El tejido granulomatoso periapical consiste en una rica red de
capilares, fibroblastos derivados del ligamento periodontal, linfocitos y
plasmocitos. También pueden encontrarse macréfagos y células gigantes de
cuerpo extrafio. A medida que la reaccién inflamatoria contimia, debido a la
irritacién provocada por los microorganismos o sus productos, ¢l exudado se
acumula a expensas del hueso alveolar circundante. A continuacion, los
macréfagos y las células gigantes de cuerpo extrafio proceden a la eliminacién
del hueso necrosado, mientras en la periferia los fibroblastos construyen
activamente una pared fibrosa. La superficie exterior de esta pared de tejido
de granulacién, continiia con el ligamento periodontal.

Los granulomas de formacidn reciente muestran mas actividad celular y
son menos densos, mientras que los mids antiguos contienen mds tejido fibroso
y tienden a hacerse mis densos.

6.3.1.7.-PRONOSTICO

El pronéstico del diente depende de la extensién del hueso destruido,

de la existencia o ausencia de reabsorcidn apical, etc., como también de la
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resistencia y la salud del paciente. En caso de destruccién extensa del hueso,
estd indicada la cirugia endodéntica.

6.3.1.8.- TRATAMIENTO

En casos de granulomas pequefios, el tratamiento del conducto
radicular puede ser suficiente. En la mayoria de los casos, después del
tratamiento, se observa la reabsorcién del tejido de granulacién y
cicatrizacion con formacién de hueso bien trabeculado. Cuando al estudio
radiografico se observa una zona grande de rarefaccion, estd indicada la
apicectomia o el curetaje periapical, pues la cantidad de hueso destruido
puede ser tan grande que sobrepase la cantidad de reparacién del organismo
para llegar a la reparacion.

Strindberg, encontré un mimero elevado de fracasos endodénticos
cuando las zonas de rarefaccién eran grandes.

6.3.2.- QUISTE RADICULAR
6.3.2.1.- DEFINICION

Un quiste es una bolsa circunscripta cuyo centro esti ocupado con
material liquido o semisélido tapizada en su interior por epitelio y en su
exterior por tejido fibroso. Una recidiva de inflamacién o una infeccién severa
pueden destruir parcial o totalmente el revestimiento epitelial. Los quistes
odontogénicos pueden ser incisivos o globulomaxilares. Un quiste radicular o
apical es una bolsa epitelial de crecimiento lento, que tapiza una cavidad
patolégica ésea localizada en el dpice de un diente. Puede contener un liquido
viscoso caracterizado por la presencia de cristales de colesterol. La
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frecuencia de los quistes varia segin los diversos autores, y depende del
criterio seguido para definir un quiste, y de si se realizaron o no cortes

seriados en los examenes.

Se ha publicado la siguiente frecuencia de quistes:

Cuadro N° 6.1
FRECUENCIA DE QUISTES

AUTORES - CASOS QUISTES GRANULOMAS OTROS
Baumann & Rossman 121 32 (26%) 80074%%)
Bhaskar 2.400 1.025(42%4) 1.150(48%) 225(10%%)
Grossman v Ether 503 B85(17%6) 316(63%) 102(2004)
Lafonde y Luebke 800 350{43%) 361(45%) B9{12%)
Patterson et al, 510 TOC14%6) 420(84%) 10(2%)
Priebe et al 101 55(54%) A6(46%%)
Sommer v Kerr 170 11(7%46) 143(84%6) 16(9%)
Wais 50 13(26%) 32(64%) 5(10%)

Fuente: Grossman, 1981

Segin Browne, alrededor del 75 % de los quistes se presentan en el
maxilar superior y el 25 %, en el maxilar inferior. La distribucién segiin el
diente afectado es la siguiente: Maxilar superior-incisivos, 62%; caninos, 7
%; premolares, 20%; molares, 11%, maxilar inferior- incisivos, 16%, caninos,
2% premolares, 34%; molares, 48%.

6.3.2.2.- ETIOLOGIA

El quiste radicular presupone la existencia de una irritacién fisica,
quimica o bacteriana que ha causado la muerte de la pulpa, seguida de
estimulacion de los restos epiteliales de Malassez, que normalmente se
encuentran en el ligamento periodontal.



6.3.2.3.- SINTOMATOLOGIA

El quiste no presenta sintomas vinculados con su desarrollo, excepto
los que incidentalmente aparecen en una infeccién crénica del conducto
radicular. Sin embargo, puede crecer hasta llegar a ser una tumefaccion
evidente tanto para el paciente como para el dentista.

La presién del quiste podria alcanzar a provocar el desplazamiento de
los dientes afectados, debido a la acumulacién de liquido quistico. En estos
casos los dpices de los dientes afectados se separan, y las coronas se
proyectan fuera de su linea. También puede presentarse movilidad en los
dientes. Abandonado a su propio curso, un quiste puede continuar creciendo a
expensas del maxilar superior o de la mandibula.

6.3.2.4.- DIAGNOSTICO

La pulpa de un diente con un quiste radicular no reacciona a los
estimulos eléctricos o térmicos y el diente responde negativamente a los otros
test clinicos, exceptuando la radiogrifica. En general, el examen radiogrifico
muestra una zona de rarefaccién bien definida, limitada por una linea
radiopaca continua, que indica la existencia de hueso esclerdtico. La zona
radiolicida en general, tiene un contorno redondeado, en el sitio préximo a los
dienites adyacentes, donde puede aplanarse y presentar una forma mis o
menos oval. Ni el tamafio ni la forma de la zona de rarefaccién constituyen
una indicacién terminante de la presencia de un quiste.



6.3.2.5.- MICROBIOLOGIA

El quiste puede estar o no infectado. A semejanza con el granuloma
representa una reaccién defensiva del tejido frente a una irritacién suave.

6.3.2.6.- HISTOPATOLOGIA

El quiste deriva de los restos epiteliales de Malassez, los cuales se
encuentran normalmente en la porcion apical del ligamento periodontal. Estos
restos epiteliales pueden proliferar como resultado de una irritacién continua,
mecéanica o microbiana de larga data y producir finalmente una degeneracién
quistica. Al examen histolégico se observa un epitelio pavimentoso
estratificado que tapiza la superficie intemna de la pared quistica. Ademis, en
los casos en que hay colesterol, pueden verse hendiduras aciculares
contenidas en toda la zona central del quiste, dentro de la pared
(colesteatoma).

6.3.2.7.- PRONOSTICO

El prondstico dependera del diente afectado, la extensién de hueso
destruido, la accesibilidad para el tratamiento, etc.

6.3.2.8.- TRATAMIENTO

En la actualidad se plantean ciertas dudas, sobre la necesidad de
enuclear quirirgicamente la pared quistica en todos los casos, pues segin
Bhaskar, el 42% de los pacientes en los cuales se han observado dreas de
rarefaccion en el dpice de los dientes, presentan quistes. El autor citado ha
recomendado penetrar el quiste con un escariador o una lima, a través del



foramen apical a fin de provocar una inflamacién con el objeto de destruir el
epitelio quistico. Langeland, en un estudio histopatoldgico de 35 biopsias de
la zona periapical, ha sostenido que “en nuestro material no hay nada que
apoye la recomendacién de Bhaskar de instrumentar sobrepasando el dpice
con el propdsito de causar una inflamacién aguda™ . El problema de hacer un
tratamiento més seguro consiste en combinar la terapeitica endodéntica con la
apicectomia y el curetaje del tejido blando.

Si el quiste fuera grande y su remocion mediante una apicectomia
pudiera poner en peligro la vitalidad del diente o dientes adyacentes debido a
la seccién de los vasos sanguineos durante el curetaje, debera efectuarse el
tratamiento de conductos del diente afectado y la evacuacién del contenido
quistico. Esta operacion se realiza retrayendo el quiste, es decir; colocando
un drenaje de gasa o de goma para dique durante varias semanas y
renovindolo semanalmente. Una vez lograda la reduccién del tamafio del
quiste se realiza la apicectomia de la manera habitual, sin poner en peligro los
dientes adyacentes. Este procedimiento se menciona alguna veces, como
marsupializacién de la lesion.

Modica, ha sugerido inyectar un agente esclerosante, como al dcido
tricloroacético, el oleato de mono-etanolamina, o cualquier otro medio usado
para esclerosar las venas varicosas, sosteniendo que en 24 horas habia una
pérdida total de epitelio comprobada histolégicamente.
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6.3.3.- ABSCESO ALVEOLAR CRONICO

6.3.3.1.- DEFINICION

Un absceso alveolar cronico es una infeccion de escasa virulencia y
larga duracién del hueso alveolar periapical. La fuente de la inflamacién estd
localizada en el conducto radicular.

6.3.3.2.- ETIOLOGIA

El absceso alveolar crénico es una etapa evolutiva natural de una
mortificacién pulpar, con extension del proceso infeccioso hasta el peridpice.
Puede también provenir de un absceso agudo pre-existente, o ser
consecuencia de un tratamiento de conductos mal realizado.

6.3.3.3.- SINTOMATOLOGIA

El diente con absceso alveolar crénico, generalmente es asintomitico;
su descubrimiento se hard unas veces, durante el examen radiografico de
rutina y otras, por la presencia de una fistula. Es rara la tumefaccién de los
tejidos.

Puede presentarse una fistula o no hacerlo. Cuando existe, el material
purulento del interior drena sobre la mucosa o la encia y puede hacerlo en
forma continua o discontinua. La descarga del pus estd precedida por la
tumefaccién de la zona, debido al cierre de la abertura fistulosa. Cuando la
presion del pus encerrado es suficiente para romper las finas paredes de los
tejidos blandos, la coleccién purulenta drena en la boca a través de una
pequeiia abertura, que puede cicatrizar y abrir tejidos gingivales subyacentes.
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Esta pequefia prominencia en la encia, semejante a una tetilla, se

conoce vulgarmente como ° postemilla de la encia™ y se observa con
frecuencia tanto en las infecciones de los dientes temporarios como de los
permanentes. Si bien la abertura fistulosa, generalmente se localiza a nivel del
dpice radicular, en pocos casos, pude hacerlo a distancia del diente afectado.
Cuando el diente presenta una cavidad abierta, el drenaje se realiza a través
del conducto radicular. Cuando no existe una fistula y los productos téxicos
son absorbidos por los vasos sanguineos y linfiticos, el absceso crénico suele

designarse “absceso ciego™.

Cuando existe una fistula, puede estar localizada préxima al dpice
radicular o a cierta distancia del mismo. La insercion de un cono de
gutapercha en la fistula, muchas veces indicard, cudl es el diente causante. A
veces, la fistula estard alejada, varios dientes de la causa segin lo pone en
evidencia el cono de gutapercha.

6.3.3.4.- DIAGNOSTICO

Un absceso crénico puede ser indoloro o ligeramente doloroso. A
veces, el primer indicio de destruccion ésea se descubre por el examen
radiogrifico de rutina de la boca, o por la alteracién del color del diente. La
radiografia revelard una zona de rarefaccién ésea difusa y el espesamiento del
Iiganmnto periodontal. La zona de rarefaccidn a veces es tan difusa, que llega
hasta confundirse con el hueso normal sin ningin limite de demarcacién, o
bien existe una ligera demarcacién. Cuando se investigan las causas posibles
del absceso, el paciente recuerda un dolor repentino y agudo que pasé sin que
lo volviese a incomodar, o un traumatismo de larga data. El examen clinico
puede revelar la presencia de una cavidad, una obturacién de composite,
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acrilico, o bien una corona de oro o de porcelana, bajo la cual se habria
mortificado la pulpa sin dar sintomatologia. En otros casos, el paciente suele
quejarse, por lo general, de ligero dolor y sensibilidad, particularmente
durante la masticacién. El diente puede estar apenas mévil o sensible a la
percusion. A la palpacién, los tejidos blandos de la zona apical pueden
encontrarse ligeramente tumefactos y sensibles. No hay reaccién al test pulpar
eléctrico.

6.3.3.5.- MICROBIOLOGIA

Los microorganismos que se encuentran mads comunmente en los
dientes despulpados con un absceso crénico, son los estreptococos alfa de
baja virulencia. Sin embargo, si se emplean medios especiales de cultivo, en
general se encuentran anaerobios estrictos. Sundquist, pudo aislar
microorganismos anaerobios estrictos en 18 de 19 dientes intactos, pero
Gnicamente cuando existia una zona patolégica periapical. En su mayoria
contenian mds de una cepa y algunos presentaban hasta ocho cepas de
anaerobios obligados.

6.3.3.6.- HISTOPATOLOGIA

A medida que el proceso infeccioso se extiende a los tejidos
periapicales, o que los productos téxicos se difunden a través del foramen
apical, se produce la desinsercién o pérdida de algunas fibras periodontales
en el dpice radicular, seguida por la destruccion del ligamento periodontal
apical. El cemento apical también puede ser afectado. En la periferia de la
zona abscedada por lo comin se encuentran linfocitos y plasmocitos, y en la
zona central aparece un niimero variable de leucocitos polimorfonucleares,
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También se encontrarian mononucleares en esta tltima zona. En la

periferia es posible observar fibroblastos que comienzan a formar una
ciapsula. El conducto radicular puede estar vacio o presentar restos celulares.

6.3.3.7.- PRONOSTICO

El pronéstico del diente suele variar desde dudoso hasta favorable; ello
depende de la accesibilidad de los conductos y el grado de extension del
hueso afectado. En casos de destruccion désea acentuada, ademis del
tratamiento de conducto serd necesaria la apicectomia.

6.3.3.8.- TRATAMIENTO

El tratamiento consiste en eliminar la infeccién del conducto radicular.
Una vez controlada la infeccién y obturado el conducto, generalmente se
produce la reparacion de los tejidos periapicales. Cuando la zona de
rarefaccion es pequefia, el método terapéutico no diﬁﬁ materialmente del
tratamiento de un diente con pulpa necrética.

En realidad, un absceso crénico, puede considerarse como la
propagacion de la infeccion de una pulpa necrética a los tejidos periapicales,
no se trata de una afeccién distinta, sino de diferencia de grado. En un tiempo

se pensé que una fistula requeria una terapéutica especial, ademas del -

tratamiento de conductos. Todo tipo de soluciones, tales como el fenol
diluido, dcido sulfiirico, dcido fenolsulfénico, peréxido de hidrégeno, etc. se
forzaban desde el conducto a través de la fistula con el fin de cauterizarla. A
ello se afiadia la “ionizacién™ con una solucion de yodo o de cloro. Pero ahora
se sabe que una fistula no requiere ninglin tratamiento especial; ésta cerrard y
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desapareceri tan pronto como se logre la esterilidad del conducto sin requerir
ningln tratamiento especial. En realidad, en muchos casos, una vez limpio el
conducto y sellado con un antiséptico para disminuir la flora bacteriana, se
observa su cicafrizacién, aunque no se haya logrado su total esterilidad,
atestignada por el cultivo.(4). '



CAPITULO VII

LESIONES DE
LOS MAXILARES

(RADIOGRAFICAMENTE)
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7.1.- CLASIFICACION DE LAS LESIONES DE LOS MAXILARES

Ademis, de los dientes, la interpretacion radiografica de la prictica
dental tiene que ver con lesiones o anomalias de los maxilares. Asi, de todas
las lesiones de las cuales se toma biopsia en el consultorio odontoldgico, mas
del 33% son de los maxilares. Es evidente, pues, que la radiografia es
esencial para hacer la correcta interpretacién y por lo tanto, el correcto
tratamiento de las enfermedades bucales.

Una vasta mayoria de las lesiones de los maxilares se producen dentro
de los maxilares, es decir; dentro de sus tablas corticales intema y extena y
se denominan centrales por su localizacion. Algunas, sin embargo se producen
en la superficie periostica y llevan el nombre de periféricas o peridsticas . En
todos los casos, la radiografia de buena calidad modifica el patron normal de
opacidades y sombras. Afortunadamente, a pesar de la gran variedad de la
patologia que hay en los maxilares, desde el punto de vista radiogrifico, sélo
puede obtenerse una de tres formas. Las lesiones pueden ser radiolicidas o
radiopacas, o parcialmente radioltcidas y parcialmente radiopacas (mixtas).

Al principio, muchas lesiones radiolicidas o radiopacas mantienen sus
caracteristicas durante toda su evolucién, hay muchas otras que pasan de un
grupo al otro. Asi, lesiones radioliicidas como los cementomas se convierten
gadﬁalmerﬂc en parcialmente radiopacas y por Ultimo se transforman
en radiopacas del todo. En forma similar una lesion radiopaca como la
osteitis condensante puede sufrir una inflamacién secundaria y aparecer como
parcialmente radiollicida y parcialmente radiopaca. Asi, resulta evidente

que radiolégicamente, todas las lesiones de los maxilares, pueden “migrar
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de un grupo al otro. Por esa razén, algunas lesiones apareceran en mis de un
grupo.

Desde el punto de vista practico clinico, la interpretacién radiogrifica
de los maxilares puede dividirse en los siguientes tres grupos:

1.- Lesiones radioliicidas de los maxilares.

2.- Lesiones radiopacas de los maxilares.
3.- Lesiones radioliicidas y radiopacas (mixtas) de los maxilares.

Hay que destacar que el grupo radioliicido es mucho mas frecuente
que los otros dos. Si excluyéramos las enfermedades periodontales de las
lesiones de los maxilares, se calcula que el 92% de estas altimas lesiones se
presentan como radiolicidas, el 7% como radiopacas, y sélo alrededor del
1% como mixtas (radiohicidas y radiopacas).(3).

7.2.- LESIONES EN EL APICE DE LOS DIENTES

Alrededor del 85 % de todas las lesiones se producen en la zona apical
de los dientes. Este grupo es, por lo tanto, el mayor y el mis importante del
diagnéstico radiolégico. Cuando una radiografia revela una zona radiolicida
en el dpice de un diente, la informacién sobre la vitalidad de los dientes de la
region es de importancia diagnéstica revelante. Ademds ciertas lesiones raras
se producen en esta zona. El clinico debe conocer las variaciones que se
producen en la radiolucidez apical que sigue al tratamiento de endodoncia.



Para establecer diferencias entre las diferentes lesiones apicales
comunes y las de ofro tipo, hay caracteristicas de gran importancia. Estas
caracteristicas, asi como su interpretacion, figuran en el cuadro 7.1. Estas
lesiones serdn explicadas con mayores detalle.

Cuadro 7.1

e e

Caracteristicas dlagnéstica de leslones apicales comunes

CARACTERISTICA DIAGNOSTICA DIAGNOSTICO

1.- Imagen radiolicida en el dpice deun diente | Granuloma dentario, quiste radicular o sbsceso.
gin vitalidad

2.- Imagen radiolticida en la zona de extraccién | Quiste regidual.

3.- Imagen radiolicida en la zona de un diente Cementoma fase L

vital, ;

4.- Imagen radiolcida en la zona de un diente Quiste radicular.
tratado endodénticamente.

5.- Imagen radiolicida esocieda con la obturacién | Cicatriz apical.
del conducto radicular y cirugis epical.

6.- Lesiones apicales raras,

Fuente: s. n. Bhaskar, 1975

7.2.1.- RADIOLUCIDEZ EN EL APICE DE LOS DIENTES SIN
VITALIDAD

Si un diente carece de vitalidad, la radiolucidez apical indica que hay
un granuloma dentario, un quiste radicular o un absceso. Si la lesién estd
asociada con una fistula o es fluctuante, se hace ficilmente el diagnéstico de
absceso. De otro modo, es imposible determinar por medio de la radiografia
la diferencia que hay entre estas tres lesiones. La tnica excepcién a esta regla
son las zonas radiolicidas que miden més de 200 mm’ y en estos casos, se ha
comprobado regularmente que las lesiones eran quistes radiculares.

Como el tratamiento endoddntico estd indicado en todas las lesiones de
este grupo, no es necesario hacer una distincién entre ellas. Estadisticamente,
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al rededor del 48 % de las manchas radioliicidas apicales son granulomas
dentarios, el 43 % son abscesos dentarios (Esto no incluye a los grandes
abscesos dentoalveolares fluctuantes y ficilmente identificables). En el
diagnéstico diferencial de las tres lesiones de este grupo, la presencia de un
borde o limite neto, margen radiopaco u otro dato semejante, frecuentemente
mencionado, no tiene importancia. Al examinar una lesién periapical, la
prueba de la vitalidad es, por supuesto, de gran importancia. Ademis,
tampoco hay que dejar de lado el examen de los tejidos periodontales. Hay
casos en que la lesion aparente de este grupo corresponde en realidad a la
extension apical de una bolsa periodontal profunda. En estos casos, los
dientes suelen tener vitalidad, y la radiografia tomada con un cono de
gutapercha puesto en la bolsa, establece el diagnéstico. A veces, no obstante,
una lesién periodontal puede estar acompafiada de una lesién pulpar y de
una lesién periapical. Este cuadro se denomina lesién combinada.

Como cuestion de interés terapéutico, diremos que el quiste radicular
ocupa solo una pequefia parte de la zona radioliicida que se ve en la
radiografia. Esta zona radiolicida que circunda la parte quistica estd
compuesta Gnicamente de tejido de granulacién. Asi pues, en el tratamiento
quinirgico de éstas lesiones no es necesario hacer un cureteado excesivo del
defecto dseo.

7.2.2.- RADIOLUCIDEZ EN LA ZONA DE EXTRACCION

La radiolucidez persistente en una zona donde se ha extraido un diente
es un quiste residual. Debido a la hemorragia y al trauma que se producen
durante la extraccién quinirgica muchos quistes radiculares se separan. En
algunos casos, sin embargo, esto no ocurre y esas lesiones persisten como
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quistes residuales. Constituyen alrededor del 35 % de las lesiones de la zona
apical y requieren la enucleacién quinirgica. En casos raros, la radiolucidez
persistente en la zona de la extraccion es la imagen de una cicatriz apical.

7.2.3.- RADIOLUCIDEZ EN EL APICE DE DIENTES VITALES

Cuando un diente tiene vitalidad, la radiolucidez apical indica la
presencia de un cementoma en la fase I. Estas lesiones suelen ser miltiples,
aparecen en la zona antero inferior, afectan a las mujeres 10 veces més que a
los varones y comprenden alrededor del 1,7 % de todas las imdgenes
radiolicidas apicales. Sufren una transicién gradual hacia la radiopacidad
(Fase II) y en unos seis afios se toman completamente radiopacos (Fase III).
El cementoma no requiere tratamiento.

7.2.4.- RADIOLUCIDEZ EN EL 'APICE DE LOS DIENTES CON
TRATAMIENTO ENDODONTICO

Cuando hay una zona radiolicida en el dpice de un diente que fue
previamente tratado (obturacién del conducto radicular) pero en el cual:

1.- La zona radioliicida sigue agrandindose.

2.- Hay sintomna de dolor.

3.- Hay una fistula que drena.

4.- A pesar de espera de 6 meses o mis, la zona radioliicida no da signos de

regresidn, se puede suponer que la lesién es un quiste radicular. En estos
casos, lo indicado es hacer la apicectomia o el cureteado apical.
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Cuando la obturacién del conducto presenta c.lefectns obvios como ser
la obturacién corta, la zona radiolicida apical puede presentar un quiste
radicular o un granuloma dentario. El operador tiene la opcién de reabrir el
conducto radicular y volverlo a obturar o realizar una apicectomia y la
obturacion retrégrada.

7.2.5.- RADIOLUCIDEZ ASOCIADA CON LA O!E!TURACIf)N
DEL CONDUCTO RADICULAR Y CIRUGIA APICAL

Una zona radiolicida que encaja con esta descripcién y en la cual no
hay fistula en proceso de drenaje ni otros sintomas locales de dolor, es la
imagen de una cicatriz apical. Esta lesién es autolimitante y por lo tanto la

zona radiolicida no aumenta de tamafio.

Se compone de tejido conectivo denso que no tiene manifestaciones de
patologia pero carece de la capacidad de formar hueso. Esta cicatriz apical
suele estar asociada con una perforacion de la cortical vestibular o lingual (o
palatina). Por lo general se produce en los dientes anteriores superiores e
inferiores, pero puede darse en cualquier sector de los maxilares. Si bien
radiograficamente podemos hacer el diagndstico de una cicatriz apical cuando
a un diente asintomatico tratado endoddnticamente se le ha hecho una
apiéectomia o cureteado apical, la cicatriz también puede aparecer en dientes
sin antecedentes de cirugia apical. En esos casos, sin embargo no podemos
hacer el diagnéstico irrefutable tinicamente sobre la base de la radiografia.

Existe la posibilidad de que sea un granuloma radicular latente o
inactivo. No obstante, si previamente se ha realizado la cirugia apical, queda
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eliminada la posibilidad de que sea un granuloma o un quiste, y ¢l clinico
podrd establecer el diagnéstico tinicamente con la radiografia.

Las cicatrices apicales no siempre desaparecen con la extraccion del
diente. Por ello, puede haber este tipo de radiolucidez en una zona
desdentada.

Las cicatrices apicales comprenden alrededor del 3 % de las imigenes
radiolicidas y no requieren tratamiento.

7.2.6.- LESIONES APICALES RARAS

En casos extremadamente raros, se producen otras lesiones en el dpice

dentario, pero sélo se las diagnostica mediante el examen microscopico.

Comprenden menos del 1 % de las zonas radiolicidas apicales, y el
diagnéstico no debe ser hecho tnicamente segin la radiografia. El
colesteatoma es un granuloma dentario con numerosos cristales de colesterol,
y en las radiografias es indistinguible del granuloma dentario, del quiste
radicular o del absceso. Su tratamiento consiste en la terapia endodontica,
pero este proceso no produce la desaparicion de los depésitos de colesterol, y
a pesar de la obturacién correcta del conducto, la radiolucidez apical persiste.

Entonces, la lesién debe ser tratada quinirgicamente. Si el material es
examinado al microscopio, es posible conocer la verdadera naturaleza de la
lesién radioltcida.
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Sucede que durante el tratamiento endodéntico se dejan cuerpos
extrafios como conos de papel, algodén, medicamentos u otros materiales en
la zona periapical. Ellos producen reacciones por el cuerpo extrafio, que dan
imdgenes radiolicidas. En situaciones sumamente raras, se ha descrito una
lesion radiolicida del maxilar, el granuloma reparativo central de células
gigantes, en la zona apical de dientes unirradiculares. Aunque, al microscopio
se observo el comienzo de neoformacion dsea a los 4 dias del tratamiento
endoddntico, las radiografias no revelan cambios de tamafio de la zona
radiohicida durante , por lo menos 3 6 4 meses. Por otra parte, si la
reparacion apical se produce primariamente con la formacion de hueso
inmaduro, la zona radioliicida puede no presentar modificacién alguna durante
muchos meses. Por ello una vez hecho el tratamiento endodéntico, es preciso
tener presente el hecho de que si la radiolucidez no aumenta de tamaiio y el
diente sigue asintomidtico, el proceso de reparacién puede muy bien estar
evolucionando satisfactoriamente.(3).



CAPITULO VIII

LA RADIOGRAFIA
EN LAS
PERIAPICOPATIAS



8.1.- VALOR DE LA RADIOGRAFIA EN LAS
PERIAPICOPATIAS

En este acipite diremos, que la radiografia se la utiliza para poder
localizar dreas anormales y no asi para hacer diferenciaciones entre éstas
dreas. También diremos que una vez que nosotros hemos determinado un érea
anormal, debemos buscar otros signos que puedan permitimos identificar
éstas dreas anormales. Con todos éstos hallazgos podremos facilitar nuestro
trabajo.

Si no hacemos las respectivas diferenciaciones, podemos llegar a
confundir un proceso con otro, y de ésta manera realizar un mal diagnéstico.

Entonces, tomemos estos criterios para no fracasar al realizar malos
tratamientos, debido a una incorrecta interpretacion radiografica.

Y no olvidemos que la observacion de una pelicula radiogrifica
intraoral, debe ser metddica, esto, para no pasar por alto algin detalle que
pueda resultar de gran importancia en nuestro diagnéstico.

La radiografia al ser un método auxiliar para poder ayudar a
diagnosticar los procesos patoldgicos que se dan en la cavidad bucal, viene a
desempefiar un papel insustituible en las afecciones periapicales; todas las
imdgenes radiogrificas que obtenemos de los procesos pariapicales, presentan
caracteristicas tipicas que nos pueden ayudar a identificar tales procesos.
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La patologia apical y periapical, siempre se estudia vinculindola con la
clinica y el diagnéstico radiogrifico, esto con el fin de orientar correctamente
la terapetitica a seguir.(8).

8.2.- IMAGENES TiPICAS (SIGNOS) DE LOS PROCESOS
CRONICOS ORGANIZADOS

8.2.1.- DILATACION DEL ESPACIO PERIODONTICO
PERIAPICAL.- PERIODONTITIS

El primer signo radiogrifico de reaccién inflamatoria (de origen pulpar)

que nosotros observaremos, es un ensanchamiento del espacio periodéntico
que rodea al dpice.

Esta imagen es dada por la resorcion que se da a nivel de la pared del
alveolo o cara intemna de la ldmina dura.

Para que en esta interpretacion no se confunda, el espacio periodéntico
normal con el ensanchamiento anormal citado se debe tener en cuenta lo
siguiente:

1.- Normalmente el espacio periodéntico que estd frente al dpice, puede
fndiopm}rﬂctarsa mis ancho.

2.- Normalmente, los espacios perioddnticos de algunos molares inferiores, al
radioproyectarse superpuestos al conducto dentario inferior aparecen mas
radiolicidos, (mas oscuros) por lo cual pueden interpretarse erroneamente
como mds anchos,
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También debemos aclarar que si observamos este ensanchamiento
periodéntico, no nos indicaréd necesariamente "Diente Muerto™ y que este
signo, se vera también en dientes con vitalidad.

8.3.- GRANULOMAS

Al hablar de éstos desde el punto de vista radiografico, vamos a
adoptar la clasificacion que dieron Mc. Lall y Wald que los consideran en 2

tipos:
El granuloma Fibroso y el Epitelial
8.3.1.- GRANULOMA FIBROSO

En este tipo de granuloma ~ predomina el tejido fibroso,
radiograficamente se caracteriza por presentar los siguientes detalles:

a) Presenta limites definidos con pequefias curvas, éstas curvas estarian
provocadas por la presencia de tejido de granulacién.

b) Dentro del drea de rarefaccion se nota el registro del trabeculado (esto a
veces poco constante).

Este trabeculado se explica porque tales procesos, a causa de su forma
achatada, generalmente sélo afectan una de las corticales lo que permite el
registro de la union esponjosa-compacta libre.

Respecto a las forma chatas, éstas explican también el poco contraste
de alguno de estos registros.



8.3.2.- GRANULOMA EPITELIAL

En este caso predomina el tejido epitelial. Dentro de este proceso,
referimos las siguientes caracteristicas:

a) El proceso estd limitado por una linea radiopaca (mds o menos débil) que
viene a ser la continuidad de la lamina dura, dicha linea tiene una forma
practicamente circular, toda el area radiolicida es de bastante contraste
(mayor que en el tipo fibroso), También se puede observar el registro del
trabeculado de una forma débil, sobre todo en la periferia.

b) Otra caracteristica, es que la imagen de este granuloma epitelial,
corresponde a la del quiste en "miniatura’.

Algunos autores indican ademds, como signo diferencial entre
granuloma y quiste, el tamafio del area. Menos de un centimetro de diametro
indicaria granuloma.

8.3.3.- DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

La zona de rarefaccion de un granuloma es bien definida, mientras que
la de un absceso crénico generalmente es difusa. No obstante, en algunos
casos los tejidos periapicales se presentan en estado de transicion entre el
absceso crénico y el granuloma, dificultando el diagnéstico exacto. También
es necesario diferenciar la zona de rarefaccion de un granuloma y la de un
quiste. En el quiste, la zona de rarefaccion estd delimitada por una linea fina,
blanca y continua. No siempre es posible diferenciar un quiste de un
granuloma mediante la radiografia solamente. Un elemento adicional de



diferenciacion es que el quiste cominmente alcanza un tamafio mayor que el
granuloma y puede causar la separacién de las raices de los dientes
adyacentes, debido a la presion del liquido quistico acumulado. EI
granuloma, también debe diferenciarse de la etapa osteolitica del llamado
cementoma u osteofibrosis periapical. En esta (ltima, el diente presenta
vitalidad. Cabe destacar que los diagndsticos descritos son clinicos y se
basan en tests objetivos clinicos y pueden no corresponder con la observacion

histopatolégica.

8.4.- QUISTE

En este proceso se nota que la presencia de tejido epitelial puede
originar, depdsitos de contenido liquido (cavidad quistica), los cuales, por su
aumento posterior a expensas de los tejidos vecinos, dan al proceso una
forma bésicamente esferoidal. Lo dicho hace que radiograficamente se noten
las siguientes caracteristicas:

a) El registro de un quiste es de forma circular.

b) La radiolucidez del registro puede verse interrumpida por la superposicién
de estructuras normales.

Se hace notar que la radiolucidez del registro, varia con el tamario del
proceso y del espesor 6seo.

¢) La presencia de una limitacién lineal radiopaca constituye un signo
importante para la identificacién del quiste. Esta linea radiopaca viene a
ger la continuidad de la ldmina dura.



Segiin, Robinson, este signo no es constante, ya que ~ mientras el
quiste estd en crecimiento activo, el limite dseo no forma la cortical
radiopaca. En cambio, si permanece estitico puede desarrollar un limite
radiopaco mds definido ~.

d) Aunque el tamafio del quiste puede variar desde menos de un milimetro
hasta varios centimetros, algunos autores aceptan como signo radiogréfico
un didmetro nmyor de un centimetro.

e) Otro detalle radiogrifico es que el dpice se destaca casi siempre “intacto™
dentro de la radiolucidez del proceso.

Tanto los granulomas como el quiste pueden transformarse en absceso
cronico (infeccidn,supuracién).

8.4.1.- DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

No siempre es posible diferenciar a través de la imagen radiogréfica
un quiste radicular pequefio de un granuloma. El disefio de un quiste es mis
definido y estd rodeado por un borde blanco y fino que indica la presencia de
hueso esclerosado.

Se presenta un nuevo elemento de diferenciaciéon para el diagnéstico
cuando se observa la separacién de los dpices radiculares, causada por la
presion del liquido quistico. Es preciso tener siempre presente la posibilidad
de confundir un quiste radicular con una cavidad ésea normal. Citemos como
ejemplo el agujero palatino anterior, éste aparecerd separado del dpice
radicular, tomando radiografias en distintas angulaciones, mientras que el



quiste permanecera unido, cualquiera sea su angulacion. También debemos
diferenciar un quiste radicular de un quiste globulomaxilar; éste es un ejemplo
de quiste de fisura que se desarrolla en el maxilar superior entre las raices del
incisivo lateral y del canino. El quiste globulomaxilar no es resultado de una
mortificacién pulpar; puede ser marsupializado y posteriormente enucleado
sin comprometer la vitalidad pulpar de los dientes adyacentes. Un quiste
radicular también debe diferenciarse de un quiste déseo traumadtico, de un
quiste hemorrégico o de extravasaciéon que es hueco y no esta revestido por
epitelio, sino por tejido conectivo fibroso.

8.5.- IMAGENES TIPICAS (SIGNOS) DE LOS PROCESOS
CRONICOS DESORGANIZADOS

8.5.1.- ABSCESO ALVEOLAR CRONICO

Radiogrificamente, este proceso presenta las siguientes caracteristicas:

a) Aparece en forma de dreas radiollicidas de bordes difusos. Este signo es
comiin para todos los procesos intraéseos supurados.

b) Se observa el registro de la rarefaccion rodeado de un halo de osteitis
condensante que contrasta con el hueso normal, con menor frecuencia se
observa resorciéon apical. Los signos anteriores ayudan a indentificar
radiograficamente este proceso. |

¢) A causa de su extensién, dentro de su radiolucidez de un absceso pueden
radioproyectarse los dpices de los dientes vecinos al causal.
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Para poder diferenciar y poder reconocer si se trata de una simple
superposicién o de dpices realmente ~ ahogados™ dentro del contenido
purulento (segin Pout) se denomina “infeccion de cafion de fusil”, se debe
controlar como en todos los casos, la integridad de la lémina dura periapical
del diente o de los dientes dudosos, siendo también necesario, recurrir a
pruebas de vitalidad.

También debemos agregar que en algunos casos excepcionales, pueden
aparecer depdsitos de tartaro sobre el dpice, esto por fistulizacion.

8.5.1.1.- DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

Mediante el examen radiogrifico es posible diferenciar un absceso
alveolar crénico de un granuloma pues, en el primero la zona de rarefaccién
es difusa, mientras que en el segundo es mucho mis delimitada o circunscrita.

Se diferencia de un quiste en que éste tiene una zona de rarefaccién
con limites aun mads delimitados, rodeado por una linea ininterrumpida de
hueso compacto. Priebe, no encontré correlaciéon entre la interpretacién
radiogrifica de las lesiones periapicales y las observaciones histoldgicas, lo
que no coincide con las comprobaciones de Brynofl, Kronfeld, Suzuki. Sin
embargo, Priebe, sefiala con toda mesura que es dificil diferenciar un
granuloma de un quiste en una radiografia.

Un absceso crénico también debe diferenciarse de la osteofibrosis
periapical (cementoma, fibroma osificante, etc.) que estd asociada a un diente
con vitalidad y no requiere tratamiento endodéntico.(7).



CAPITULO IX

METODOLOGIA
DE LA

INVESTIGACION



9.1.- INTRODUCCION

Antes de entrar en el capitulo que se refiere a los casos clinicos, daré a

conocer los pasos que se siguieron para realizar esta investigacion.
1- Examen clinico.
2.- Examen radiogrifico.
3.- Exodoncia.
Dichos pasos son de nutina y de conocimiento general del odontdlogo.
9.2.- TECNICA DE LA INVESTIGACION EN LABORATORIO

Para hablar de este tema primeramente recordemos que la histologia es
la ciencia que estudia la composicién y estructura micrdscépicn de los tejidos
normales y que la patologia es una rama de la medicina que estudia las
enfermedades y los trastomos que producen en el organismo.

Es asi, que el término Histopatologia, estudia a los tejidos del
organismo desde el punto de vista de su anormalidad.

En este estudio que se realizé se pasaron por diferentes pasos para asi
poder llegar al objetivo del estudio histopatolégico. A continuacion

hablaremos de ellos:



9.2.1.- PREPARACION DE CORTES HISTOLOGICOS

Para poder conservar la relacion estructural entre las células en tejidos
es necesario hacer ~ Rebanadas ~ finisimas de ellas, a esto se llama ~cortes™,

que deben ser adecuados para realizar el analisis microscépico.
Los cortes necesarios para estudio con microscopio comiin deben ser
lo suficientemente finos para permitir el paso de luz y evitar la superposicién

visual de sus componentes.

~ El grosor de un corte para su estudio muchas veces es menor que el
didmetro de las células.

Para el microscopio comin, el cual hemos utilizado para nuestro
estudio, los cortes se preparan por la técnica a la parafina.

9.3.- TECNICA A LA PARAFINA
La técnica estindar incluye las siguientes fases:
9.3.1.- MUESTRA DE TEJIDO

Primeramente obtenemos un pequefio fragmento de tejido llamado
bloque que se obtiene por biopsia, esto consiste en la extraccién de un

fragmento con fines diagnédsticos.



70

El tejido se diseca con cuidado por medio de instrumentos cortantes,
para asi no deformar su imagen microscépica. El corte no debe ser en tamafio
mayor a 1 cm. y tan pronto se le ha extraido se le debe colocar dentro de una
solucidn fijadora.

9.3.2.- FIJACION

Los fijadores evitan la degeneracién post morten y los cambios que
deforman la estructura de células y tejidos, también endurecen los tejidos
blandos. Esta accién se debe a que coagulan proteinas que abundan en células
y tejidos.

Por lo comiin, el fijador que mads se utiliza es el formaldehido al 4 % en
soluci6én acuosa, esto hasta obtener un pH neutro (Formol).

Muchos fijadores son también antisépticos muy potentes que destruyen
microorganismos patégenos de esta manera ya no constituyen un peligro

clinico para quienes lo manejan.

La fijacién también mejora las caracteristicas de tincion del tejido.
9.3.3.- DESCALCIFICACION

Cuando tenga que trabajarse en hueso o como en éste caso en piezas
dentarias, y se utilice la técnica a la parafina, se debe recurrir al dcido nitrico,
esto con el fin de descalcificar los tejidos duros.
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El acido nitrico actiia removiendo las sales de calcio que tienen los
tejidos dentarios; la caracteristica de éste elemento, es que no altera la
estructura de dichos tejidos.

En nuestro caso, utilizamos el 4cido nitrico al 5 % y sdlo por el lapso
de 5 dias; ya que un tiempo mds extenso podria alterar las estructuras que nos
interesan.

9.3.4.- DESHIDRATACION

El principio de la técnica a la parafina es sustituir con dicha sustancia
el agua que inicialmente estaba en el tejido para asi cortar facilmente el
bloque histolégico.

La primera fase es la deshidratacién gradual que se logra al pasar el
bloque de tejido fijado por alcohol en diferentes potencias hasta llegar al
absoluto.

La segunda fase es el aclaramiento: Aqui, se usa un solvente que es el

xilol.

Se pasa el bloque deshidratado con alcohol a través de xilol en
cambios sucesivos, hasta sustituir el alcohol por xilol.
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9.3.5.- INCLUSION

El bloque tisular ya penetrado por xilol se pasa por parafina caliente
varias veces, el que se disuelve ficilmente en el xilol.

La parafina derretida llena los espacios antes ocupados por el agua y al
endurecerse, cuando se enfria, hace que el bloque esté listo para el corte.

9.3.6.- CORTES

Una vez eliminado el exceso de parafina, es posible hacer cortes del
bloque tisular por medio de un instrumento cortante llamado micrétomo.

Los cortes tienen un espesor de 5 a 8 micrémetros (micras). Un

micrémetro tiene 0,001 mm. (1x 10°*) su simbolo es .

Para cortes mis finos se incluye el tejido en pldstico o resina epéxica
en vez de parafina.

9.3.7.- TINCION Y MONTAJE

Casi todas las técnicas de tincién se hacen con soluciones acuosas.
Una vez tefiido el corte, se hace pasar por varios recipientes con alcohol de
diversas potencias hasta llegar al absoluto y después por xilol.
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Por iltimo, con gran cuidado se coloca un cubreobjetos sobre el
bloque, para que cuando se evapore el xilol en el medio de montaje quede
intimamente unida la laminilla cubre objetos al portacbjetos.

9.4.- TINCION HISTOLOGICA

Si nosotros observariamos preparados frescos de tejido con el
microscopio ordinario de luz, habria muy poco contraste entre los diversos
componentes tisulares.

El empleo de colorantes para tejidos empezé aproximadamente a mitad
del siglo pasado. Al principio sélo se usaba un solo colorante para tefiir el
corte. Pero la industria de los colorantes siguié su desarrollo con productos
tanto naturales como sintéticos, de esta manera los colores cada vez eran mis
selectivos.

Ahora hablaremos de los colorantes mds utilizados para tefiir cortes
histolégicos, éstos serian hematoxilina y eosina. Estos colorantes son sales
solubles que se ionizan en el agua. Aunque, son sales se dice que son
colorantes dcidos o colorantes bésicos.

La hematoxilina se obtiene del llamado, palo de campeche
(hematoxylum campechanum) de color rojo pardusco. En la tincién con
hematoxilina y eosina, se utiliza un colorante débil llamado hemateina, en
combinacién con iones de aluminio y el complejo formado, que es la
hematoxilina aluminica,posee un color violeta profundo.
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El otro colorante que es la eosina, imparte un color que va del rosa al
rojo a casi todos los componentes tisulares que no son tefiidos por el color
violdceo de la hematoxilina.

Sin embargo, algunos factores influyen en los resultados de la tincidn
con hematoxilina y eosina y no es raro que surjan variaciones notables en
dichos colores.(5).



CAPITULO X

CASOS CLINICOS



PACIENTE

Nombre: Maria Villa Valdez

FICHA N° 1

Direcci6n: Barrio San Jerénimo  Jiants
Ocupacion: Empleada doméstica 7

15

Edad: 20 afos
Sexo: Femenino Estado civil: Soltera
EXAMEN CLINICO EXAMEN RADIOGRAFICO
SINTOMATOLOGIA SINTOMATOLOGIA CAMARA PULPAR | CONDUCTO RADICULAR
SUBJETIVA OBJETIVA 0 Norml WNormd  OCalcificado
& Amplia OAmplio DReabs.int.
DOLOR CAMBIO DE COLOR | O Estrecha OBstreche  ClResbs.ext
Dllocdizado  ODifuso
[ Nédulos ClAguies cilcicas C10btwado
Ofrio PISO DE LA CAVIDAD | O Cakificada
s o I NOMERO DE CONDUCTOS
I A s exploracién .
DA la percusion harizontel ZONA APICAL Y o1 03
[CJA Ia percusin vertical PULPA EXPUESTA PERIAPICAL m 2 o4
DA lapalpacién periepical | BISi ONo  DMHipertrofieda 2%&? norma
2 '} ens 0
MDAl et Il Sy MORFOLOGIA
Dlocaizedo | ZONA PERIAPICAL | DI Cementosis Mfecto  [Bayoneta
Olrradiado ONormal ® Fistula 00 Osteosclerosis Ocuve  OFusionado
DProvocado OTumefaccifn localizada | O Rerefaccién drounscrita DOAcodadd OBifurcado
DiEspontt OTumefaccién difusa O Rarefacsdn difiza

DIAGNOSTICO RADIOLOGICO: Absceso alveolar crénico.

Examen microscdpico
Muastra histopatoldgica

1.- Células gigantes polinucleares de limites dentados, rodeadas de células fusiformes, formando

remolino.
- Fibras colégenas.

U s W

.- No se ven mitosis patoltgicas.
- No hay metéastasis.
~ Tejido muy vascularizado, compuesto por células regulares y fusiformes ricas en protoplasma

que se fusionan y forman células gigantes.
B.- Fibroblastos formando cépsula.
1.- Restos de hueso necrosado,

8.- Restos celulares.

DIAGNOSTICO HISTOPATOLOGICO : GRANULOMA




DISCREPANCIA DIAGNOSTICA

DIAGNOSTICO RADIOLOGICO

H’.

s

ABSCESO ALVELOLAR CRONICO

DIAGNOSTICO HISTOPATOLOGICO

Proceso patologico

GRANULOMA
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PACIENTE
Nombre: Elsa Ramos

FICHA N° 2
Direccion: Calle Carlos Paz

71

M_L_

Edad: 19 afos Ocupacion: Estudiante
Sexo: Femenino Estado civil: Soltera
EXAMEN CLINICO EXAMEN RADIOGRAFICO
SINTOMATOLOGIA SINTOMATOLOGIA CAMARA PULPAR | CONDUCTD RADICULAR
SUBJETIVA OBJETIVA & Normal @Nomd  OCaciicado
O Amplia DlAmplio OReabs.int
DOLOR CAMBIO DE COLOR 0 Estrecha DOEstreche  DReabs.ext
Olocdizade  OIDifuso
O Nédulos DlAgujas ccicas O0bturado
®ifrio PISO DE LA CAVIDAD | O Cdcificada
EICaor EDuro O8ando . .
BA la exploracién NUMERO DE CONDUCTOS
OA lapercusitin horizonta ZONA APICAL Y 01 o3
OA la percusitn vertical PULPA EXPUESTA PERIAPICAL ® ? 04
DA lapapacién perizpicdl | @S ONo  Dlkipertrofieda 2:::: normdl
[EIA 2 masticactn iodonto ensanchado
OFersistente ClReabsorcion apicd - MUHFUSUE[H
DOlocgizado ZONA PERIAPICAL | ClCementosis o (::;'; D““'T""“
DOirradiado [ENormal O Fistula | Cl0stecesclerosis Fusionado
OiProvacaio Ofumefscdién localizada | OlRarefaccién cirounscrita | IAC0dedo  DlBifurcado
DEsponténeo D Tumefaccién difusa ORarefaccdn difusa

DIAGNOSTICO RADIOLOGICO: Absceso alveolar crénico.

Examen microscdpico
Muestra histopatoldgica

1.- Acumulacifn de pus.
2 - Secuestros 6seos en medio de tejido conectivo denso con vasos de neoformacion.
3.- Gran cantidad de piocitos.
4.- Cemento apical afectado.

5.- Presencia de fibroblastos.
6.- Restos de hueso necrosado.

DIAGNOSTICO HISTOPATOLOGICO : ABSCESO ALVEOLAR CRONICO




DISCREPANCIA DIAGNGSTICA

DIAGNGSTICO RADIOLOGICO

ABSCESO ALVELOLAR CRONICO

DIAGNOSTICO HISTOPATOLOGICD

Proceso patoldgico

ABSCESO ALVEQLAR CRONICO
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PACIENTE

Nombre: Cintia Gamarra

FICHAN® 3
Direccién: Rosendo Estensoro

19

Diante lﬁ

Edad: 21 afios Ocupacion: Estudiante
Sexo: Femenino Estado civil: Soltera
EXAMEN CLINICD EXAMEN RADIOGRAFICO
SINTOMATOLOGIA SINTOMATOLOGIA CAMARA PULPAR CONDUCTO RADICULAR
SUBJETIVA OBJETIVA 0 Normal Eomal OCacificado
0 Amplia DAmplio DOReabs.int.
DOLOR CAMBIO DE COLOR | O Estrecha OEstrecho  ClResbs.ext,
DLocdlizada Oz
O Nédulos DAgujes clidcas [10bturado
OFrio PISO DE LA CAVIDAD | O Caldficada
- b i NUMERD DE CONDUCTOS
OA 12 exploracitn
OA la percusitn vertical PULPA EXPUESTA PERIAPICAL o? 04
DA la pelpecién perispicd | @ST ONo  OHipertiofiada DFuriPdnntu narmal
0A la masticacién i Periodonto ensanchado MORFOLOGIA
OPersistenta WiRegbsorcidn spica Ofecto  ClBayoneta
Z0ONA PERIAPICAL OCementosis
DOlocdizado " WCuvo  DFusionado
Oirradiado Cboomesl U fishia | Cl0steoesclerosis OAcodado DB
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DIAGNGSTICO RADIOLAGICO: Granuloma.
Examen microsedpico
Muestra histopatologica

1.- Acumulacion de pus.
2.- Secuestros 6seos en medio de tejido conectivo denso con vasos de neoformacién.
3.- Gran cantidad de piocitos.
4.- Cemento apical afectado.
5.- Presencia de fibroblastos.
6.- Restos de hueso necrosado.

DIAGNOSTICO HISTOPATOLOGICO : ABSCESO ALVEOLAR CRONICO
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PACIENTE

Nombre: Samuel Balanza

Edad: 17 afios
Sexo: Masculino

FICHAN® 4
Direccién: Barrio 4 de Julio

Ocupacibn: Estudiante
Estado civil: Soltero
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DIAGNGSTICO RADIOLGGICO: Absceso alveolar erénico.

Examen microscdpico

Muestra histopatoldgica

1.- Acumulacion de pus.
2.- Secuestros seos en medio de tejido conectivo denso con vasos de necformacian.
3.- Gran cantidad de piocitos.
4.- Cemento apical afectado.
5.- Presencia de fibroblastos.
6.- Restos de hueso necrosado.

DIAGNOSTICO HISTOPATOLOGICO : ABSCESO ALVEOLAR CRONICO




DISCREPANCIA DIAGNGOSTICA

DIAGNOSTICO RADIOLOGICO

ABSCESO ALVEOLAR CRONICO

DIAGNGSTICO HISTOPATOLGGICO

Proceso patologico

ABSCESO ALVEOLAR CRONICO




PACIENTE

Nombre: Gloria Mercado

FICHAN®5
Direccion: Barrio Juan Nicolai Oiants

1

Edad: 28 afos Ocupacion: Ama de casa
Sexo: Femenino Estado civil: Casada
EXAMEN CLINICO EXAMEN RADIOGRAFICO
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DIAGNGSTICO RADIOLOGICO: Granuloma. s
Examen microscdpico
Muestra histopstologica

1.- Acurmulacién de pus.
2.- Secuestros 6seos en medio de tejido conectivo denso con vasos de neoformacion,
3.- Gran cantidad de piocitos.
4 - Cemento apical afectado.
5.- Presencia de fibroblastos.
6.- Restos de hueso necrosado.

DIAGNGSTICO HISTOPATOLOGICO : ABSCESO ALVEOLAR CRONICO
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PACIENTE

Nombre: Gloria Mercado

FICHAN® 6
Direccion: Barrio Juan Nicolai Jiante

I

Edad: 28 afios Ocupacitn: Ama de casa
Sexo: Femenino Estado civil: Casada
EXAMEN CLINICD EXAMEN RADIDGRAFICO
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DIAGNGOSTICO RADIOLOGICO: Quiste.
Examen microscopico
Muesira histopatoldgica

1.- Contiene liquido seroso y cristales de colesterina.
2.- Hueco en forma de piedra afilar.
3.- Epitelio plano Estratificado, liberacidn de lipidos.
4 - Tejido de granulacion y cicatrizal.
5.- Restos epiteliales de Malassez
b.- Restos de hueso necrético.

DIAGNOSTICO HISTOPATOLOGICO : QUISTE
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PACIENTE

Nombre: Rony Sénchez

Edad: 13 afios
Sexo: Masculino

c FICHAN° 7
Direccién: Barrio Juan Nicolai  fients

Ocupacion: Estudiante
Estado civil: Soltero
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DIAGNOSTICO RADIOLOGICO: Absceso alveolar crénico.

Examen microscdpico
Muestra histopatolégica

1.- Contiene liquido seroso y cristales de colesterina.
2.- Hueco en forma de piedra afilar,
3.- Epitelio plano estratificado, liberacion de lipidos.
4.- Tejido de granulacién y cicatrizal.
5.-Restos epiteliales de Malassez.
6.- Restos de hueso necrético.

DIAGNOSTICO HISTOPATOLOGICO : QUISTE
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PACIENTE

Nombre: Rosa Solérzano

FICHAN® 8
Direcci6n: Quebrada de Cajas

Diante ‘ 3

Edad: 35 afios Ocupacién: Ama de casa
Sexo: Femenino Estado civil: Casada
EXAMEN CLINICD EXAMEN RADIOGRAFICO
SINTOMATOLOGIA SINTOMATOLOGIA CAMARA PULPAR | CONDUCTO RADICULAR
SUBJETIVA OBJETIVA O Norma @Nomd  [DCadficado
O Amplia OAmplio DORedbs.int
DOLOR CAMBIO DE COLOR [ Estrecha OEstrecho DR edbs,ext
Olocsizade  DlDifuso
O Nédulos DAgujas ciicicas Cl0bturado
OFrio PISO DE LA CAVIDAD | O cacficada
OcCsaor EDura OBando
[IA 2 exploracién NOMERD DE CONDUCTOS
OA la percusién horizontal ZONA APICAL Y w1 o3
DA la percusién verticd PULPA EXPUESTA PERIAPICAL oz o4
DA lapalpacitn peripical | @S ONo  DHipertrofisda | ClPeriodonto normal
DA lamasticacién R Periodonto ensanchado
DPersistene Ciissbearcidn spice nnn:] HF%mefA
0 ZONA PERIAPICAL OCementosis :
Localizada . DOCurvo DOFusionada
Oirradiado ONormal RlFistula O 0Osteoesclerosis 0
s Ofumefacitn ~ localizads | Oparefoccitn cramsaita | o000 DIBfurcado
OEsponténeo OTumefaccién difusa | ClRaefeccidn difusa
DIAGNOSTICO RADIOLOGICO: Granuloma.
Examen microscdpico
Muestra histopatologica

1.- Contiene liquido seroso y cristales de colesterina,
2.- Hueco en forma de piedra afilar.
3.- Epitelio plano estratificado, liberacién de lipidos.
4.- Tejido de granulacién y cicatrizal.
9.- Restos epitelisles de Malassez
B.- Restos de hueso necrdtico,

DIAGNGSTICO HISTOPATOLGGICO : QUISTE
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PACIENTE

Nombre: Wilson Calle

Edad: 20 afos
Sexo: Masculino

FICHAN® 9
Direccion: Barrio San Antonio  Jfants

Ocupaci6n: Estudiante
Estado civil: Soltero
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DIAGNOSTICO RADIOLOGICO: Absceso alveolar cronico.

Examen microscdpico
Muestra histopatologica

1.- Acumulacion de pus.

2.- Secuestros 6seos en medio de tejido conectivo denso con vasos de neoformacion.
3.- Gran cantidad de piocitos.

4 - Cemento apical afectado.

5.- Presencia de fibroblastos.

b.- Restos de hueso necrdtico.

DIAGNOSTICO HISTOPATOLOGICO : ABSCESO ALVEOLAR CRONICO
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PACIENTE

Nombre: Wilson Calle

Edad: 20 afios
Sexo: Masculino

FICHA N° 10
Direccion: Barrio San Antonio

Ocupaci6n: Estudiante
Estado civil: Soltero
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DIAGNOSTICO RADIOLOGICO: Absceso alveolar cronico.

Examen microscdpico
Muesira histopatologica

1.- Acurmulacién de pus.
2.- Secuestros 6seos en medio de tejido conectiva denso con vasos de neoformacion.
3.- Gran cantidad de piocitos.
4.- Cemento apical afectado.
5.- Presencia de fibroblastos.
6.- Restos de hueso necrosado.

DIAGNOSTICO HISTOPATOLOGICO : ABSCESO ALVEOLAR CRONICO
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PACIENTE

Nombre: Julia Jeréz

Edad: 20 anos
Sexo: Femenino

FICHA N° 11
Direccion: Barrio SENAC

Ocupacidn: Estudiante
Estado civil: Soltera

Dianta
6
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DIAGNGSTICO RADIOLGBICO: Granuloma.
Examen microscdpico
Muestra histopatologica

1.- Células gigantes, polinucleares de limites dentados, rodeadas de células fusiformes, formando
! C.G.= Fusi6n de varias células fusiformes.

remalino,
2.- Fibras colagenas.

3.- No se ven mitosis patoldgicas.

- 4.- No hay metastasis.

5.- Tejido muy vascularizado, compuesto por células regulares y fusiformes ricas en protoplasma,

que se fusionan y forman las c€lulas gigantes.

b.- Fibroblastos formando capsula.
7.- Restos de hueso necrético.

8.- Restos celulares.

DIAGNOSTICO HISTOPATOLOGICO : GRANULOMA
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PACIENTE

Nombre: Claudio Llanos

Edad: 45 aios
Sexo: Masculino

FICHA N° 12
Direccion: Toldos

Ocupacion: Agricultor
Estado civil: Casado
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DIAGNGSTICO RADIOLOGICO: Granuloma
Examen microscdpico
Muestra histopatolgica

1.- Células gigantes, polinucleares de limites dentados, rodeadas de células fusiformes, formando

remalino.
2.- Fibras colégenas,

C.G.= Fusidn de varias células fusiformes.

3.- No se ven mitosis patol6gicas.

4.-No hay metéstasis.

9.- Tejido muy vascularizado, compuesto por células regulares y fusiformes ricas en protoplasma,

que se fusionan y forman las células gigantes.

b.- Fibroblastos formando cépsula.
1.- Restos de hueso necritico.

8.- Restos celulares.

DIAGNOSTICO HISTOPATOLOGICO : GRANULOMA
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11.1.- CONCLUSIONES

1.- El absceso, granuloma y quiste fueron estudiados por el método
anatomoclinico (Clinica, radiologica e histopatologicamente) por ser el
tnico camino para llegar a un diagnostico de certeza.

2.- En nuestra casuistica, los 12 casos fueron observados con en el método
anatomoclinico, el diagnostico de certeza se encontré en:

Cuadro N° 11.1
DIAGNOSTICO DE CERTEZA HISTOPATOLOGICO

PATOLOGIA n %
Absceso alveolar crénico 6 50
Granuloma 3 25
Quiste 3 25

Fuente: Elaboracién propia

3.- La discrepancia diagnostica, relacionada a los tres métodos se encuentra
en el cuadro N° 11.2.
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Cuadro N° 11.2

DISCREPANCIA DIAGNOSTICA

Fichas |Evaluacién Evaluacion Certeza
Radiografica Microscopica
1 |Absceso Granuloma Incorrecto
2 |Absceso Absceso Correcto
3  |Granuloma Absceso Incorrecto
4 |Absceso Absceso Correcto
5 |Granuloma Absceso Incorrecto
6 |Quiste Quiste Correcto
7 | Absceso Quiste Incorrecto
8 |Granuloma Quiste Incorrecto
9 | Absceso Absceso Correcto
10 |Absceso Absceso Correcto
11  |Granuloma Granuloma Correcto
12 |Granuloma Granuloma Correcto

Fuente: Elaboracién propia

La correlacion radiolégica y clinica, en el diagnostico de certeza es de:

Porcentaje de Certeza Radioldgica: 7casos 58,33 %
Porcentaje de Diagndstico Radiolégico no correcto: 5 casos 41,66 %

4.-Gémez Mattaldi, expresa :"a ciencia cierta, que ni aun los mas
experimentados radiologos pueden dar un diagnéstico certero con solo el
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aporte radiogrifico”, lo que coincide con lo demostrado en el cuadro N°
11.2.

5.- Las lesiones periapicales, radiograficamente se interpretan con facilidad
erroneamente, cuando se trata de diferenciar entre un Absceso,
Granuloma y Quiste; ya que estas interpretaciones generalmente se basan
en un anglisis intuitivo y no asi como lo demuestra la histopatologia,

6.- Los procesos agudos carecen de signos radiogrificos, coincidentemente
con lo que expresa la profusa bibliografia.

7.- Este estudio demuestra la proporcién probable y posible de
mterpretaciones correctas en la prictica radiolégica, al relacionarlas con
el estudio histopatolégico.

8.- Las limitaciones, de la utilizacién del método, estin relacionadas con la
falta de sistematizacion y ordinalidad para el estudio de la casuistica
rutinaria en la facultad y no con el método, ni con los recursos humanos
disponibles para su realizacién.
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11.2.- RECOMENDACIONES

1.- No realizar un tratamiento, basindose Gnica o solamente en el diagndstico
radiogrifico, se debe corroborar éste, con el estudio histopatolégico.

2.- En casos de duda respecto a una observacion radiogréafica, es aconsejable
que el clinico tome 2 6 3 radiografias con angulaciones diferentes (7).

3.- Incentivar a los alumnos de nuestra Facultad en la interpretacion del "caso
clinico” del diagnostico diferencial y de certeza, ya que esta directamente
relacionado con el prondstico y tratamiento de la enfermedad pulpar y
periapical; del que depende el éxito profesional.

4.- Promover estudios de Investigacion, como el que se presenta, a nivel de
nuestra Facultad, no solo enmarca un cambio cualitativo sino, que realza
el renombre de nuestra Superior Casa de Estudios.

5.- Todos los datos que podamos tener de investigaciones realizadas en
nuestra Facultad, deben tener un "espacio” en el aula para la comparacién
necesaria que haga al producto investigacién-accion, cambio que requiere
la Universidad Boliviana actual.



