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RESUMEN

La patosis periapical es un estado patologico secundario, demostrable radiograficamente en
una zona en la cual se ha producido la degeneracion y la necrosis de la pulpa. La
propagacion de toxinas o de la infeccion, resultante de la irritacion de la pulpa a través del
apex y la region periapical, origina lesiones apicales.

Histolégicamente, el trayecto fistuloso esta recubierto por células inflamatorias cronicas y
en etapas posteriores el epitelio puede proliferar a lo largo del trayecto. Estas lesiones
suelen ser asintomaticas, ain cuando el paciente puede quejarse de mal gusto o de tener una
postemilla. Clinicamente, la fistula se presenta como una pequeiia saliencia, muchas veces
de aspecto purulento, como si fuese una espina. Generalmente se localiza cerca del apice
del diente comprometido, pudiendo a veces manifestarse a distancia, dado que el trayecto
sigue siempre el sentido de menor resistencia del tejido 6seo. Cuando existieran dudas en
cuanto al diente responsable de la fistula, se puede introducir por la misma, un cono de
gutapercha bien flexible, de manera que recorra el trayecto y llegue al punto de origen, lo
que sera constatado por una radiografia. Se estudiaron un total de 264 expedientes de los
pacientes que acudieron a la clinica del posgrado en endodoncia de la FMUAQ en el
periodo de Enero-Junio de 2004. Se encontré que 31 casos (12%) presentaron fistula
periapical secundaria a necrosis pulpar. Fue mayor la incidencia en el sexo femenino. El
organo dentario mas afectado fue el primer molar inferior derecho. La mayoria de los
pacientes presentaron cambios radiograficos; estos fueron ensanchamiento del ligamento y
rarefaccion. La etiologia mas frecuente fue la caries. Un buen porcentaje de pacientes
respondieron positivamente a pruebas de percusion horizontal y vertical. Gran parte de
pacientes no respondieron a pruebas clinicas como frio y calor y no se observaron cambios
a la inspeccion clinica. La edad mas frecuente en donde se present6 fistula secundaria a
necrosis pulpar fue entre 30 y 49 afios. Ambos maxilares (el inferior y el superior) estan
expuestos a la infeccion mucho mas a menudo que cualquier otro hueso del cuerpo, dada la
elevada frecuencia de la enfermedad dental y periodontal. En la clinica de posgrado en
endodoncia de la FMUAQ la frecuencia de fistula periapical secundaria a necrosis pulpar es
importante. No existe un estudio que indique la magnitud y prevalencia de este
padecimiento.

Palabras clave: Patosis, fistula, prevalencia.



SUMMARY

Periapical Pathosis is a secondary pathological state which can be demonstrated through an

X ray studio in the zone in which pulp’s degeneration and necrosis have been produced.
The toxins or infection’s spreading which is the result of pulp’s irritation through the apex
and the periapical region, gives rise to apical’s injuries.

Histologically, the fistulous way is covered by chronic inflammatory cells and in posterior
stages the epithelium can proliferate way’s lengthwise. These injuries get used to be
asymptomatic, even when the patient can complain of bad taste or have an abscess.
Clinically, the fistula appears as a small projection; many times of purulent appearance as if
were a thorn. It’s generally located near the involved tooth’s apex, being able to be evident
at a distance, in view of that the route always follows the direction of osteal tissue’s minor
resistance. When there are doubts about the fistula responsible tooth, it can be introduced
through itself a very flexible gutta-percha cone in the way it travels through the route and
arrives to the original point which will be proved with an X ray studio. 264 files of the
patients who attended FMUAQ Clinic for Endodoncy Graduate Studies from January to
June 2004, were studied. It was determined that 31 from 264 cases (12%) presented
secondary periapical fistula to pulp necrosis. The higher incidence was presented by the
female sex. The most affected tooth was the first right lower grinder. Most of the patients
showed radiographic changes which were: ligament widening and rarefaction. The most
frequent etiology was the caries. A good percentage of patients responded positively to
vertical and horizontal percussion tests. Most of the patients didn’t respond to cold and hot
clinic tests, and changes to the clinic inspection weren’t observed. The most frequent age
which presented secondary fistula to pulp necrosis was between 30 and 49 years. Both
jawbones (inferior and superior) are exposed to the infection most frequently that any other
body’s bone in view of the high frequency of the dental and periodontal illness. In the
FMUAQ Clinic Endodoncy Graduated Studies the frequency of secondary periapical
fistula to pulp necrosis is important. There isn’t a studio that points out the magnitude and

prevalence of this ailment.

Key Words: Pathosis, Fistula, Prevalence.
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INTRODUCCION

Sabemos que como regla las enfermedades periapicales encuentran una
resistencia mas eficaz en el periodonto que las pulpares en el seno de la pulpa. La
resistencia y la limitacion toman formas similares a las observadas en otros huesos y
tejidos blandos del organismo. La relacion entre la patologia pulpar y la apical es muy

estrecha. Ambas comparten la inflamacion y sus secuelas.

Cuando el equilibrio entre la resistencia local y los estimulos nocivos se rompe, la
lesion inflamatoria de bajo grado se transforma bruscamente. El equilibrio puede ser

alterado por:

1) Aumento de la cantidad de un determinado irritante
2) Aumento de la virulencia de las bacterias que puedan estar presentes

3) Disminuci6n de la resistencia organica

Sobreviene entonces la periodontitis apical supurativa, con su correspondiente
fistula y su boca de salida. (“parulis” o absceso de la encia). El término “supurativa” a
continuacién de “periodontitis apical” implica la presencia de exudado purulento.
Observamos esta sustancia cuando sale por la fistula, o cuando la zona apical queda

expuesta durante una operacion o en los cortes microscopicos.

Las enzimas proteoliticas liberadas por las células polimorfonucleares de la zona
han licuado la colagena, la sustancia fundamental, las células histicas y las bacterias por

igual. El resultado es el exudado purulento.

La formacién activa de exudado purulento requiere drenaje. A veces, el conducto
radicular propiamente dicho lo proporciona. Sin embargo, si esta bloqueado, es preciso
crear una nueva salida. Cuando la necrosis periapical (y por lo tanto la formacion de
exudado purulento) es extensa, sucede lo mismo. En este caso, ni siquiera un conducto
radicular abierto puede eliminar el gran volumen de exudado con la suficiente
velocidad. Es por ello que la via de drenaje lateral, o fistula, es tan comun.

Etapa temprana de la periodontitis apical. Se ven manifestaciones radiograficas de

ensanchamiento del ligamento periodontal y una lijera radiolucides del hueso alveolar.
1



La fistula no ha tenido tiempo de formarse. La produccion de exudado purulento ha
comenzado, como lo confirma la presencia de abundantes células necréticas. Desde el

punto de vista clinico, hay poco dolor, o no lo hay.

En la etapa tardia, presenta supuracion activa. Hay una fistula bien definida. Este
conducto ha sido creado a través del hueso, el periostio y la mucosa por enzimas COmo
la necrosina y células como los osteoclastos y los macréfagos. Como el trayecto de la
fistula es sinuoso, en el corte su luz se ve solo a intervalos. Hay ulceracion de las
paredes, junto con una inflamacion crénica densa del tejido conectivo que forma la
vaina del trayecto. Cabe sefialar también que la periodontitis supurativa cuando puede
encontrar una via de drenaje, no suele producir un aumento notable de la pérdida 6sea

apical, que supere la originada por la lesion crénica que la precedio.

El cuadro radiografico de esta lesion mas madura completa el histopatologico.
Debido a la destruccién 6sea originada por la fistula, la zona radiolucida coronaria al

apice puede ser mayor que la observada en la periodontitis apical cronica.

El exudado purulento es producido en cantidad. Periodicamente o casi
continuamente, es descargada por la boca de salida de la fistula.
Es mucho més frecuente que una fistula dental termine en el interior de la boca. Las
fistulas originadas en un diente anterior inferior o superior suelen llegar al vestibulo

adyacente.

Es caracteristico que el exudado purulento alcance la superficie por la via que
ofrece menor resistencia. El hueso y el tejido blando seran porforados en su punto mas
delgado. En la parte anterior de la boca, esto se encuentra en la zona vestibular del

diente, frente al tercio apical de la raiz.

El exudado de los dientes posteriores superiores puede acumularse en el seno
maxilar durante su salida. Este resultado esta condicionado por factores anatémicos
como posicion de las raices, ubicacion del piso sinusal y espesor del hueso que cubre el

apice radicular.



OBJETIVO GENERAL

Determinar la frecuencia y caracteristicas de las fistulas periapicales secundarias
a necrosis pulpar en pacientes que acuden a la clinica del posgrado en Endodoncia de la

FMUADQ, en el periodo de Enero a Junio de 2004.

OBJETIVOS ESPECIFICOS

Identificar el nimero de pieza dentaria mas afectada por dicha patologia.
Identificar en qué genero prevalece dicha patologia.

Establecer por grupo de edad la frecuencia de fistula secundaria a necrosis pulpar.
Determinar la respuesta a las pruebas clinicas.

Identificar la presencia de cambios radiograficos a nivel periradicular.

Conocer el factor etiologico causal mas frecuente.

Determinar la region de drenaje de las fistulas periapicales mas frecuente.

Identificar el tipo de secrecion de las fistulas periapicales secundarias a necrosis pulpar.



REVISION DE LA LITERATURA

Generalidades.

Endodoncia se refiere al interior (Endo) del diente (Odonto). (Boveda, 2000)
La patologia pulpar y periapical forma la base sobre la que se sustenta toda una
ciencia: La Endodoncia. (Pastor, 1997). La Endodoncia es la ciencia y el arte que cuida

de la profilaxis y del tratamiento del endodonto y de la region apical y periapical.

Los principios de la profilaxis, que caracterizan a la endodoncia conservadora
estan mas relacionados con el complejo pulpa-dentina y constituyen los principales
objetivos de la endodoncia actual, que son los métodos empleados para la preservacion

de la integridad de aquel importante complejo tisular. (Leonardo, 1994).

En endodoncia, €l objetivo principal no se limita a la eliminacion completa de
todo el tejido vivo o necrético. Abarca también la eliminacién de la contaminacion
microbiana para que el conducto radicular sea lo mas estéril posible.

Asi pues, la endodoncia es esencial para mantener y conservar la denticion
natural, lo cual es, de hecho, el objetivo final de la odontologia. (Lutz, 1978).

El estudio de las afecciones pulpares brinda al clinico una base cientifica para el
diagnéstico y el tratamiento y medios para evaluar el éxito o el fracaso de cada uno de

esos procedimientos.

Para comprender la patologia de la pulpa debemos conocer a la perfeccion lo que
se considera normal. (Cohen, 1998). La cavidad pulpar es el espacio que encontramos
en el interior del diente, estd limitado por dentina excepto al nivel del foramen, el
conducto radicular se presenta dividido en tercios: apical, medio y cervical, mientras
que desde el punto de vista biologico se distinguen dos conformaciones: conducto
dentinario y conducto cementario. (Bender, 1996).

El conducto dentinario es un tejido conjuntivo mucoso, de tipo embrionario rico
en dentinoblastos, mientras que el conducto cementario encontramos un tejido
conjuntivo maduro sin dentinoblastos. En el conducto dentinario se localiza la pulpa

dentaria, es el campo de acci6n del endodoncista y tiene por limite apical la unién CDC.



La pulpa dental aparece inicialmente como un tejido conjuntivo mucoso de tipo
embrionario que evoluciona gradualmente hasta convertirse en un tejido blando y a
veces llega en la edad senil a presentar predominio de fibras. Se deriva del mesenquima
de la papila dental, tiene como funcion primordial la formacién de dentina, como todo
tejido conjuntivo de cualquier parte de nuestro organismo, la pulpa presenta una elevada
capacidad de reparacion, frente a cualquier agente patdgeno, fisico, quimico ©
bacteriano, y cuyos estimulos superen el limite de tolerancia fisiologica de la pulpa, ain
considerando que este limite puede estar alterado como en los casos de presencia de
caries donde se produce una respuesta inflamatoria y degenerativa.

Esta respuesta se caracteriza por el aumento de volumen de la pulpa y, por
consiguiente la compresion de los elementos estructurales lo que determina la aparicion

de las alteraciones pulpares. (Leonardo, 1994).

Después de desarrollado. el diente, la pulpa conserva su capacidad formadora de
dentina durante toda la vida. Ello le permite a la pulpa viva compensar en forma parcial
la pérdida de esmalte o dentina causada por trauma mecanico o enfermedad. (Cohen,
1998).

Para poder elegir el tratamiento adecuado, deberd primero determinarse con
precision el estado de la pulpa. Esta es una labor dificil; la pulpa es inaccesible e
invisible para el clinico. No se puede tocar, ver, oler, oir, ni analizar con precision este

pequefio fragmento de tejido escondido pero altamente reactivo.

Cuando la pulpa dentaria percibe la presencia de un irritante reacciona con la
especificidad propia del tejido conjuntivo y cada una de sus cuatro funciones (Nutricia,
sensorial, defensiva y formadora de dentina). Se adapta primero, y a medida de la
necesidad se opone después, organizandose para resolver favorablemente la lesion o

disfuncién producida por el irritante.

Los estimulos nocivos causantes de inflamacion pulpar, muerte o distrofia son
innumerables y varian desde causas bacterianas hasta idiopaticas. Sin duda la invasion
bacteriana debida a una lesién cariosa es la causa mas frecuente de inflamacion pulpar.
Resulta paradojico el hecho de que un gran numero de afecciones pulpares sean
causadas por los mismos tratamientos dentales disefiados para reparar la lesion cariosa.
(Cohen, 1998).



CLASIFICACION DE LAS ENFERMEDADES PULPARES.

Numerosos estudios muestran que no es posible establecer con precision el

diagnostico de los estados pulpares desde el punto de vista clinico. (Hess, 1970; Vaume,

1970; Hasler y Mitchell, 1970; Garfunkel y cols, 1973).

Existen numerosas clasificaciones de las enfermedades pulpares y sus

complicaciones apicales.
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El primer intento de clasificacion de las enfermedades pulpares lo hace Leon, J.
(1842); clasificacion subjetiva de acuerdo a la intensidad del dolor. (Aguda,

leve, etc.)

Clasificacion de acuerdo a su sintomatologia clinica: Baume, R. (1877)

Clasificacion anatomopatologica: (Crénica, aguda, etc.): Arkoebiy y Rothmann
(1885).

Clasificacién de acuerdo a su diferenciacién clinica (pruebas al frio, calor,

farmacos, etc.): Walkhoff, O. (1897).

Clasificacion de Rédier (1900), es particularmente simple pero incompleta: 1)
Pulpa integra. 2) Pulpa infectada, inflamada y necrosada. 3) Pulpa gangrenada.
Clasificacion de Palazzi (1926): 1) Estados prepulpiticos. 2) Pulpitis. 3)
Pulposis.

Clasificacién de Krivie (1939), es en realidad una asociacién de las dos

anteriores: 1) Pulpa sana no inflamada. 2) Pulpitis. 3) Necrosis total pulpar.

Clasificacion de Seltzer, Bender y Ziontz (1963), es esencialmente anatomica: 1)
Pulpa intacta no inflamada. 2) Pulpa atrofica. 3) Pulpa intacta con células
inflamatorias cronica. 4) Pulpitis cronica parcial: A) Con necrosis parcial de

licuefaccion (Absceso). B) Con necrosis pulpar de coagulacion.  5)Pulpitis




crénica total (con zonas de necrosis por licuefaccion o coagulacion). 6) Necrosis

total. (Preciado, 1977).

Clinicamente y con finalidad did4ctica, Leonardo clasifica estas alteraciones en:

Estados inflamatorios reversibles:

e Procesos inflamatorios insipientes

e Herida pulpar

Estados inflamatorios irreversibles:

e Agudos: Pulpitis aguda y pulpitis aguda purulenta
e Croénicos: Pulpitis cronica, pulpitis cronica ulcerada y pulpitis cronica

hiperplasica.

Estados degenerativos:

e Degeneracion vacuolar, degeneracién adiposa, degeneracion hialina, y

degeneracion célcica.

Muerte pulpar.

El aspecto microscépico vital del tejido pulpar asume en la actualidad un papel de la
mayor importancia para la orientacion e indicacion terapéutica.

Una pulpa es considerada microscopicamente vital cuando presenta los siguientes

signos:

a) Hemorragia

b) Sangre de color rojo brillante

c) Con estructura, cuerpo, consistencia
d) Resistente al corte

e) Coloracion rosa-rojiza



Por otro lado, se considera microscopicamente comprometida cuando la pulpa

presenta los siguientes signos de morbilidad:

a) Consistencia pastosa o licuefacta
b) Desintegracion al corte
c) Sangrado de color oscuro o muy claro

d) Ausencia de hemorragia

NECROSIS PULPAR.

DEFINICION.

La necrosis es la muerte de la pulpa (Cohen, 1998), con el cese de todo
metabolismo y, por tanto, de toda capacidad reactiva (Lasala, 1993). Las pulpitis agudas
y cronicas, asi como los estados degenerativos de acuerdo con las condiciones
intrinsecas pulpares y la intensidad del agente agresor, podran evolucionar, lenta o
rapidamente, hacia la muerte de la pulpa, lo que significa la cesacion de los procesos
metabolicos de éste 6rgano con la consiguiente pérdida de su vitalidad, de su estructura,
asi como de sus defensas naturales. (Leonardo, 1994). También puede aparecer después
de una lesion traumatica que interrumpe la irrigacion sanguinea de la pulpa. (Cohen,

1998).

Puede ser parcial o total dependiendo de la extension de la involucracién pulpar.
Es el paso de la inflamacion a desintegracion del tejido. (Marshall H. Smulson,) La
necrosis parcial puede mostrar algunos sintomas de pulpitis irreversible. La necrosis

total es asintomética. (Cohern, 1998).

Se da el término de necrosis cuando la muerte pulpar es rapida y aséptica. Se
denomina necrobiosis si la muerte pulpar es lenta como resultado de un proceso

degenerativo atrofico.



Si la necrosis es seguida de invasion de microorganismos se produce gangrena
pulpar en donde estos microorganismos prosperan en un material en descomposicion.

(Walton, 1997).

TIPOS.

Grossman clasifica la necrosis en dos tipos:
1. Necrosis por coagulacion.
2. Necrosis por licuefaccion. (Lasala, 1993).

3. Necrosis Sicca.

Necrosis por coagulacion.

En la necrosis por coagulacion, el tejido pulpar se transforma en material solido
(Seltzer, 1987) parecido al queso, por lo que también recibe el nombre de caseificacion
(Lasala, 1993) y estd compuesto principalmente por proteinas coaguladas, grasas y agua
(Weine, 1991). La calcificacion es una necrosis de coagulacion en donde el tejido
presenta un aspecto semejante al queso; estd formado principalmente por proteinas de
coagulacion, grasa y agua, esta asociada a una reduccion o falta de aporte sanguineo.

Necrosis por licuefaccion.

En la necrosis por licuefacciéon no existe contorno celular y solo se encuentran

leucocitos muertos (Lasala, 1993).

En la necrosis por licuefaccion, las enzimas proteoliticas convierten el tejido en
una masa blanda o liquida. En ésta el exudado purulento fluye a través de la via de

acceso y esta asociada a un buen aporte sanguineo.

Al avanzar la inflamacion, el tejido continiia desintegrandose en el centro para
formar una regién cada vez mayor de necrosis por licuefaccion, debido a la falta de
circulacion colateral y a la rigidez de las paredes en la periferia, no hay suficiente
drenaje de los liquidos inflamatorios. Esto puede dar como resultado un aumento
localizado en la presion tisular, lo que permite que la destruccién avance sin control

hasta que la totalidad de la pulpa se haya necrosado. La velocidad del avance de la
9




necrosis por licuefaccion varia. Esta velocidad puede correlacionarse con la capacidad
de los tejidos de drenar o absorber liquidos, de modo que minimiza los aumentos en la
presion intrapulpar mediante algunos experimentos se ha demostrado que el abrir una
pulpa hacia la cavidad bucal, y dejarla abierta, frecuentemente da como resultado la
destruccion lenta o la degeneracion de la pulpa coronaria, con persistencia de tejido
sano en la pulpa radicular. No suele necrosarse toda la pulpa, aiin después de un periodo

considerable.

Al abrir la camara pulpar, se puede identificar con facilidad la pulpa sometida a
necrosis por licuefaccion. El espacio estd lleno de residuos necréticos (masas sin
estructura). No existe material firme que pueda eliminarse. Sin embargo, puede
encontrarse tejido vivo y sensible dentro de los conductos. Entre mas se acerque la
necrosis a la fuente de aporte sanguineo y mas lejos esté el tejido del sitio de la
exposicion, mas resistente sera el tejido a la regeneracion. En ocasiones existe un olor
patrido. Este se ha relacionado con la presencia de microorganismos granpositivos,

anaerobios y saprofitos.

Necrosis Sicca.

Descrita clinicamente como “necrosis seca”. La sicca se reconoce como un
espacio pulpar que contiene poco material; de hecho, el espacio esta casi vacio o solo
contiene residuos granulares. No ha podido explicarse el proceso mediante el cual
ocurre esto. Al parecer ha habido necrosis por licuefaccién con pérdida subsecuente de
liquido, que deja solo residuos. Estos residuos escasos aun constituyen un fuerte
irritante, ya que de modo invariable existe una lesion inflamatoria periapical

relacionada.

ETIOLOGIA.

Puede ser ocasionada por cualquier agente que dafie la pulpa, pero
principalmente se debe a una infeccidon producida por una caries profunda, agentes

agresivos toxicoinfecciosos, (Kuttler, 1987) pulpitis cerradas sin tratamientos o

N BIBLIOTECA CENTRAL UAQ



abandonadas a su propia evolucién, por un traumatismo previo, irritantes térmicos y

quimicos, etc. (Preciado, 1977).

PATOSIS PERIAPICAL.

Estado patologico secundario, demostrable radiograficamente en una zona en la
cual se ha producido la degeneracién y la necrosis de la pulpa. La propagacion de
toxinas o de la infeccién, resultante de la irritacion de la pulpa a través del apex y la

region periapical, origina lesiones apicales (Edward Zegarelli. 1994).
Los criterios radiograficos de la patosis periapical son:
La pérdida de la membrana periodontal

La perdida de la 1amina dura

La resorcion de hueso

ol A

En algunos casos, resorcion de la extremidad de la raiz. La zona de la patosis
periapical, aunque esté4 habitualmente infectada, puede ser estéril. La patosis
periapical es la lesion apical radiotrasparente observada con mayor frecuencia y

comprende mas del 75% de las lesiones apicales demostradas radiograficamente.

En consecuencia, por definicién, la patosis periapical incluye entidades tales
como el absceso periapical, el granuloma, el quiste radicular, el quiste periodontal, el
absceso dentoalveolar, y la osteitis rarefaciente. Lo mismo si la lesion se ha identificado
histolégica que radiograficamente, se ha originado como una extension apical de un
estado patologico de la pupa. No es posible una identificacion correcta de la lesion
basada en su imagen a los rayos X, puesto que nUMErosos estudios han demostrado que
un diagnostico definitivo fundado en la evidencia radiografica no concuerda a menudo

con los datos histopatologicos (Edward Zegarelli. 1994).

El periodoncio est4 hinchado y la limina dura esta erosionada, el hueso medular
presenta inflamacion, proteolisis y osteolisis, y es sustituido por un absceso o un

granuloma quistico.
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En este periodo, la enfermedad puede seguir uno de estos tres cursos:
1. Se vuelve inactiva. La lesion queda emparedada y ya no se propaga.
2. Se hace crénica, pero lentamente progresiva, irrumpiendo hacia la cavidad bucal
y originando un trayecto fistuloso en la corteza bucal o lingual.
3. La fase aguda prosigue y, al desarrollarse, forma un absceso alveolar agudo, o

una celulitis con hinchazén del maxilar o de la cara, o de ambos.

Como en todos los procesos patologicos, la rapidez con que se produzca la
lesion dependera del poder patogeno del microorganismo y de cual sea la zona afectada.

Asi mismo, de la resistencia por parte del paciente (Edward Zegarelli. 1994).

Existen algunas variantes del cuadro patologico, pero las anteriormente descritas

son los tipos mas frecuentes.

Es evidente, por tanto, que la imagen radiografica de estas lesiones posee s6lo un
valor limitado en el diagnéstico diferencial. El empleo de la denominacion patosis
periapical, como termino general que comprenda todas la lesiones periapicales
radiotransparentes y debidas a una enfermedad apical, esti, por consiguiente,

justificado.

Durante el examen clinico, el odontélogo puede observar evidencias de un
absceso alveolar agudo o cronico. Un absceso alveolar asociado con dientes
permanentes despulpados generalmente es una lesion especifica localizada por una
capsula fibrosa producida por fibroblastos que se diferencian de la membrana

periodontal.
El microorganismo que con mas frecuencia se asocia con una infeccion

periapical, segin verificaron Turner, Moore y Shaw, es el Streptococcus viridans. (Mc.

Donald, 1990)
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Absceso periapical cronico

Por lo general no da sintomas clinicos, debido a que esencialmente es un area
leve, bien circunscrita, de supuracion que muestra poca tendencia a diseminarse a partir

de dicha zona.
Aspectos radiogrificos

Es una lesién rapidamente progresiva que a excepcion del ligero engrosamiento

de 1a membrana periodontal no da pruebas radiograficas de su presencia.

El absceso crénico que se desarrolla en un granuloma periapical, presenta una
zona radioliicida en el 4pex del diente. Si el absceso perapical no se trata, puede
conducir a serias complicaciones por la diseminacién de la infeccion. Estas incluyen
osteomielitis, celulitis y bacteriemia, y la formacion final de una fistula abierta en la piel

o la mucosa bucal. También se ha informado de trombosis del seno cavernoso.

FISTULA.

Histologicamente, el trayecto fistuloso esta recubierto por células inflamatorias
cronicas y en etapas posteriores el epitelio puede proliferar a lo largo del trayecto. Estas
lesiones suelen ser asintomaticas, ain cuando el paciente puede quejarse de mal gusto o

de tener una postemilla (Cohen. C. Burns, 1998).

La fistula puede o no estar presente en los abscesos alveolares cronicos. Si la
coleccion purulenta alcanzara cierto volumen, ademas de Ia destruccién Osea a nivel
periapical, habra también formacién de un trayecto para el drenaje y éste proceso de
rarefaccion se desarrolla siempre en el sentido de menor resistencia del tejido alveolar.
La presion ejercida sobre la mucosa determinara su perforacion para el drenaje, que

puede ser continuo o intermitente.

Clinicamente, la fistula se presenta como una pequefia saliencia, muchas veces

de aspecto purulento, como si fuese una espina. Generalmente se localiza cerca del
13
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