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INTRODUCCION

En innumerables ocasiones se han llevado a cabo mutilacio-

Ry nés dé‘la cavidad oral.

' Esto es aceptado como el tratamlento correcto para la mayo-'”

'lria.se los pacxentes y tamblén para algunos dentlsta._f

‘El objetivo de'eSte ‘trabajo es ratificar'ia importantia,

'.estét1ca, f151016g1ca y ‘en algunos casos fonétlca, para -

“fel manten1m1ento de los d1entes dentro de la cav1dad oral.
,‘Pues aunque éstos p1erden su sen51b111dad 1nterna al ha--"v
'fcerles la: conductometria, hay sensac1ones qomo 1a prpplor“
‘]ceptlva que se encuentra en el parodonto,_lé7cualﬂﬁ@fsé,-
r'p1erde mlentras haya unién del diente con ei huesd,:éstah
1sen51b111dadves importante para funciones comoAla mastica-
ﬁi,ciénzéﬁlla cual, ia'fuerza ejercida'por el misculo serd
"\dada‘de*acuerdo avla medida qué'esta ubiéaqiﬁn espaciéi -

- lo proponga.

Ademis, este tratamiento evitari que el diente antagonista
después de hecha la extraccidén, al tratar de alcanzar con-
tafto con la pieza dentaria extraida se abulcione y.,debi-

lite., trayendo como consecuencia, enfermedades parodon--




jseveras, a esto aunamos 1a mesxallzac16n o) dlstallzacxﬁn CRR

“de las piezas contlguas ala extraida.,

También psicolﬁgicamente la extracciﬁn de piezas dentarias

‘sobre todo los anterxores ‘nos trae consecuenclas desagra-‘:‘""

;“dables y que provoca traumas ps1qu1cos que son 1mportan-”f

tes para el desarrollo de personalldad L1m1ta a 1os -

-ffpacxentes desde el punto de v1sta SOClal.‘

Una vez esvozada esta pequefia introduc¢i6n’se7darﬁ a co--

nocer los puntos mis 1mportantes sobre las enfermedades‘{

17;pu1pares. lf ;]°
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© CAPITULO I

HISTORIA CLINICA o b

,tener:como base la hlstorza'clinlc_ abundante'en datos co,
~fmc1sos y prec1sos, ya. que ésto nos reflejaré el estado gene-

. ral del pac1ente. Para 1o cual es necesar1o realizar una‘

“serle_de man1obras que a cont1nuac16n se detalla;

:; Inspecc16n S
 'Percus16n
'Palpac16n
Mdyilidad dentaria

Pruebas fisiometricas

~.Calor

Examen radiografico

Pruebas de laboratorio = .

" Empezaremos con un interrogatorio; por el cual obtendremos -

los datos generales del paciente; debemos hacerlo utlllzando

4

un lenguaje sencillo y fécilmente comprensible. Con éste y



e Con51ste en examlna, la cav1dadwbucal su estado general~

g err&neos,

las manlobras menc1onadas anterlormente llegaremos a un dlag

‘ n6st1co acertado.

Inspeccidn

las

tond1c1ones de h1g1ene y el d1ente o dlentes que nos 1ntere-~

' 1nspecc1onada, porque‘en oc351ones los restos”allment1c1os

que guardan las cav1dades, provocan que se den dlagnéstlcosk

Percusibn -

la- corona de un dlente se puede hacer con el dedo o-algﬁn -

ins trumento .

En dientgs’despﬁlpédbs,o con faf§faqci6n‘éaraendodonciﬁabda*—5
Tl ppr'resultado un sonido mate o émortigﬁadd qué contfastaf
COhvelisonido muy;claro y firme de los diéntes,COg pulpa'yj”
paraendodonto sanos; o bien cuando hay alguna anormalidad

en el alveolo o existe algfin absceso o lesién en los tejidos
circunvecinos habrid una respuesta dolorosa‘por la presi6n --

-

‘que el golpe ejerce en la zona afectada.



Palpacibn

Se hace aplicando una Iigera presién con la punta de los de-
dos sobre la encia o mucosa, determinando si los tejidos se

presentan 5speros, 11sos ° blandos o si hay aumento de volu-

L men.. ‘Cuando se palpa a n1ve1 del épxce de un dlente afecta

d la respuesta seri dolorosa por e1 aumento de presxén -

"t.~que efectuamos a1 real1zar esta uanxobra. N05751rve tamblén T

para determxnar si ' los ganglxos 11nf5t1cos estén 1nfectados'aif

_por lo cual, no debemos presxonar mucho en esta zona ya que

provocariamos una 11berac16n de n1croorgan15mos.t

Movilidéd dentatia

7E$‘importante»determinér si hay mofilidad denfériQ‘Y/b:qugf?f:
grédO'sé presenta de ésta ya'que no se podri hacer ningﬁnFF-_*'

tratamiento endodoncico si el diente se mueve.
Existen tres grados de movilidad dentaria y son:

lo. Grado.- Cuando el diente tiene un movimiento apenas e
perceptible a la vista.
20. Grado.- Es cuando el movimiento buco lingual se percibe.

y es aproximadamente de un milimetro fuera de su lugar.



130,‘Gradd;4 --Es cuando el mov1m1ento ‘buco llngual exede de -
’ ‘un mxlimetro. En este,caso nos auxiliaremos de
una radiograffa periapical para ver si la des--

truccidén parodontal no ha involucrado hueso.

" Cuando la movilidad dentaria se debe a alguna afeccién paro-
L,dontal ° b1en alguna osteol1s1s de la zona del diente a tra
:'ﬁtar' hac1endo e1 tratam1ento 1nd1cado, podremos erradlcar

esa afecc16n y por lo tanto la movilidad.

 1Cuando la: destruCC16n parodontal aharca hueso podriamos por :

medlo de 1a feru11zac16n lograr el tratamlento endod&nt1co
Pruebas fisiométricas

Con51ste en la apllcac16n de pequeﬁas descargas electrlcas o
la apllcac16n directa del frio o el calor, para obtener res-

puestas de v1talldad pulpar.

- Para efectuar las descargas eléctricas anAvglemos de un apa
rato llamado vitalémetro o'probadbr'pulpar. Este aparato -
contiene diferentes escalas eléctricas aplicables al diente.

Debemos empezar siempre a probar con la descarga minima.

Nos proporciona informacibn sobre la falta de vitalidad, pe-



”lvzcon el d1ente. Se debe regular la temperatura ya que 51 ely

ro podemos obtener falsas respuestas. Esto es cuando ocu- -
rren ligeras variaciones en el umbral variable de Tespuestas
‘pulpar, por lo que, se deben hacer dos o tres pruebas y sa-

car un promedio.

*r:Las pruebas con calor 0 frio son 1as mﬁs comunes, podemos 4-(»%

~ hacerlas calentando algﬁn 1nstrumento pon1éndolo en contacto

‘plnstrumento utlllzado esté muy callente provocaremos una -_‘

hiperemia pulpar.

"[Para el frio se puede ut111zar hlelo o axre frio,~ap11cado -

A a1 dlente. La respuesta sera mﬁs réplda pero mis dolorosa -1"

vque con el calor. B

 061oraci6n

fDebemos observar el ‘color del dlente que nos 1nteresa en com
parac16n con los contiguos porque es de utllldad ver: los can-
bios estructurales del diente y los avances de la destruCC16n

~asi como la p051C16n de -estos camblos.

En dientes sin vitalidad el color es diferente a los dientes

vitales.



No “hay que pasar por alto que algunos dientes presentan

color dlferente a los contiguos y prec1samente por encon-

trarse afectados en su porcidn pulpar.

o Exameﬁ,radiogrﬁfigd‘

~Es la prueba mﬁs 1mportante, de la cual nos podemos valer

7para hacer un dlagnéstxco correcto.

'Pdr'msdio de ‘una radiografia periapical O'interproximal -
v‘podemos hacer un’ anéllsls del estado. de la pulpa y todos e

"los tejldOS dentarlos.

VPara el tratam1ento pulpar es’ muy 1mportante auxlllarnos 2

de radlografias durante todo el tratamlento, ya que veremos' ¥

la d1recc16n longitud, forma,;nﬁmero y amplitud de los con-" o
ductos en la cémara filpar, la reabsorcién del cemento apical‘;§  
o el engrosamiento_del parodonto;blé extensibn y 1a‘natura1g::{
za de la destruccidén del hueso, etc.: |

Durante el tratamiento endodéntico, usaremos los fayos X; -

que nos sirven:

Primero para hacer el diagnéstico y pronfstico, luego para
tener la longitud de la cémara pulpar, para usar los instru-

mentos adecuados, y asi hasta la obturacifn de la pulpa.



Del grado de exactltud de 1las 1mégenes que. nos den los fayos

X depende el &xito del tratamiento.

Pruebas de Laboratorio.

" Como parte final de 1la hiStoria é1ihica“y pariﬁiniciarféIQ?;"

jtratamlento, deben ser practlcados en el pac1ente las prue—-_’__“*j

'l[bas de 1aborator10 de rutlna.

~ En pacientes aparentemente normales los estudios necesarios
;Son" "Blometria Hemﬁtlca" Tlempo de sangrado, Tlempo de -
1,‘coagulac16n, etc, para que en caso que se revele alguna en--’

fermedad como hemofllla, dlabetls u otras, se reallce un:-- -

itratam1en1:o espec1al con las precauc1ones que el caso’ re~ -

qu1era.

En algunos casos solicitaremos ex&menes o anéllsls espec1a-

les pr1nc1pa1mente los 'de tipo bacterloléglco como’ frotls o,

cultivos de la cavidad pulpar.



CAPITULO II

PRINCIPIOS DE. LA INFLAMACION

B HIPEREMIA PULPAR,

   £3;1nflama¢iéﬁfégfiafpriﬁefa”reépuestaidézié*pﬁipajhhfe“Cual

- QﬁieriagreSiﬁn‘ya_sea fisica, quimica o biolégica.

v‘fEsta reacc16n puede durar horas o. dias lisu apar1c16n se. ma-

F;n1fiesta en mayor o menor grado dependlendo de 1a naturalezai

!(jdel agente agresor, en varlos t1pos de 1esxones, con una res‘ﬁ”

;-puesta 51m1lar consecutlva, a esta respuesta se e denomlna{f"“‘
'1nflamac16n, que tamblén se deflne como: "La suce516n de “-
'camblos ocurridos en un-tejido vovo al ser agredido sin que

‘el grado de esta misma destruya su estructura y vitalidad"

La lesidn inducé a la muerte celular‘f’a varioé cambios dégg’
; ﬁérativos quejSe‘presentén,en.la célula‘después,de algn - -
tiempo transcurrido el aumento de la permeabilidad vascular
se considera comb uno de los primerosvsignos caracteristi--
cos de la reaccidn inflamatoria, la mayor parte de la permea

bilidad aumenta en quemaduras termales ligeras y severas y -



probablemente en muchos otros. tlpos de lesi6n se deben dlrec-y;;
tamente al daﬁo produc1do en la pared de los vasos sanguineos
pequeﬁos y no a la reaCC16n de los vasos de los teJldos que

lo rodean.

*,'La 1e516n de los vasos sanguineos provoca 1a destrucc16n de'4>3:?

f;la capa endotellal ocurrlendo Que 1as PlaQuetas se adhleran e

egulr una trombosxs.

La inflamaciénfno es un mééanismo'aislado, sino una serie de

: dlversos mecan1smos y cada uno de ellos esté dlseﬁado para -

tf;ayudar y pueden haberse desarrollado para defensa del orga-
nlsmo en contra de daﬁos externos, pero cada uno de los m1s—"' ?
.mos tlene flnalldades dlstlntas.yi, -
Signos cardinales de la inflamacién.

Sus principales manifestaciones son: -

Rubor

'Caiof.'
Tumor y -

Dolor

. . . . ) .
Posteriormente se le afiadié la pérdida de la funcibn y hasta .

10



el afio de 1962 cuando se observ6 culdadosamente a estos 51g-~‘~

nos’ card1nales. ‘ 
_ Aparicibn de la inflamacibn en tejidos vivos transparentes.

"a) Los cambios en éi‘fiujc y'éh“é&iibré'de“iaé"pla i

e cas. Una vez 1n1c1ada 1a constr1CC16n arterlal

fiex1ste dxlatac16n de los vasos sanguineos den—-u
1.tro del érea afectada. Al 1n1c1o el fluJo san-
'guineo a través de»los vaSos dilatados ‘es répi-

' ]fdo pero al crecer ‘el edema, este mlsmo fluJo --

Jdlsminuye notablemente pud1end0 llegar hasta 13 _*

.‘est051s o no.

"A'cbnSétuencia*de’estas'altefaéibnes léé pbsi-é‘

ciones de los elementos corpusculares de sangre ‘

se’ alteran en relac16n dé unos con otros, suspen :

’  d1d0S en el plasma y pared vascular

‘b) El aumento de la permeabllldad vascular conduce‘i-‘
‘a la formac16n de exudado rico en proteinas y - ; 

edema local,

Consecuentemente hay aumento de volumen del con-

tenido protéico de linfa drenado del Area infla- 

mada.

11



c) Bscape de 1eucoc1tos del circulante sanguineo,

‘dentro ‘de. tejldOS extravasculares.;f'

En este proceso se distinguen tres'estados',

‘~ 1‘- Adherenc1a de 1eucoc1tos a la superf1c1e

';'de los vasos sanguineos pequeﬁos.,,- 

jred vascular.

- 3.,- Su movimiento amiboideo en tejidos vascula-

‘ 4 - .Los er1troc1tos pueden escapar en nﬁmero i
';Vkvarlable con 105 leuCOC1tos emlgrantes. En 1n 

jurias 1eves, solo escasas células rOJas esca-~
“'pan'de los vasos sanguineos b4 en‘las'més seve~
" ras pueden ocurrlr grandes hemorraglas dentro

”'de los tejidos 1nflamados.
Bases de los signos cardinales de la inflamacién aguda.
Los cambios principales responsables de los signos cardina-
les de la inflamacibén aguda pueden resumirse de la siguien-

te forma:

12

- Su. mov1m1ento act1vo hac1a afuera de 1a pa—f{""




'Rubbt o Debldo a 1a contlnua dxlatacxﬁn'de vasos sanguineosf‘

Calor. -

53;,105 teyldos adyacentes, cuandofla 51tuac16n es en ?i

' ]arterlales cap11ares Yy vénula dentro del'ﬁ ea daﬁa;

: da. .

Rubor

Calor

Tumor

Dolor. .. -

El ﬁfeéfde inflamacién aguda. esAmﬁs calienteique -;

una parte del cuerpo ‘con una temperatura normal -

"* por lo regular mﬁs baja que el 1nter10r del cuerpo e

fff»y la sangre c1rcundante, por e;emplo p1e1 mucosa

nasal o conJunt1va.» "Es aqui cuando se. aprec1a que e

el aumento de la temperatura local del fluJo san--

guineo del area 1nflamada es el resultado directo
del gran aumento local del fluJo sanguineo debldo

a 1afest1mu1ac16n de los nerv;os sensitivos al ca-- -’

- “lor la piel también se sien;e ca1iente.. (Lo que 7 §;5_'

- ocurre sbélo en la piel).

Cuando existe inflamacifn de los &rganos internos

no hay ningiin aumento de temperatura excepto cuan-
i , : [

13



Dolor.-

- 1)

7 Tumor .-

do esta temperatura general aumenta por fiebre, lo
que ocurre en algunos tibos de inflamacibn especiél

mente aquellos debidos a infecciones bacterianas.

El factor pr1nc1pa1 Y responsable de una érea 1n-

fflamada aguda es el edema local, debldo al aumento
7 de permeabllldad de los vasos sanguineos, pues per-
fVmelte un flu;o protéxco r1co conoc1do como exudado ~7

iy que escapa haC1a los teJ1dos del &rea daﬁada, -~

aparte de las proteinas contlene flbrlnégeno, que

[fse coagula expontﬁneamente después de su escape a
vflos teJldos resultando un - gran acumulamlento de f1-

'brlna que puede ser dep051tada dentro del ﬁrea in-

flamada.

También ayuda al aumento de volumen del &rea daﬁé-
da, el escape de leucocitoé y acumulacifn en teji-
dos extravasculéres excepto en algunos tlpOS dev-~
inflamacibén crobnica, siendo poco el efectc de es-
tos factdres en comparacién con la respuesta al -

aumento de volumen por formacién de exudado infla-

matorio.

Es el signo cardinal que menos se comprende, algu-
. ¢

nas sustancias quimicas endfgenas poseen una pro-

14




p1edad muy marcada de produc1r dolor en particu-

lar, 1la’ serotlna Yy brad1c1n1na.

“Estas dos substanc1as estén 1nf1n1tamente dlstr1-

_buidos en los. te31dos aninal y. humano, pero tam-- .

;blén producen dolor o cualquler otro aspecto de

'reacc1on 1n£1amatorla. Otro factor de reaccxon

1nf1amator1a. Otro factor que puede causar dolor ?f

es 1a elevac16n de la ten516n de tejldo. En un -
absceso el pus,'baJo ten516n puede provocar dolor.

‘La evacuac16n ya sea por c1rugia o por fistula --

'produce una d1sm1nuc16n 1nmed1ata del dolor.

'+ En cuanto a la pérdida~de,1a’£unc16n§;eSto"pare;erser debi-; ;qu
do en parte_é la inhibicibn refleja dé1 movimiento'muscular;‘

‘como resultado del dolor.

Mis, en grado varialbe de limitacibn mecinica del movimiéntb;'3
debldo al aumento de volumen del area 1nf1amada, por eJemplo
la 1nf1amac16n de una gléndula como el higado, el pincreas
puede producir pérdida de la funcibn, debido a la muerte de
alguhas células parenqumatosas y dafiar a otras, por el agen-

te que causa la inflamacidn, mis si existe interferencia --

¢
con la funcidn de las c&lulas glandulares aparentemente dafia-

dad, no se conoce.

15



Cambios en el flujo y~en‘e1 calibre vascular.

Los detalles de estos cambios pueden ser estudiados solamen-
te en los tejidos vivos. Los cambios que ocurren después --
de la 1e516n,>en tej1dos vasculares daﬁados, son muy 51m11a-

‘res en anflblos y en mamiferos Y pueden resumlrse de la si--

gulente manera:

7éji1nmedlatamente después de la 1e516n r’ 

b),Puede haber constricci6n de arter1as

5“’.;)'A pesar de mucho estimulo

‘dIiPuede no aparecer y 51 aparece durar

"~ hasta 25 m1nutos.

ffe)fV1ene posterlormente la d113tac16n de arterlas

:y capllares pudlendo abr1rse muchos que tralgan .

o no sangre,

: E1 flujo a través de vasos dllatados ya través de las. venaS'_
 y arterias es muy répldo, pero no en las capllares por ser su
didmetro muy pequeno (1o de un solo erltroc;to). La sangre
que fluye se divide en dos zonas, una periférica de plasma
sin c&lulas .y otra que contiene corpfisculos rojosvy blancos; .
a esto se le 1llama flujo axial. La duracién del flujo varia
después de un dafio y con la aplicacién de histamina el aumen-

1

. 4
to del fluido durari de 10 a 30 minutos y poco a poco se - -

16



Y

torna‘normal.a Cuando fué un fIUJO severo el flujo puede du-v

. Tar’ por varzas horas Y ser seguido de una d15m1nuc16n gra--

dual en los vasos sanguineos alin dilatados.

Mlentras el flu;o d15m1nuye, la columna ax1a1 se’ ensancha y o

la zona del plasma perlférlco se reduce progre51vamente has-5 -

ta cesar completamente el fluJo, en algunos vasos que apare- -

‘cen dlstendmdos se ven columnas de células fuertemente apl-- *

ladas. ‘

<La eSt851S puede ser. permanente >4 termlnar tamblén en la - -

muerte de los vasos sanguineos afectados, pero en muchos ca-—:;j

sos e1 flu)o rec0m1enza gradualmente y eventualmente retor-

:,nan a normales. En tanto el fluJo d15m1nuye y antes de que“

‘se presente 13 estasm 105 leucoc:Ltos comlenzan a aparecer

en la corriente del plasma adheriéndose al principio a la --
pared y posteriormente pasan a la corriente sanguinea; en --
aquellas heridas de intensidad moderada los leucocitos pasan

progresivamente a la periferia de la corriente sanguinea to-

‘pan con la pared venular y se adhieren a ella por periodos

més largos hastavque el drea afectada se ve cubierta por uné”
capa de leucocitos adherente cuya apariencia desCrita es --
como una pavimentacidn. Muchas de estas cé&lulas adheridas
puedénfen consecuencia pasar a través de una pared ve?ular

. -
hacia tejidos extravasculares. Este fenbmeno constituye la

17




migraci6n leucocitaria.

En-.aquellos daﬁos menores la pavimentacién y migracién 1euco
c1tarla puede durar varias horas, después cesa gradualmente,
.excepto, en daﬁos mﬁs severos 1as venas guardan su aparlen-,

‘cia normal

Mecanismos.

‘1) Vasoconstriccién y vasodilataci6n subsecuentes. .

La vasoconstr1cc16n arter1a1 puede ser causada como una res-
Fpuesta d1recta del mﬁsculo arter1olar hac1a el agente que
'causa el daﬁo. E1 factor nerV1oso y humoral c01nc1den en.

vasodilatacién, después del dafio visto en piel humana.

Lewis encontrd qué ocurren tfes fenﬁménOS desﬁuésvde 1& 1e¥w
sibn mecénica o termai a la piel. El enrojecimiento inme-
diato del &rea afectada es debido al escape: de substancias
‘duimiéas (bradicinina),‘poéteriofméhte se presenta un halo
mis rojo y mis brillante alrededor del &irea afectada (debi-
do a la dilatacidn de arterias, mediante el reflejo axon,

que es el impulso mervioso que pasa por el centro de la ra-
]
]
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‘ma ‘de un nerv1o cutﬁneo Yy dlstante de otra rama del mlsmo --’.

"nerv1o)

‘Después aparece una especie de roncha dentro del éréa afec~
_;tada, deb1do al edema 1ocal como resultado de 1a permeabl-

lidad de los vasos sanguineos.

.  Es£ong tambiéan§t;un;é§¢§peflb¢a1;ﬂézlagbradidiﬁiﬁé!;;fﬁf

Casi’todas las substancias encontradas en ‘tejidos dafiados y
 que se’ con51deran como med1adores del aumento de la permea--

b111dad vascular son tamblen vasodllatadores. La vasodlla--;

;tac;ﬁn' 1nf1amator1a es re51stente a agentes vasoconstrlc--"”
tores; _Por 51 sola no’. causa aumento de 1a extravasac16n de"

fproteinas en los vasos sanguineos d11atados.

El‘tiempo del curso de la vasodilatacidn’y el aumento de la
permeabilidad difiere marcadamente de muchos de inflam#cién;
por ejemplo, después. de aplasfar 1a,herida o la prbminencia

dél msculo viene vasodilatacién por muchas horas después de
que la permeabilidad de los vasos hé'fécuperado’su normali-

dad. |
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2) Disminucién del flujo y‘estosis;en los vasos dilatados.

Es factor principal el aumento én la'permeabilidad de ia pa-

red de los vasos inflamados que permlte escapar al plasma,
iﬂj’_retenzendo los er1troc1tos dentro de 1os vasos...Con un au-‘
’Y‘fnento consecuente en hematocr1tc que-conduce al aumento en -

‘;41a‘v1scoc1dad sanguinea, entonces se requlere més fuerza pa

ra- transportar sangre a través de 1os vasos{' la- dlsm;nueiT

 'c16n del fluJo o la estosxs.,

',?fS) El flujo axial y sh?pétdida enj19s'vasos inf1§madq§.»:,;;;

L "?5Dentro de- 1os -vasos sanguineos el fluJo sanguineo es de t1-'

faumenta y la presxén 1atera1 d1sm1nuye paulatlnamente des—t{ ‘
- de la pared vascular al centro y como consecuenC1a particu:
‘1as tales como corpﬁsculos sanguineos, tlenden a permane--
S cer en el centro de la ‘columna axial de celulas y que du--i;“
*rante la 1nf1amac16n las celulas Tojas se adhleren unas a -
‘fotras para formar grupos y desplazar a los leucoc1tos hac1a

1a perlfer1a.
4) Adherencia de leucocitos y pavimentacidn.

4

Aunque la base se encuentra muy obscura actualmente, depen-
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de de las alterac1ones de la pared vascular y no en los cam-"
bios de los 1eucoc1tos adherldos. Se ha visto que la adhe-
rencia vista tan frecuentemente después de un estimulo leve

y desconoc1do debe ser: consecuenc1a de alguna alterac16n -~

del endotello.‘

Consxderando este camblo como una respuesta f151016g1ca re—e,,»-

'ver51b1e 51n daﬁo alguno al endotello;fdependlendo la adher

rencia 1eucoc1tarla de la pared vascular alterada, se puede
ver que las cé&lulas se adhleren.solamente‘a la parte 1nJu—é

~riada.

BaJo m1croscop10 e1ectr6n1co se ha v1sto que aparentemente
una especxe ‘de centro o materlal gelatlnoso ‘al que se adhe- 
rian los 1eucoc1tos produc1dos porT las células endoteliales.
Esto es muy contradictorio porque no resulta ev1denc1a en -
medios de contraste tales: como Suspenéiones pero‘es demos4-
trado por medio de varios métodos de t1nc16n, (rogo rutenlo,

hierro coloidol, azul alcian), pero los 1eucoc1tos adherldos

no revelan ningGn cambio aparente.-

También se ha pensado en posibilidades de fusidn por elec--

trénica o sea, por la unidén de iones.
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‘r.:Todo esto es muy comple;o y no 'se puede conflrmar‘totalmen-

Lbeaniongs‘dé,Ambas célﬁlas pre§entes en su superfi;ie, di-
| fieren a pesar qué las‘¢5fgas netés ée eritrocitos y leuco--
citos sean muy similares, también se supone un acercamiento
entre las dos superf1c1es y se llega a 1a conclusién que --

»exlstiria ‘un decrec1m1ento de fuerza repulslva.

‘te, n1 negarlo ya que no: se dlspone de los elementos adecua

dos_para esta comprobac16n.

- Migracibn Leucocitaria.

'La'Aﬂheréncié'de leucocitOS[él*aSPéctﬁ_iuminai dei gndbte?
lio vascular en\éreas.de ihflamaéiﬁﬁ puéde prodﬁéir‘pavimen—f
tacién de vénulas y pequefias venas con adherencia dé‘corpﬁs-
culos ‘blancos de sangre. . En inflamaci6n aguda_ios gfanulo-
citos y monocitos se adhieren al endotelio ayudando a produ#’
cir 1a pavimentaci6n, los linfocitos raramente io hacen. -
La def1n1c1on de migracibén leucoc1tar1a es el paso de leuco- -
citos adherentes a traves de 1la pared de 1os pequeﬂos vasos

sanguineos dentro de los tejidos extravasculares.

En los primeros estadios de la inflamaci6n aguda, la migra-

cién granulocitica es mis ripida, en mayor nlmero que los -
)
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11ffp351vo, pues son empujados por la pre516n 1ntravascu1ar a -?

monoc1tos Y 1a gran mayoria de 1eucoc1tos en te;ldos extra-

vasculares y exudado 1nflamator10 son neutrﬁfllos Yy pollmor-'

fonucleares.

L'Ocas1ona1mente, los leucoc1tos escapan de los capllares, --
V'cuando esto sucede, escapan con51go gran cantidad de célu-~'

[;‘las ro;as., Slendo el escape de células rOJas completamente ;: S

través de las delgadas brechas de la pared vascular.’ Estq o

$e conoce como d;apedlsls de celulas rojas.

;}Por szmples experlmentos se ha demostrado que’ 1a m1grac16n -
‘1eucoc1tar1a Yy el aumento de 1la permeabllldad vasculas, son

;ufenémenos completamente separados. {f

,‘La’ausencia tqtal de la correlacibn entre el eséape_de célu-
las y de prcﬁeinds es’demostrado;gfﬁficamente; curso y gradoi
de migraciénfleucocitorié y el'auméntb’de 1akpéfmeabilidad‘-
vascular o5 medido por la inyeccién de azUioébualrre&édqr';

- del sitio‘de la inyeccién, seguida por inyecciones de sal -
hisfamina Yy suero réspéctivamenté. 'Se puedé apfebiar quebﬁd
solo hay escape de células y plasma no afines unas con otras'
porque la permeabilidad ha regresado a la normalidad antes -

de que la migracibn leucocitica empiece y el aumento de la -
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permeab111dad no es detectado, acompaﬂado de escape de célu ;

1as de 1os vasos.

Mediadores de la migracidn leucocitaria.

:En'cohtraste,éon'105‘grahdesTtfabajosfpﬁblicados*sbbfé“los

L:medladores endﬁgenos de la m1grac16n de 1eucoc1tos es con-

Fflfusa y"11m1tada, debldo a: 10 poder separar de 1a mlgtac:én ;
1eucoc1tar1a de 1a qulmotax1s y la 1n3ust1f1cada aproba- -
j'c16n de que la qulmlotaxls es el ﬁn1co mecanxsmo que permi

'1&te a los 1eucoc1tos acomodarse en los teJ1dos 1n3ur1ados.

Los p051b1es medladores de la mlgrac16n 1eucoc1tar1a se --

~fpueden basar en dos 0pC10neS'

Si un mediador endbgeno de la migracién leucocitaria exis-
é§ stib1e éxttéerlo;de»ids tejidos dbnde ia migracién de-

- leucocitos ocurre o estd ocurriendo.

Los polimorfos encontrados son capaces de activar el suero :
a concentraciones mucho mis bajas, que en algGn otro Srgano

probado.

Se sugiere que el substrato del suero a que normajmente es-

t4 presente es activado por la substancia B y que se libera
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en el momento de la 1n3urla de una var1edad de teJIdOS 1n-
cluyendo pollmorfos se produce una substanc1a AB capaz de

1nduc1r a la migracibn 1eucoc1tarla.

,TerminaciénAdeflajinflamacién aguda; 

,~Supurac16n y fornacxén de abscesos.- La segunda secuela delf

‘l~estadio tenprano de la reaccxﬁn 1nf1amator1a esvlafsupura--f€§

c16n o fornac16n de pus. Las 1e51ones supurat1vas estén --.
clasificadas de,acuerdo a que se caracterizan por la forma-
réiﬁn’devexudado*inflamatorio quefcontiene un gran“nﬁmero de.

i pol1morfos, los que Junto con 1as células de tegldo muerto -ﬂﬂ

se desconponen para formar un fluido de apar1enc1a de nata '

“1lamado pus.

ZEI pus puede estar formado d1fusamente a través de tejido --
“11bre o en cav1dades ‘del cuerpo, o 1ocal1zado en conJunto --

c1rcunscr1tos, 105 cuales son conoc1dos como abscesos.

Cualquier estimulo nocivo que evoque la migraci6n pasiva de
orgénismos polimoffonuclearés, el cual pérsisﬁe dentro del
drea dafiada y que sea capaz de destruir los organismos po-
limorfos y las cé&lulas de los tejidos pueden causar supu--

racién es la invasidn de tejidos vivos por lo asi llamados
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~organismos plogénlcos o} formadores de pus, 1nc1uyendo el

Eestafllococo, algunos tlpOS de estreptococo, neumococo, - -
meningeococo, gonococo y la escherichia Colli y los bacilos
relationados. La 1nyecc16n de ciertos agentes quimicos co-
- mo el turpentlne y el acelte de crotén, pueden causar ne-~
cr051s local del tejldo Yy provocar consecuentemente 1nfla-

mac;én,'supurac16n_y.formac16n,de absceso.

La manera de desarrollo de un absceso puede mejor si se si-
 gue paso a paso desde su‘inochlaci&n bacteriana. :Por’ejen-
f_}plo después de la 1noculac16n de ‘un organlsmo p16geno, -

~después de una hora surge la vasod1latac16n con unos pocos

de 1eucoc1tos marglnados, ocas1ona1mente algunos organos -
‘son V1s1b1es en te31do extravascular. Los mlcroorganxsnos
Eenplezan a d1v1d1rse una vez 1ntroduc1dos, aumentando lav- ‘
cantidad de liberacién de toxinas, ademds de productos libe-
]radds de las células dafiadas se'induce a una tipica reac- -
cién infiamatoria aguda auméhtando de intensidad segﬁh'va-s
yan aumentando 1os_microorganismos. Cuando la concentra--
cién de toxinas es lo suficientemente grande; el tejido es

el cehtro del drea intensamente inflamada y edematosa. La
estasis sanguinea dentro de los vasos inflamados puede con-
tribuir a la necrosis total. Despu&s de 9 a 10 horas 1los -

organismos polimorfos son visibles en gran nGmero en el --
.
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7?}1105 organ1smos pollmorfos muertos coadyuvados por las en-'*“'

- despues se presenta una cav1dad rasgada en la pared llena

tejido edematoso extravascular 4 espec1almente agregados -

densos de organismos pollmorfos estén presentes alrededor

de las freas de teJldo necrﬁtlco. ' e e

  Muchos organlsmos pollmorfos extravasculares ahora mueren,ﬁ
“ya por- term1nac16n de ‘su perlodo de vida o por 1a acc16n ofgf‘w

de las toxlnas o 1as bacterlas, las en21mas 11beradas de -

vilmas autolitlcas en’ la nuerte de- las’ células de los te)14757

dos, producen 11cuefacc16n'de1 te;ido muerto y'en*48 horas

ffde pus en el centro de un 5rea de te31do conixnflamac16nbf37V

"aguda,

Al examlnar el pus, muestra que con51ste de organlsmos po-f"

llmorfos vivos o en todos los estadfos de de51ntegrac16n

y. muerte de un gran nﬁmero de‘mlcroorganlsmos pollmorfos,
células ‘muertas de los tejldOS y bacterlas muertas, todo

suspendldo en el exudado 1nf1amator1o. 'Los anallsls qui-

: micos revelan la presencia de esos productos que pueden -
“ser destructores de ‘1a cé&lula y en partlcular una gran.--
concentracxﬁn de ambos RNA y DNA, que son también respon-
sables de la alta viscosidad que caracteriza al pus.

L

De los estadios descritos anteriormente, los cambios sub-
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H Q,em1gran dentro del érea 1nflamada, mas células del te;xdo

secuentes en un absceso son el resultado de dos procesos si-
‘multineamente. Por un lado, la proliferacién de los mlcrof

: organlsmos causantes contlnﬁa, mﬁs organlsmos pollmorfos —‘

y organlsmos polzmorgos son destruidos y como resultado el

,5tamano de cav1dad del absceso y-el columne de pus conten'd

{fdentro aumenta progres1vamente"alvmlsmo tzempo 1os proceb_ri
sos de reparac16n emplezan en el tejldo c1rcundante y unai

capa de granulac16n empleza a formarse alrededor del abscef’

v so, y a separar éste del adyacente;aiun teJidO”lnflamado."”f

e  Después de 10 a 14 dias de la 1nocu1ac16n de estaf110c000,

V7 una bien deflnlda capa: de tejldo de granulac16n rodea 1a -

‘7 cav1dad del absceso y una nueva capa de colégena formada —L
Vesté presente en el exter1or del tejldo de - granulac16n.

81 el absceso no es drenado,  la capa de col&gena se engra-» .
sa progre31vamente y de su anchura se puede estlmar la edad

”'aproxlmada del absceso.

" La inflamacién del tejido circundante se apacigua por el -
tejido de granulacidn que fOrma'una,barrera,'pero los leu-
cocitos pueden afin escapar en gran nimero del vaso forma-

do del tejido de granulaciébn.
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Estos 1eucoc1tos mlgran hacxa el exterxor y se suman a 1a~

- cant1dad de pus presente en e1 absceso.

~ Hiperemia pulpar.

'{fLa h1perem1a pulpar, no }e consxdera como una,alterac16n

}pat016g1ca o afecc16n pero si un caso de h1perem1a no se:

orrlge cuando'aparec puede llegar a evoluc1onar en un

‘jpadec1m1ento serlo, como una pulpltls cr6n1ca ulcerosa.

;“La h1perem1& pulpar' es una afluenc1a exagerada de sangre

en los vasos pulpares'que‘trae como consecuencmafuna granafﬂ

*frcongestxén de estos vasos.f‘

!Ya que hay un aumento de sangre en la cémara pulpar, parte

- del liquldo ‘tisular es desalo;ado de la pulpa.

 Se‘débelacidrar‘quefhaY'dos‘variedades'de hiﬁeremia pulpai;‘;_

una‘aft erial o activa y otra venosa o pasiva.
‘La hiperemia pulpar activa, se caracteriza por un aumento

en el flujo'arterial>y*1a7hiperémia pulpar venosa o pasiva

se caracteriza por la disminucién del flujo venoso.
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La et1ologia de 1a h1perem1a se basa en todo el conJunto de .

agentes capaces de provocar una reacc16n de la- pulpa, los

agentes pueden ser:

u’“~ a);Fisito§

'b) Quimicos

- ¢) Biolbgicos

‘a)Fisicos.- Entre estos agentes tenemos los traumiticos, -
ya sea por una solucidn alterada o por un impactd\"Las al- .
7QteraC1ones térmlcas son otro causante f151co muy. 1mportan-"

,jte, ya que con frecuenC1a se provoca calentamlento en el __:_,y

‘ dlente por eJemplo con una fresa gastada s1n que e1 d1en-”

”fte se enfrie al hacer el corte, tamblén al pu11r una amal-

‘gama sobrecalentamos el d1ente.

'b) Quimlcos, menc1onaremos algunos 1rr1tantes como- los que
vencontramos en 105 allmentos y dulces muy éc1d05° tamblen
los encontramos en los cementos de silicato ya que el 5c1-
do fosférico, de dichos cementos es un irritante quimico‘
lo suficientemente'fuerte para poder irritar la pulpa; --
otro producto que si lo utilizamos mal nos puede traer - -

trastornos pulpares es el monémero residual del acrilico -

autopolimerizable.
)
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c) BiolégiCOS' Son 1las bacterlas que con sus productos -
nocivos, como las toxinas y demids sustanc1as irritantes

que produce su metabolismo, alteran a la pulpa dentarla.

_Se puede dec1r que ‘la hlperemla pulpar es el 1im1te de. 10

,f151°1631°° y lo patolégico. Es muy 1mportante entonces."i'k‘ o

i,tener en cuenta la 51ntomatologia para no confundlr la --

;fkhlperemla con una pulpltls aguda por ejemp10.~;;,igff'

Y hacer un tratam1ento més conservador (recubrlmlento pul—

=Jpar)

“El éintoma‘mﬁs importante*enfeste'caso serd entonces‘el‘do#

lor. 51 este aparece solo cuando es. provocado ya sea por el 5

agua fria, aire, el dulce, etc., nos encontramos ante una ‘u"

hiperemia pulpar y el dolor desaparece al desaparecer el.j

estimulo.

En la hiperemia pulpar el método de diagnéstico que mds --

nos ayuda es el de las pruebas térmicas, aunqu?,Pueden 7;fi |
presentarse dudas, cuando la hiperemia pulpar estd por == -

convertirse en un estado inflamatorio.

También podemos utilizar el probador eléctrico, en -el/cual
) . .
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aplicamos menos corriente que lo normal para obtener una

. respuesta.

El pronéstico en la hiperemia pulpar es favorable para el

 ;d1ente y para la pulpa, 51empre y cuando lns factores 1rr1-

‘~‘,tantes sean eliminados a tlempo, si esto no se realiza el

rpron6st1co de la pulpa se tornarﬁ desfavorable, ya que pue-
f%ide transformarse el problema en una pulpltls aguda y ser&

 necesar1o alterar la" 1ntegr1dad de 1la pulpa.

‘5_Podemos empezar preV1n1endo la hlperemla hac1ando por it

~;ffejemplo 1a desen51b1112ac16n de los cuellos dentarlos en ~gf:f

~casos de retracc16n gingival pronunc1ada usando barnlz 44 L

Jgowcemento‘antes~de colocar las obturac1ones,:ev1tar la‘-f,»f 
"formaciénAae céfiesry en 1054¢asos donde §é éxisten aten-»? 
': dérlos oportunamente, tener cuidado al pulir las obtura4; 3

ciones para no sobrecalentar el diente. '
 Cuando la‘hiperemia ya se establecib, el tratamiento seri
el de descongestionar la pulpa tratando de eliminar la -

causa después de haberla determinado.

En algunos casos la proteccién del diente al frio excesi-

vo durante unos dias seri suficiente para normalizar la --
'

pulpa; en otros casos aplicando una curacidén sedante una -

semana para mejorar el estado de la pulpa si la causa fué

suprimida, a veces es necesario repetir la curacién a - -
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fin de lograr el restablecimiento de la pulpa.

Posteriormente vigilaremos a la pulpa para cercionarnos de

que no se presentd momificacibén pulpar.

Si el dolor contin@a después de haber realizado todo lo men-
c1onado anterlormente, la afecc16n pulpar se con51dera como ;ﬁr

~1nflamac16n aguda y se harf la ext1rpac16n pulpar..i'”
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" CAPITULO  IIL

. CLASIFICA CION DE LAS CPULPITIS

- ( INCLUYENDO NECROSIS Y GANGRENA PULPAR)

Aunque los profe51ona1es de la Odontologia no se han puesto
‘jf[de acuerdo en- una clas;f1cac16n d1d§ct1ca con respecto a -
' 1as enfermedades pulpares, tratamos de exponer en este cua-‘f
’dro las pr1nc1pales afecc1ones de la pulpa que podemos en--' u
ﬂ_contrar en la prﬁct1ca Odontoléglca en general, para des-f' '

'pués por orden expllcar tamblén su tratamlento. T

li.{ Pulpitis aguda serosa
- 2.- Pulpitis aguda supuréda
3.- Pulpitis crénica ulcerosa
. 4;? Pulpitis Hiperplistica

5.- Necrosis y gangrena pulpar.
1.- Pulpitis aguda serosa.

Es un padecimiento irreversible, se caracteriza por acceso
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. gicos.

de dolores intermitentes muy intensos, este tipo de pulpi-
tis si no se atiende, se transforma en una pulpitis aguda

supurada o una pulpitis crénica.

Como en la hxperemxa pulpar, la pulpitis aguda serosa pue-*

‘de ser provocada por factores"f151cos, quimlcos y blolﬁ-

También cuando existen caries muy profundas las bacterias

penetrarén a,lakpulpa provoéandp dicha pulpitis.

';E1;§iht6ma prinéipal‘én-estafaféCCién es el'dolor;*qﬁéles'f‘
f;muy 1ntenso 24 puede deberse tamblen a la pres16n de 1os,-.
? allmentos sobre una cav1dad carlosa profunda o por 1a suc-“

_cibn sobre la cav1dad con la 1engua Yy el carrlllo.

, El pac1ente nos va a descrlblr un dolor 1ntenso, cuando se

ocupe esta, ya se congestlonan los vasos del diente debldo
ael aumento del flujo sanguineo en la posicibn horlzpntal,
presionando las terminales nerviosas. . E1 dolor en estos -

casos puede también ser refleja o sea que se irradia de -

los dientes vecinos.

Para poder realizar un buen diagnfstico, nos valdremos de

’
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~_da supurada es que la primera tiene una respuesta muy 1nten-»

las pruebas té&rmicas, ya que los dientes con pulpitis aguda
Serosa reaccionan marcadamente al fribé y al calor, reaccio-
'nan con menor intensidad eléctrica al llevarse a cabo las:

pruebas eléctricas de rigor.
vLa diferencia entre pdipitis,aguda serosa yvla'pulpitis:égu?"

vfffsa al frio y 1a segunda en presenc1a del calor.

El pronﬁsficqren caso de la pulpitis es favorable al dien--

te y desfavorable a'la~pﬁ1pa porque tenemos que extirpatla,

.Ei'tratamiento para ia pulpitis agUda$Sef5‘13 eXtifpaciéﬁ L
lﬁé la pulpa o pulpectomia* perxo antes de reallzar 1a ex- f
ft1rpac16n con obJeto ‘de descongestxonar la- pulpa, por 1la 1n‘,'

flamac16n existente pondremos una curacién sedante con - -

‘creosota de la olla o eugenol en la cavidad. 81 no se --
.presenta alivio‘inmediato con 1a‘curaciﬁn sedante‘que se
aplicd es posible qﬁe‘exista una pequefia comunicacién pul-
par entonces con ia punta del explbrador, Se provocari 1la
hemorfagia con 1avado$ de agua caliente, posteriormente --
secaremos 1la cavidad,y éplicamos la curacibén sedante quer;-

inmediatamente proporcionari alivio.
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2.- Pulpitis aguda supurada.
La pulpitis aguda supurada se puede describir como una' in-
flamacifn dolorosa con presencia de un absceso en el peri-

apice.

La etlologia de este tlpo de pulpltls es. generalmente por

e la 1nfecc1on bacterlana que ocas1onan las carles, n ,51em-f}.

pre se observa una comun1cac16n grande, pero 51empre exis-

txri ‘una comun1cac16n aunque sea mlcroscoplcamente, cuando

B el absceso no t1ene drenaJe al exterlor, el pac1ente des--

cr1be un dolor 1nten5151mo, que se calma cuando nosotros -

provocamos este drenaJe del,absceso.

En esta afeccién la caracteristica principal seri el dolor’
que el paciente nos lo describe como intenso, 1acinante, -
pulsétll y puede ocasionar que el pac1ente permanezca des-

pzerto toda la noche y hacerse 1ntolerab1e.,

El dolor puede ser intermitente, pero conforme va gvénzan-
‘do la pulpitis, puede hacerse constante y se obser#a‘due -
con el calor aumenta y con el frio el paciente experimenta
a veces alivio, pero el frio continuo puede intensificar

el dolor. Penetrar profundamente en la pulpa puede ocasio
nar ‘un ligero dolor, al que le seguiri la salida de sangre

Yy pus.




”{ilndlca que con el frio se le calma el dolor, por lo tanto

Para poder realizar el diagndstico, nos basaremos en la for
‘ma como nos la describan los pacientes afectados,.la inten-
sidad del dolor, si nos dice que el dolor es lacinante, --

pulsitil, se aumenta con el calor, estaremos ante un cuadro

o de” pulpltls aguda supurada.'

En los pr1meros estadios del padec1m1ento, el pac1ente nos

 1as pruebas térmlcas en este caso son muy ﬁtlles, tamblén’
1a percus16n nos auxlllarélporque el diente se presentari
;sen51ble a este test cuando 1a pu1p1t1s se. encuentre en un
f’estado muy avanzado. No olv1déndonos que por medlo de la ==
ﬁ_radxografia podemos observar una carxes profunda o extensa ﬁ
ﬁ‘fdebaJo de: alguna obturacxﬁn, una exp051c16n muy cercana a

“la pulpa o una obturac16n en contacto con un cuerno pulpar.‘

Para diferenciar:la pulpitis‘aguda supurada'y la'pulpitis -

'aguda serosa dlremos que 1a prlmera presenta dolor al calor‘f 'f

y. reacciona a la prueba eléctr1ca con una mayor 1nten51dad
de energia. Al contrario de la segunda que presenta dolor
al frio y reacciona a 1afprﬂeba eléctrica con una menor -

intensidad de energia.

El pronbstico del diente afectado con pulpitis aguda.supura-

da'és bueno pero el de la pulpa dental no, ya que habréd ne-
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,Césidad de alterar la integridad pulpar en el tratamiento.

El tratamiento a efectuar serd expeler el pus para producir-
le alivio al paciente. Reallzaremos la apertura de la céma-

. ra pulpar 10 m&s ampllo que se pueda con el obJeto de conse~ 

‘,:gulr un ampllo drenaJe, 1nmed1atamente lavaremos la cav1dad

 —con agua tlbxa, para arrasar el pus y la sangre v deSpués

ode ‘4;horas extlrparemos la pulpa pero en caso:de emergen-ﬂ ,

‘ﬁc1a podemos hacer la pulpectomia v deJar el conducto abler-'“

to para que exista drenaJe._

.- Pulpitis crénica ulcerosa. - .

lf_Se caract erlza por la formac16n de una ﬁlcera en la super-f"
 {f1c1e de 1a pulpa expuesta, para que esta alterac16n se -
11eve a cabo, es necesario que la pulpa sea’ v1gorosa, pa-
ra poder resistir un proceso infeccioso de escasa intensi?V
'déa; , s ‘

‘La pulpitis crénica ulcerosa se debe a un ataque microbia-
‘no.en la pulpa expuesta formando una ulceracién, esta ul-
ceracién estid separada de toda la pulpa por una barrera -

linfocitoria, pero la zona inflamatoria puede extenderse -

hasta los conductos radiculares.
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' El dolor en este tipo de padec1m1ento es nulo o se puede ---
presentar un . dolor sordo, el dolor se presenta también ---
cuando la filcera es presionada hacia el interior de la -

pulpa entonces el dolor si serd de una intensidad mds o -

"ffmenos con51derab1e, al entrar en contacto con 1a ﬁlcera —:"' o

’}el profe51ona1 puede perc1b1r un olor fétldo.

: 5fSu reaccxﬁn a las pruebas electrlcas es mﬁs ba3a que lo
ynormal o sea que requlere mayor estimulo electrénlco para i

obtener una reSpuesta. Esta pulpltls nos darﬁ una respues-

"}ta muy déb11 al calor Y a1 frio. -‘1‘ 

nlEl pronéstxco del dlente es bueno si"se'aplica‘ﬁna‘terd{fvj'

0 peutlca adecuada.v

~ El tratamiento lo realizaremos removiendo la caries presen-

‘ te,én la pieza dentaria y haciendo laiéscavacién‘de la par-

 te ulcerada de la pulpa con el objeto de lograr una respues- - £

‘ta dolorosa. Se deberékestimu1ar_1a hemorragia pulpar éon
lavados de agua estérilﬂy,posteriormente se secari~ia cavi- 
dad y se aplicarﬁ una curaciénvsedante‘con cridsdté,qOe‘iarA
haya después de 72 horas se realizard la extirpacibn total

de la pulpa.
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',muy r051stentes para que pueda desarrollarse este tlpo de -  {
'ﬁfEste t1po de padec1m1ento se debe ajque[exxste unG onstanteA
‘estimulo 1rr1tante que va de defensa, vasos sanguineos dlla—

«de la cémara, este aumento. de tamaﬁo puede ser reduc1do 0 -

o muy aumentado al gradc de ocupar toda la cavxdad carlosa --,f'

« 5muy coplosamente por. la cantldad de. vasos sanguineos que SR

4.f,Pﬁ1pitis:cr6hica hiperpl&ética}i

La pulpitis crfnica hlperplﬁstlca o} p611popu1par es una va-

r1edad de pulpltls proliferativa, que se presenta en Jévenes

: pu1p1t15 se debe tener una franca comun1cac16n.;

tados, etc., proliferen y den la 1mpre516n que 1a,pu1pa salga-f%7

del dzente, este tejido es 1ndoloro al corte, pero sangra

que contlene muchas veces est& recub1erto de tejldo eplte-a“

11a1.

Lafpulpitis crénica hiperplﬁética es éasi'siempfe*asintomé-7
tica, aunque al presionar ‘este tEJldO ya sea con los: a11--
mentos o con los 1nstrumentos se perc1be un. dolor sordo y -

no muy intenso.

El examen clinico en este caso es suficiente para identifi-

car este padecimiento. ' T - S
1) . . . .
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_A las pruebas'térmicas no reSpdnde salvo que sean muy inten-
sas. A las pruebasweléctricas'éon mayor cantidad de elec--
tricidad que la dormal. Radiogridficamente observamos una -
npcav1dad grande y ablerta en comunlcacxén dxrecta con la --

"&¢c§mara pulpar.,

'“fCon un blsturi muy f1no 'y-afilado debemos. secc1onar la por-

vﬂc16n h1perp1§st1ca de 1a pulpa.fﬂUsaremos fenol que sxrve ;f;'ﬁ

" como anestés1co para teJIdOS blandos y para cohxbxr 1a hemo-
fllyrragla que en»estos casos es abundante. DeSpués lavamos -

“‘1a cav1dad con agua y 51 se presenta hemorrag1a se coh1b1-~

Y’ré con esp1nef1na, posterlormente apllcaremos una curac16n

‘con creosota de la haya en. contacto con la pulpa.

,:,V;En otra extirparemos,completémente todo el tejido pulﬁar, E

pero existen ocasiones en que se puede realizar una pulpec-

‘tbmia~con'e1 objeto de no sacrificar ia pulpa radicular.

'5.- Necrosis y gangrena pulpar,

Para poder aclarar los términos de gangrena y necrosis, -
diremos que la necrosis es la muerte de la pulpa, con la
L]

invasibn de flora microbiana, la gangrena puede ser seca
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o himeda ya seé‘qﬁe‘presentefliquido 0 éuseﬁcia de é1.

La ﬂecrosis puede éer por coagulacibén o caceinificaciGn,
ya que en esta forma de necros1s, los tejldos adquieren -
"una con51stenc1a s1m11ar a la del queso, que 5e const1tu-~'
ye de proteinas coaguladas, grasas y agua. ‘Otro tlpo de

- necrosis es la necr051s .por 11cuafacc16n que se produce

AV cuando la 11berac16n de enzlmas proteolitxcas hacen q

los teJIdOS se convxertan ‘en una masa liqu1da.

"‘Gangrena.’i Al presentarse ‘la gangrena pulpar, ‘1a pulpa S

‘ise hace putrecente ya que los productos“dezdescompos1c16nff

de las proteinas se reproducen estos productos son: §c1do

sulf1dr1co (gas) amon1aco, grasas, anhidrldo carbénlco, ;

agua. A estos productos se 1es llama productos f1nales

de la descompos1c16n de las proteinaS' ahora menc1onare—-
mos ‘los productos 1ntermedlos que son el 1nd101 el esca-
tol la prutec1na y la cadaverlna. Por estos productos'
‘nos damos cuenta a que se debe el olor tan molesto y desa-

‘gradable que tiene este tipo de padecimiento.

Necrosis.-  La necrosis es un proceso que puede seguir a
la pulpitis aguda, pero en una forma muy ripida, o sea -
diremos que la muerte de los polimorfonucleares, es tan -

ripida que producen tanto enzimas proteoliticos que licuan
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,“’;:fsenta dolor, ‘aunqu C“a“do 7

'“?fp1 ales;~puede presentarse

el teJJdO pulpar. y producen la necr051s de la mlsma. Tanto

fla necrosis como 1a gangrena, se deben a 1rr1tantes capaces
bde mortificar 1a pulpa en forma muy réplda, como el éc1do -
‘fosf6r1co de los silicatos o el monémero de acrillco para

algunas obturac1ones.

Tanto en la gangrena como en la necr051s a veces: no se pre-.}

ﬁt@?@séﬁéloé"tellﬂbs:psxxh?

°V11idad‘y7d61or‘a 1a'peicusién;'
otros sintomas de tomar en cuenta es el camblo de coloraczén

que sufre la corona del dlente atacado por esta enfermedad.,

'Para concluxr menc1onaremos que en estudlos rea11zados se

 ;[encontr6 que en un: 30% de 105 casos de necr051s no habia ;{

"*~m1crob1010gia.i”

El pfonﬁstico en'él éaso de Ia-gangreha y la necrosis‘esfé
' favorable para el dlente, se 11eva ‘a cabo los proced1m1en—

tos terapéut1cos correctos.
El tratamiento consistird en la preparacibn biomecinica y

quimica,seguida de la esterilizacibn del conducto radicu-

lar.
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1;:Degenerac16n pulpar. La degenerac16n pulpar es: -uno’ de los,

x proced1m1entos pulpares que rara vez los observamos clinlca-- 
mente la etlologia se debe muchas veces a 1rr1tantes conti-

_nuos y leves. la degenerac16n no 51empre va 11gada a ca-- 

'rles u obturac1ones mal adaptadas, hay varlos tlpos de dege f

“nerac16n y ‘son’ a saber.

) Degener c16n calc1ca, en esta‘clase de

"'raC16n parte del tejldo pulpar'es reemplazado“¥

' por teJldo calcxflcado y se le Ilaman nﬁdulos

T? qu1pares o denticulos. A este t1po de degene-  

¢Qrac16n se 1e con51dera 1nocua.f,,,'

’t;Degenerac16n atrﬁflca 0 ret;cular, se le deno-:"
' ,gmlna retlcular porque dlsmlnuye el nﬁmero de 3:3
'células estrelladas y es reemplazado el te;i—

j'do por flbras pre colégenas, formando una tra-"

ma o reticulo.

“c) Degehéracién fibrosé. En este t1po de: dege--
" neracién 1la pulpa es substltuida por flbras é”
conjuntivas; formandose un verdadero teJ1do -

fibroso conjuntivo.

45



d) Degenerac16n grasa.- Esta clase de degenera-
'7  c16n es la mﬁs comfin porque aqui 1a pulpa --{a"

que se va degenerando es substltuida por te-'

a; jido graso.

‘Reabsorcién interna.- 'A:ésté‘fiﬁo7de déééné;"f.7

‘ ra016n se le denomlna tamb1én mancha rosa, es

’produc1da por camblos vasculares en 1a dent“na;

~‘gy va reabsorblendo los teJIdOS dentales,de n,‘"

: ~dentro hacia afuera se cons1dera que se debe a

‘*'dna acc16n osteoclastlca,‘es p051b1e 1a rea -~

550rc16n externa que es lo contrarlo de la -{

‘freabsorc16n 1nterna.,'

u,jfjﬂMetapla51a de 1la pulpa._  La pulpa se transfor‘u

. ma en otro te31do y en 1nvest1gac1ones Y estu-

dios. reallzadcs se observaron casos de reabsor-,f**

: c16n 1nterna, en que parte del tejldo de 1a --

L pulpa se habia transformado en hueso y cemento{ i

¥ T g ' . k . o . !
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CAPITULO 1V

PULPOTOMIA,

'La pulpotomia es la‘ext;rpac16n de 1a porclﬁn coronarla de i

“_‘;una pulp‘ v1v; cuan o 1a 1ntervenc16n si reallza con“é“;to,:

-la porc16n rad1cu1ar de la pulpa permanece con- v1talxdad y

Jvla super£1c1e amputada de la m1sma se recubre nuevamente -

;con odontoblastos, que formar un puente‘o,barrera de dent1-‘ L

“7na que protege a la.pulpa. =

'"~‘Sl b1en en 1a pulpotomia como en 1a mom1f1cac16n pulpar se
K:reallza la ext1rpac16n de la pulpa coronar1a,,en la prlmera
‘se_intenta conservar la v1tad1dad pulpar, mientras que en -

‘fla segunda la pulpa se desv1tallza prev1amente con antisép-
,tlcos adecuados.‘

A la pulpotomia se-ie ha denominado amputaciﬁn pulpar o am-

putacibn pulpar vital, para diferentiarla de 1a amputacibn

pulpar mortal, que,és sinénimo de momificacién pulpar,
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= Ventajas7dé la pulpotomia.- -

1.- No hay necesidad de penetrar en los conductos
radiculares 1o cual es ventajoso, cuando se -

trata de dientes de niﬁos‘tbn el foramen ‘ouy

: fampllo ° plezas dentar:as de adultos con los

conductos estrechos.

Las ram1f1cac1ones ap1cales dific11ev de 11m-¢u“
piar. mecénlcamente y de obturar quedan con -

una. obturac16n natural de tEJldO pulpar v1vo.

:No exlsten rlesgos de acc1dentes tales como‘

la; ruptura de 1nstrumentos o perforac1ones_—f

en el conducto. Fir

4.- No hay pe11gro de 1rr1tar 105 te31dos perla-
p1cales con drogas o’ traumat1smos durante -

el maneJo de’ los 1nstrumentos.

... 's.- Se evitan las obturaciones cortas o las sobre
obturaciones del conducto, pues contienen un
relleno natural muy apropiado que es : la --

pulpa.
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6= Sibng.diera resultado, después de un tiempo .-
de féalizado la _iﬁtervéncién'todavia podria
haéerse el tratamiento de conductos. Durante

ese lapso los dientes cuyo 5pice no se hubie-

f,ra formado completamente, habrén tenldo tlem- .

A”P° de cOmpletar su ca1c1f1cac16n. e

 ter1a1es hab1tualmente empleados para la'pul;f

o potomia son el cemento de 6x1do de 21nc.f'— -

”ﬁEugenol ‘0. el Hldréxldo de Ca1c1o. *;Q¢ 

. De estos dos materlales es prefer1b1e usar ~~ 

el*hldréxldo de ca1c1o, porque hay mis proba-J'

: b111dades de que se forme el puente de dentl—"
na, que usando el 6x1do de zinc- eugenol y -
‘con el segundo se puede produc1r una 1nf1a--

"mac16n cr6n1ca.‘ h-,

 .Indi¢é;ione$'de la pulpotomia.

1.~ En dientes temporales, cuando el &dpice mno -
ha terminado su formacidn.en este caso tanto
la extirpacidén pulpar como la obturaciﬁp - -

ofrecen dificultades, debido a la amplitud -
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,del foramen apical- y 1a extraccxén no - estaria Jus-
 t1f1cada por las consecuenc1as que traerd sobre -
la erupc16n de los dientes vecinos y el desarro-

11lo de los arcos dentarios.

fEn exp051c1ones pulpares de dlentes anterlo--!

iires causadas por 1a fractura coronarla de los

ﬁngulos me51ales 0. dlstales despuésvde acc

'”"dentes deportlvos automovllistlcos,'etc. »La?

d1f1cu1tad estrlba en estos casos en 18 res--

' ftauraclén posterlor, de la. corona, pues al -—*;;1‘@

prepararse e1 dlente en una pulpotomia, gene- fft

i fralmente no- se- tlene soporte suf1c1ente para

una retenc16n 1ntracoronarla. En esta situa-
.;;c16n a menudo puede hacerse una corona delga-'
da y sin hombro de acrillco y de 0ro, una vez

g que las paredes mes1a1es-y d1sta1es han sido f

'desgastadas ligeramente hasta consegulr su -

: paralellsmo.

V'S}A’Cuando ia eliminaci6n tompleta defié caries -

exponé a-la‘pulpa.

4.- En dientes posteriores, -en que la extippacidn

"completa sea dificil. Durante la formacibn -
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‘de la raiz antes de la ca1c1f1cac16n completa

de los ﬁpxces no deben escatlmarse esfuerzos
'~ para conservar la v1tal1dad de la porc16n pul-

xpar._ Aunque solo permanezcan con v1ta11dad,-'

1de 3 a. 4 mm. de tegldo pulpar;aplbal la‘raiz

'contlnuaré forméndose hasta su completo desa-'"

"rrollo.iwyfi'f‘

T La pulpotomia debe reallzarse en d1entes con 11geras hlpere-

mlas per51stentes a pulpas 11geramente 1nflamadas.u;

_Contraindicaciones de la pulpotomfa. =

2 - Cuando exlste una 1nfecc16n aunque ‘sea’ 11ge~i

Ta en la 1nt1m1dad de la pulpa.

'V‘;En la pulpotomia es 1nd15pensab1e trabaJar en un campo este-a 
'r11 alslado con dlque de hule, 1nstrumentos ester1llzados,»_fl
  fobservar los pr1n01plos de asepc1a, como en cualqu1er 1nter~13

venc16n de conductos.
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- Técnicas QuirGirgicas. .

1.-

1.;Aneste51ar el diente con anestes1a regxuna1~o

“' 1nf11trat1va.

«Remover la dentlna carxada'cow

Probar 1a v1ta11dad pulpar y tomar una rad10~f

grafia preoperator1a.

Colocar el dique de hulé y esterilizar el cam-

“po pPeratorio;V,f7

4;fresas'o exca-i-‘

‘.vadores, ester111zar 1a cav1dad con cresentlnag

v Obtener acceso a la cémara pulpar a 10 largo
'de 1ineas rectas y remover el techo, traumat1-~

"f;_zado lo menos p051b1e el te31do pulpar.

- Remover 1a porcifn coronaria con un excavado.

_En dientes anteriores si no se puede alcanzar

todO»élltejido pulpar con excavadores, emplear

fresas con rotacidn lenta.

, v : 4
Limpiar la ca&mara pulpar de sangre y restos e

irrigar con una jeringa que contenga solucidn
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~saliva estéril o anestésica.

8.- Cohibir la hemorragia con una bolita de algo-

d6n estéril, dejdndolo tres minutos.

LEn-CaSé;heéeéétio,”émpleaifsoluéién de epinefrina al 1 x 1000.

Setar 1_ cav1dadJy5Ia cémara pulpar'

3h1dr6x1do de Ca1c1o en contacto intlmo con 1a

pulpa amputada y ‘Temover el exceso con un ex~

iﬁcavador. S

:Obturar el resto de la cémara pulpar y 1a ca—-1

"[v1dad con cemento de fosfato de. 21nc o de oxl-V’*

~do de zinc- eugenol, sin eJercer pre516n. -

V'Transcurrldo un mes de ausenc1a de sintomas clinlcos, probar o
“fﬁla v1ta11dad pulpar. para obtener una’ reSpuesta se’ nece51ta- )

1§ un poco mis corrlente. 8i el dlente no responde al test

- térmlco eléctrlco, la operac16n deberi con51derarse que fra-

‘casb y se procederé a la pulpectomia.

Si el diente responde dentro de los limites normales se po?

dré obturar definitivamente.
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Técnica de 1a pulpotomfa con Formo-creésol.

1 - Anestes1ar el dlente con anesteSLa reg10na1 o" 

1nf11trat1va.

. po operatorio.

se’ pone una base‘de~6x1do d ;z1nc eugenol con:'

'”Fornocresol de la 51gu1ente manera- Se hace

.,:iJuna mezcla de ZOE y unas gotas de form°cre--;i
"xsol (anterxormente se cohlbe 1a hemorrag1a 5-‘9

con torundas de algodén)

Se coloca uné:segﬁﬁﬁa éépa'dngOE puro.

-'A5niv¢1:hist016gico;en estudiqureali;adds,en 1a Uniyersi{}ﬂ;,;j
dad del sur de califormia (Dr. Capel) encontrG'qﬁé‘ﬁé’nécrOQQV'
. sa de 1 a 2mm. Con esta'técnica'y abajb de esta necrosis

se forma un puente de dentina secundaria.
, 4
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 CAPITULO ~V

,J5Cuando encontramos cualqu1er tlpo de P“1p1t1s,;‘f”

";‘Exp051c16n pulpar por carles, er0516n abra516n'u75
‘o traumatlsmo. o '

3, th1rpac16n 1ntenc1ona1 para colocar una co-

rona o un puente.
" Técnica de la pulpectonia.

. Se va a realizar como generalmente se hace en tres sesiones.
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Primera sesién.

-

Es necesario tener una radiografia para saber

‘”t asi como. tamblén obtendremos 1a conducto-

'vﬂ;metria.

- Se. nestesia al»paC1ente y_sewle coloca el d1-,f

*:;que~de‘ u1é~ester1llzadoﬁlo me;or'p051wl

»acceso a-la cﬁmara pulpar Y después de esto 8

;se extlrpa la pulpa cameral con el excavador.'

';‘Una vez hecho esto se hace la conductometria

ﬂ*con sondas lxsas y se procede a 1ntroduc1r -’

1a5curVatura del conducto largo y forma de es-

fcampo operatorxo, posterlormente se hace el

el t1ranerv1os cuando exlste hemorrag1a in--
tensa determlnar 51 quedan restos pulpares.
Se absorbe después la sangre de los conduc——

‘tos Co“ puntas de ‘papel estérll Se 1rrlga,1éff""ﬁ

‘el conducto con agua oxlgenada y de hlpoclo-

r;tp ‘de sodio emn- soluc16n.
Se ensancha el conducto empezando siempre -

con el instrumento de menor difmetro hasta

llegar al mayor.
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5'~ Se vuelve a irrigar el conducto con la mlsma

3‘soluc16n de hlpoclorlto y se. seca para que H';
:después se coloque un algodén pequeﬁo que --

. contenga paraformaldeh1oo que tendré una --

‘" 25acc16n de51nfectante deJando una. curac16n

f“que tendré ‘una func16n de proteger el algo~ »”
_ don. - ' |

;Ségﬁhda7§esisn;f“

jensancha el conducto nuevamente y con,
*nultlmo 1nstrumento que se ut111ce, se deJa y
‘se toma una radlografia para obtener 1a con-f

' ductometria final, -

~ Después lavamos pe;fectamehtejel;coﬁduét#:y,""
lo~sécamos, se coloca nuevamente un‘élgbdﬁﬁa\ "*
que contenga paraformaldeh1do proteglendo -

dicho algodon con curacién.

Tercera sesibn.

- ) v . R

1.- Colocamos nuevamente el dique de hule, se

retiran los apbsitos y con la medida obte-
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-nida del ensanchador se procede a obturar el -
_conducto pudxendo de;ar hasta un mxlimetro por

arrlba del conducto.




" Es uno de los tratamlento coadyuvantes de 1a pulpectomia yf"

: ﬂae 1a pulpotomia.i'

- > Se define como la intervencibn quirfirgica, quevcohsiste~en =
l1a eliminacidn del tercio apical‘del conducto radicular,
kasi como la remoc1on del te31do de 1nflamac16n © de necro-

sis, que se encuentra alrededor del aplce.

Indicaciones.

'1.- Cuando hay conductos infectados y con curva-

tura muy marcada.

2.- En conductos afectados con calcificaciones.
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3.-}Cuando exlsten conductos afectados con escalo-

& nes operatorlos.'

4.- En presencia de granulomas.

.- En quistes apicales. .

'lEEn una endodonc1a, donde el mater1a1vﬁe obtu—:

i  rac16n no haya llegado al 5p1ce, o se haya -

; sobreobturado el conducto. -

;¥En fracturas del terc1o aplcal, o fractura --{f

8.- En conductos con zonas de hipercementosis.
Contraindicaciones.
1l.- En piezas dentarias con raices enanas.

.- Bn la zona de molares 1nfer10res por la pro-

x1m1dad del canal dentarlo.

3.- En las piezas superiores que tengan proximi-

dad con el seno maxilar.
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~-4.- En enfermedades parodontales avanzadas.

5.- A nivel de premolareé~inferiorés por el agujé-

ro mentoniano.

- Cuando existen enfermedades generales como: .

. cardiopatias, diabetes y artritis'reumatoides,

‘etc.

Para reallzarse la ap1ceotomia es necesario que' se‘haya

g, efectuado preV1amente el tratamxento de conductos, desde

”t{iluego que este paso puede hacerse antes o deSpués de la 1n--fi

'tervenc1on.,"

En el caso de p1ezas dentarlas con tratamlento de conductos
mal efectuados, serﬁ necesarlo reallzar nuevamente el tra-—

tamiento ‘antes de la ap;cectomla.
" ‘Técnicas de la apicectomia.

1.- Examen radidgréfiﬁo'heceééfiﬁ;;
2.--Limpieza. del campo'operatoiib
: 3.- Anestesia looco-regional.
~4.- La incisidén debe hacerse en forma semiluynar
. o bien recta hacia el vestibulo o a la parte

incisal; 2 a 3 mm. abajo de fondo de saco.
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S5 Legrado hasta el perlostlo para evitar la per-,

foracibn del colgajo.

6. Osteotomia de la tabla externa-a nivel del --

'.‘zap1ce.,:

'u‘l,f Se retlra 1a tabla de hueso qultando las es-

“,L manentes y se lava perfectamente

“8.- Se remnéve el tejido necrosado o infectado.

 Se efectﬁa la amputacxﬁn aplcal con fresa --1  .

qulrﬁrglca en forma ‘recta o de b1se1

100- Se llma y remueven las esquxrlas éseas 1rr1-"'

gando la herxda con solucién sallna estérll

 11.-.Se baja elkcolgajq Y se sutura con hilo_de‘j,

seda.

“fratamiento post-operatorio.

Se le indica al paciente la aplicacién de hielo sobre la --

- zona afectada por espacio de 3 horas. ‘
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Que no: trate de levantarse el lablo ya que la sutura puede

desprenderse. g'

- Se le darﬁ al paC1ente dleta espec1a1 que el prlmer dia cons?;

ta de liquldos y !llmentos sem15611dos.'

- Para su h1gzene bucal se harﬁ solo enJuaga orlosﬁ*’

”‘ffcr1ben analgésx,ds 8610 en caso necesarlo yMoc351onalmente

: ant1b16t1cos. v

'}>Los dias 51gu1enteS'se reanudaréyla dlet ‘normal y

"‘511ado cuando hayan 51do'ret1radosilos puntds de sutura.i  e
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CONCLUCIONES

Mi gran inquietud por evitar las grandés*ﬁu-l“

tilaciones ocasionadas en la cavidad oral, me 1llevé a

" elaborar esta pequefia sintesis que considero yo, sea -

practica para el ejercicio profesional .

5

- En virtud de que auxiliados por esta materia‘i

" obtendremos una restauracibn mejor estructurada y con -
‘mejores resultados desde el punto de vista protésico,
' obteniendo asi el éxito dentro de mivejercicio profesio-

" npal.
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