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INTRODUCCTION

La endodoncia es una de las ramas de mayor impor-

tancia en la odontologia tanto en sus fases co---
rrespondientes a las exploraciones a que se some-
ten los enfermos que sufren algin padecimiento,

como su tratamiento en si.

La endodoncia, considerada desde el punto de vis-

ta de especialidad, como toda rama de la odontolo

gia, fue crada debido a la abundancia de enfermos,
la importancia de los padecimientos y la cavidad

de &stos.

Los diagndsticos de los diversos males pulpares o
periapicales ya sean graves o benignos cuyo diag-

nostico requiere sélida experiencia clinica, aso-



ciada ordinariamente a 1la radiologia, para de-
terminar, ya sea su tratamiento endoddntico o-
recubrimientos pulpares conservadores, es nece
sario tener un amplio conocimiento sobre pato-
logia pulpar, patologia periapical y sobre to-
do saber interpretar perfectamente los diferen
tes tipos de lesiones que sélo pueden observar

se radiogrdficamente.




GENFRALTNMANDES

Cuando la pulpa dentaria nercihe la nresencia de un irri-
tante, reacciona con la especificidad nronia del teiido -

conjuntivo y cada una de sus cuatro funciones (nutricia,-
sensorial, defensiva y formadora de dentina), se adanta -

primero y, a medida de la necesidad, se onone desnués or-
ganizindose para resolver favorahlemente la leve lesién o

disfuncidn producida por el irritante.

Si el irritante o causa ha producido una lesidn erave ---

(fractura coronaria con herida pulpar) o subsiste miucho -

tiempo (caries profunda), la reaccidn nulnar es mis vio

lenta y espectacular y, al no noderse adantar a la nueva

situacidn creada por la apgresidn, intenta al menos una --
Tesistencia larga y pasiva pnasando a la cronicidad; si -

no lo consigue, se produce una riapida necrosis v aunaue -

logre el estado crénico la necrosis llegard tamhién fatal




mente al cabo de cierto tiempo.

La intervencién del odontdlogo en el conflicto aue se
presenta entre el agente o causa morbosa nor un lado-
y la integridad anatdémica y funcional pulpar nor otro,

no solamente significa en muchos casos la eliminacidn
de la causa productora de la lesidén, sino la ayuda hi

sica y decisiva que permite una resolucidn favorahle-

de la alteracidn y una reparacién total.

Desde hace varias décadas, existen dos prohlemas aque-

no han permitido llegar todavia a un acuerdo sobhre el
conocimiento de la patologia pulpar, tan necesario na

ra planear una terapéutica racional.

El primero de los problemas es la casi imposihilidad

de conocer y diagnosticar la lesidén histopatoldgica,-
a pesar de practicar una semiologia prolija y exhasti

va. Los datos clinicos obtenidos por la exploracién-




mis ordenada y metddica podrfn orientar frecuentemente

y en ocasiones dar a conocer casi con exactitud, un

diagndéstico correcto anatomonatoldgico, pnero, nor des-
gracia, en la mayor parte de los casos no existe una -

correlacién entre los hallazgos clinicos y, los hallaz
gos histopatoldgicos; lo que significa una frustracién

en el deseo de conocer con detalle el transtorno nul

par estudiado, objetivo bidsico para la instauracién --

del tratamiento,

El segundo problema es el de indole semidntica, va que-
las distintas terminologias y clasificaciones publica-

das por los investigadores, muy razonados v de aran va
lor cientifico sin duda, han provocado controversias v
disidencias, sin facilitar en ningGn momento su anli-
cacidn clinica vy asistencial; objetivo éste que dehia

ser primordial en la elaboracidén de una clasificacién-

0 de una terminologia,

La historia natural de las enfermedades pulnares es un




proceso dindmico que en cada caso implica 1la interven
cidén de factores tan diversos como la’ etiopatogenia, -

en el lugar y las caracteristicas de la lesién y la -

edad del diente afectado.

En el diente joven o inmaduro de activa vida celular-
y vascular corresponde con mayor intensidad a 1la agre
siones y su amplio cambio metabbdlico y sanguineo le -
permite oponer una violenta inflamacidn (que a veces,
significa paraddjicamente una rdpida claudicacién y -
necrosis), como también, si la evolucidn es favorable,
una cicatrizacidén del transtorno en corto plazo con
una energia y vigorosa formacidn de dentina renarati-
va., El diente de edad adulto y maduro, sufre una mo-
dificacidn en su tejido conjuntivo, el cual se hace -
fibrilar y atrdfico, de menor capacidad reactiva in -
flamatorio y por supuesto, mis lento en los procesos

de reparacidn.

Muchos autores han estudiado los transtornos histopa-

tolbgicos y la dinfmica de la inflamacién pulpar en -




los Gltimos afios, y todos ellos estdn de acuerdo en --
dos conclusiones:
1.,No existe correlacidn entre los hallazeos hiStOni
toldgicos y los sintomas clinicos v nor tanto, --
con el diagndéstico clinico. F¥n los trahajos de -
investigacién se hacian cortes insuficientes v se
cometian errores de interpretacidn, lo ane motiva
ba un confusionismo en la comprencién tanto de --
los transtornos como de su correlacidén clinica.
2.El estado actual del conocimiento anatomonatoldai
co y dindmico pulpar, basado en una gran cantidad
de cortes seriados y en la mejora de la fiiacién,
tincidn e interpretacidn de ellos v en un estudio
comparativo con los sintomas y diagnosticos clinj
cos, ha demostrado que las clasificaciones nreexis
tentes de enfermedades pulpares deben ser evalua-
das y afin modificadas para que sean mids adantadas

a los modernos conceptos de la dindmica nulnar, v




sobre todo mias didicticas en la ensefianza de la -

odontologia; y mids prdcticas en la asistencia den

tal.

En general se acepta por el grupo de investipgadores ci
tados, que lasclasificaciones netamente histopatoldgi-

cas son importantes en la investigacidn cientifica v -

en la época de la ensefianza, cuando el estudiante o el
profesional necesita comprender los transtornos reacti
vos pulpares y la lesidn existente, nero que dehe nre-
ferirse una clasificacidn clinica o terapéutica que a-
yude en la prictica al pfofesional a decidir con pre -

cisidn el mejor tratamiento.




CLASTFTCACTON

La mayoria de los autores clasifican las enfermedades

pulpares en procesos inflamatorios o pulpitis, nroce-

s0s regresivos y degenerativos o pulposis v, muerte -

pulpar o necrosis. A esta clasificacién hav que aRa-
dirla a las enfermedades del diente sin nulpa viva o-
con pulpa necrética, alcanzande muchas veces el pe

riodonto y la zona periapical.

Mencionaremos las diferentes calsificaciones, las com

pararemos y deduciremos culdl debe ser su anlicacién -

prictica.

PALAZZTI (Pavia 1926) clasifica las pulpopatias en es-

tados prepulpiticos, pulpitis y pulposis.
REBEL (Gotinga, 1954) didé una clasificacién de las in
flamaciones pulpares, partiendo de la hineremia prees-

tdtica y terminando con la necrosis v nperiodontitis --

apical.




GROSSMAN (Filadelfia, 1965) uno de los mioneros de la-
moderna endodoncia, quizd el autor mds conocido mundial

mente y por tanto de mayor influencia cientifica, ha -

publicado repetidamente en.las nueve ediciones de su

texto "Endodontic Practice", su célebre v hien conoci
da clasificacién de enfermedades pulnares.

OGILVIE (Seattle, 1965) colaborador de INGLF¥ en Fndo

dontics, clasifica 1o que &l denomina patosis nulvpares.

SELTZER y BENDER (1963 y 1965) han publicado varios tra
bajos realizados en la Universidad de Pensilvania en -

Filadelfia, con estudios exhaustivos histopatnldgico

%]

y clinicos de gran valor diddctico, modernizando con -

ceptos, aclarando ideas, estableciendo nuevas clasifi-
caciones y facilitando el diagnéstico diferencial en -

tre las distintas entidades nosoldgicas anatomopatold-

gicas y clinicoterapéuticas.

"Ante un irritante pulpar, la respuesta de la pulva co

mo tejido conjuntivo serd una inflamacién aguda exuda-



tiva con evolucidn y resolucidn favorable, cuando la -

irritacidn es leve. Si la irritacidn continfia mucho -
tiempo, la respuesta serd una inflamacidén crdnica nro-
liferativa. En ambos casos, l1a terminacidén seri la --

reparacidn o la necrosis y con respecto a la pulna in-

volucrada, la inflamacidn podr& ser parcial o total.”

Para los referidos autores, la pulpitis aguda solamen-

te puede producirse como consecuencia de un trabaio o-
dontoldgico (causa iatrogénica), como es la prenaracidn
de cavidades, la de mufiones para coronas, las diferen-
tes restauraciones e incluso el recubrimiento nulnar v

la pulpotomia vital. En cualquiera de las circunstan-

cias antes citadas, la pulpa podria a su vez estar in-
tacta, o sea sin lesidn previa; o bien, nodria existir
una pulpitis transicional o crdnica debido a una caries
preexistente (caries superficial en la pulpitis trasi-

cional y caries profunda en 1a pulpitis crdnical)., La-

pulpitis apuda iatrogénica sélo en raras ocasiones nro




vocari complicaciones importantes en pulpas intactas
y la reparacidn se produce después de cierto tiempno;
sin embargo, cuando se produce en pulpas previamente
inflamadas por caries, atin después de obturado el --
diente, puede producir una pulpitis crdénica que evo-
lucionard bien a la reparacion o 1la necrosis, segfin

la lesidn producida, la capacidad reparativa, la e--

dad del diente, etc.




SECUENCIA DE LAS REACCIONES PULPARES ANTE
LA TRRITACION PRODUCIDA POR LOS PROCEDI -
MIENTOS DE OPERATIVA DENTAL

(SEGUN SELTZER Y BLENDER)

PULPA INTACTA PULPA LTGERAMENTE PULPA CON PULPITIS
NO INFLAMADA INFLAMADA CRONICA PARCTIAL
PERTODO TRANSICIONAL POR CARIES PROFUNDA

> SIN REACCION¢
L LIGERA REACCION¢

CON RESTAURACION

REPARACION
REPARACION
PULPITIS AGUDA PARCIAL €
— CON RESTAURACION
——PULPITIS "CRONICA PARCIAL
PULPITIS¢ERONICA PARCIAL ¢
CON NECROSIS PARCIAL
REPARACTON&—

PULPITIS CRONICA TOTAL ——>SIN REPARACION
NECROSIS PULPAR

PERIODONIITIS CRONTEA
APTCAL




Con respecto a la evolucidn de la caries profunda que

llega a producir pulpitis &ésta serfi siempre crdnica,

Dada la variabilidad del aspecto histoldgico, es mejor
denominar pulpa intacta o no inflamada y no pulpa nor-
mal, cuando hay poca o ninguna alteracidn en los ele -
mentos celulares pulpares y llamar pulpa atrdfica cuan
do hay reduccién de nGmero y volumen éelular, presen -

cia de dentina reparativa, calcificaciones distréficas,

aumento de fibras coldgenas, etc.,, alteraciones atrd -
ficas propias de dientes maduros, con bastante edad -
o habiendo tenido caries dentaria e intervenciones ---

odontoldgicas de operativa,

Con estos conceptos establecieron la siguiente clasi -

ficacidn anatdmica de los estados pulpares:

1.- PULPA INTACTA NO INFLAMADA. Las células no-

estfin alteradas, los odontoblastos son norma




males y bien alineados los fibroblastos --
normales y las fibras coligenas ausentes y

poOcCO numerosas.,

2. PULPA ATROFICA. De volumen reducido y gran
aposicidn de dentina reaccional. La capa-

odontoblastica estrecha es cuboide y no --

columnar como en la pulpa normal.

3. PULPA INTACTA CON CELULAS INFLAMATORIAS --
CRONTCAS ESPARCIDAS O PERIODO DE TRANSICION.

Se encuentranbajo los caniculos dentinarios

afectados, cé&lulas inflamatorias crénicas,

H

linfocitos y macrofagos esparcidos, sin -

crear exudado. Este periodo transicional -

es propio de caries profundas, dientes ob

turados, atricidén y abracién, como conse --
cuencia de una irritacidn persistente. La -
preparacidn se consigue eliminando la irri-

tacidn.

4, PULPITIS CRONICA PARCIAL, Existe una peque




na zona localizada en la parte coronaria de

la pulpa con inflamacién tinica, exudado, -

tejido de granulacidn, neocapilares, aumento

de los fibroblastos, etc. Puede haber necro
sis parcial por liquefaccién (abceso) o por-
coagulacidn.

5.- PULPITIS CRONICA TOTAL. La inflamacién nul
par es total con zonas de necrosis por lique
faccidn o coagulacidn y de existir nulpa re-

manente tiene tejido de granulacién.

6.- NECROSIS TOTAL. Hay muerte celular en lique
faccidén o coagulacién. Fn la liquefaccidn no

existe contorno celular v sélo se encuentran

leucocitos muertos, mientras que en la coagu
lacidén, el protoplasma celular estd fijado v

opaco.

En la practica clinica no es posible realizar un diag-




>

néstieco exacto histopatoldgico o anatdémico v como los
datos semioldgicos son relativamente limitados, v mu-
chas veces sin correlacién alguna con la lesién anatd
mica, se recomienda una clasificacién clinica simnle

y eminentemente prictica, basada en la posibilidad de

instituir o no un tratamiento conservador pulpar:

1.- Dientes Tratables vy

2.- Dientes No Tratables.

En dientes tratables, se podria intentar una revara
cidén pulpar sin tratamiento endodéntico (o al menos
parcial). Este grupo incluiria:

Pulpa intacta no inflamada

- Periddo transicional

- Pulpa atréfica

- Pulpitis aguda

Pulpitis crénica parcial sin necrosis,

En los dientes no tratables, habria que recurrir a la




terapia endoddéntica con tratamiento de conductos, op-

cionalmente cirugia periapical e incluso exodoncia.

Este grupo incluiria:

- Pulpitis crénica parcial con

necrosis parcial
- Pulpitis crénica total

Necrosis pulpar total.




RESUMEN DE LAS DIFFRFMTES

CLASTIFICACIONES PHLPARES

Nosotros consideramos que los trabajos antes citados v
aceptando que existe un concenso universal que apova -
las modernas clasificaciones, el autor del libro Fndo-
doncia ANGEL LASALA, nombra una clasificacién que a -~
nuestro criterio nos parece la mids acertada vy es la si
W .
} guiente:
1.- Pulpa intacta, con lesiones traumiticas de -
los tejidos duros del diente.
2.~ Pulpitis aguda, producida en la preparacién-
de operatoria, pr6tesis y traumatismos.
3.- Pulpitis transicional o incipiente.
4.- Pulpitis crbnica parcial,

5.- Pulpitis crbénica total.

6.- Pulposis.

7.- Necrosis pulpar,




A esta clasificacidn habrd que afiadirle la de las en--

fermedades propias del diente sin pulpa viva:

1.~ Periodontitis apical aguda,
2.~ Absceso alveolar crdnico.
3.- Absceso alveolar agudo.
) 4.- Granuloma periapical.
5.- Quiste radicular o paradentario.

Estas clasificaciones no obstan para que en el momento
de instituir una terapéutica se considere cuando el --
proceso pulpar es reversible (casos tratables) vy cuan

do no lo es (casos no tratables).
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DIAGNOSTICO TERAPFITT (A

FULPA INTACTA

PULPA ATROFICA
(pulposis)

PROTFCCION Y (CONSFR-

PULPITIS TRANSICIONAIL
O INCIPIFNTE

PULPITIS CRONICA PAR-
CIAL SIN NECROSIS
(hiperplastica)




NO
TRATABLES

DIAGNOSTICO

PULPITIS CRONICA PAR-
CIAL CON NECROSIS PAR
CIAL

PULPITIS CRONICA TOTAL

AGUDIZACION DE PULPI -
TIS CRONICA

REABSORCTON DENTINARTA
INTERNA (pulposis)

NECROSIS PULPAR

PERTODONTITIS PERIAPT-
CAL

ABSCESO ALVEOLAR, 6RA-
NULOMA Y QUYSTE RADICU-
LODENTARTO

TERAPEHNTICA

PULPFCTOMTA TOTAL Y
OBTURACION NE CONTYIC-
™S

TFRAPTA DF NIFNTF (ON
PITLPA NFCROTTCA Y 0OR-
TURACTON FVFNTUAIMFN-
TE

CITRUGTA



LA PULPA COMO TEJIDO CONJUNTIVO.

La pulpa dental es un sistema de tejido conjuntivo --
compuesto por cé&lulas, sustancia fundamental v fibras.
Las células poducen una matriz bisica que entonces ac¢
tia como asiento y precursora del comnlejo de fihras.
El producto final principal y relativamente estable -
de este sistema. El complejo de fibras estd integra-

do por coldgeno y reticulina.

LAS CELULAS DE LA PULPA

FIBROBLASTOS

Las cé&lulas bdsicas de la pulpa son los fibrohlastos.
Forman un sincicio de cé&lulas fusiformes. Fn la nul-

pa joven hay gran preponderancia de fibroblastos, en




relacidén con las fibras coldgenas. Los fibrobhlastos-

muestran una débil metacromasia v contienen particu -
las fosfatdsicas y sudanofilicas (lipoides) en su ci-
toplasma. Al envejecer las células disminuyen. En -
los tejidos viejos, hay mis fibras y menos células,

Esto tiene implicaciones clinicas, en cuanto una pul-

pa mds fibrosa es menos capaz de defenderse contra --
las irritaciones que una pulpa joven y altamente ce -
lular. Los fibroblastos pulpares son responsahles --
del aumento de tamafio de los denticulos, en cuanto el
material dentinoide elaborado en torno de los denti -

culos proviene de ellos y no de los odontoblastos.

Tanto fibroblastos como odontoblastos derivan del me-
sénquima, pero los odontoblastos son cé&lulas mucho

mds diferenciadas que los fibroblastos.

La diferenciacidn la explicaremos asi. Fn el nroceso




de maduracidn, las cé&lulas adortan formas esreciales

y caracteristicas, asi come tamafios y funciones, Al

gunas células mesenquimfticas inmaduras se desarro -

llan de tal manera que se convierten en fibhroblastos,
células capaces de producir coldgeno. Algunas célu -
las se diferencian mids, Por ejemnlo, las células ner
viosas son mucho mids diferenciadas que los fihrohlas-
tos. Cuando muere una cé&lula muy diferenciada, no se
le puede reponer. Cuando menos avanza la etapa de di

- .

ferenciacidn, mas ficil de reponer es la célula.

ODONTOBLASTOS

El odontoblasto es una cé€lula pulpar altamente diferen
ciada. La funcidn principal de los odontohlastos es -
la produccidén de dentina. Los odontoblastos ofrecen -
variaciones morfoldgicas que van desde las cé&lulas ci-
lindricas altas, en la corona del diente, hasta un ti-

po cilindrico bajo, por la mitad de la raiz,.




En la porcibn radicular del diente, los odontobhlastos

son mids cortos y mids o menos cuboides. Hacia el dni-

ce se aplanan y tienen mds aspecto de fibrobhlastos.
En la porcidén coronaria de la pulpa, donde los odon-
toblastos son mids cilindricos, elaboran dentina regu

lar con tGbulos dentinarios regulares.

Los odontoblastos de la porcidn apical aparecen me -
nos diferenciados y elaboran menos dentina tubular,

mds amorfa,

En los cortes de tejido, el aspecto de los odonto ---
blastos varia segln la fijacidn, tincidén y plano de -
corte. A veces, sdlo son visibles los niicleos celula
res. Pueden aparecer teflidos de modo uniforme hiper-
cromdticamente, sin evidencia de nucleolos o material
cromatinico, o con discretos hilos de cromatina dis-
persados por el nficleo. En este ltimo caso nueden -

ser visibles algunos nucleolos y el citoplasma vnvede-




ser evidente o no.

L.os odontoblastos sc alinean en empalizadas todo a lo

largo del limite con la predentina. Fn general, la

capa odontobldstica tiene unas 6 a 8 células de esne-
sor, Las células estidn paralelas y en contacto con -
tinuo y se ramifican dicotomicamente hacia el esmalte

Cada prolongacidn odontobldstica ocupa un canaliculo

en la wmatriz dentinaria, presumiblemente llenando el
lumen del t@Gbulo dentinario. En los estudios de mi

croscopia electrbnica, Scott (1955) informdé aue las -
prolongaciones odontobldsticas (también llamadas fi -
bras dentinarias o fibras de Thomes, anarecen a veces
con aspecto de tubo y paredes delgadas, o con asnecto
s61lido), aparentemente, se han observado unas fihras-
adicionales, incluidas en la pared externa de la nro-

longacidén de tipo membranosa.




También han sido observadas varias prolongaciones odon
tobldsticas en tGbulo. Los nGcleos de los odontoblas

tos permanecen siempre del 1imite dentro e interno de

la dentina y a la diferencia de los odontoblastos, no

quedan incluidos en ella excepto por razones patold -

gicas. Estdn en contacto con las células adyacentes-

y con c&lulas situadas mds hacia el centro de la pul-

pa por medio de finas prolongaciones protoblasméticas

y por lo tanto, pueden ser contempladas como parte de

un sincicio mesenquimfitico. Esto es significativo, -

porque si se dafia un odontoblasto, otros resultan a -

fectados. Las cé&lulas de los dos lados sufren nor --

los productos de degradacidén de los odontoblastos le-

sionados. Cuando se lesiona la dentina casi con los-

procedimientos de operatoria, 12 disposicidn en for-

ma de empalizada se altera con el resultado de una so
lucidén de continuidad de estas cé&lulas. Asi, la le -

sién de l1la dentina crea una reaccidén en la pulpa de

ese diente. E1 citoplasma de los odontoblastos con -




tiene un punteado baséfilo atribuible a la nresencia
de RNA. Diminutos granos y vacuolas sudandéfilos es-
tdn esparcidos por el citoplasma y las prolongacio -
hes. El citoplasma también se tifie intensamente nor

la fosfatasa alcalina y con el azul de metileno, y-

método de PAS, 1o cual sugiere la presencia de un --
complejo glficido-protéico. La funcidn del odonto -~
blasto, es la secrecidén de sustancia fundamental. -
Cuando se forma dentina se acumulan grdnulos v goti-
tas en la parte de la célula que estd entre el niicleo
y la predentina. La matriz orgidnica de l1la dentina se
desarrolla en el espacio extracelular que todea los -
extremos formativos de los odontoblastos. Las fihras
-e Thomes contienen un elemento adiposo demostrahle -
con negro suddn; también es posible demostrar neque -

has cantidades de fosfatasa alcalina.




En respuesta a caries, abrasidn, atricidén v otros --
procesos que involucran la dentina, se produce un cam
bio o metamorfosis de envejecimiento en las fibras --
dentinarias. FEl producto final de esta modificacidn-

es conocido como dentina transparente o esclerdtica.

CELULAS DE DEFENSA Y OTRAS MAS.

Algunas de las c&lulas de la pulpa son células defen-
sivas, los histiocitos o células migratorias en reno-
so suelen estar cerca de los vasos. Tienen largas v
finas prolongaciones ramificadas, y son capaces de re
tirar estas prolongaciones y convertirse rdpidamente-

en macrdfagos cuando surge la necesidad .

En la pulpa hay c&lulas mesenquimdticas indiferencia-
das; como todo el tejido conjuntivo. Son canaces de
convertirse en macrdfagos por una lesién. Tamhién se

convierten en fibroblastos, odontoblastos u osteoclas
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No se suelen hallar linfocitos en l1la pulpa no inflama

da perov es probable observar formas transicionales --

que pueden dar en linfocitos maduros.

Las fibras de la pulpa son como las de otros téjidos-
conjuntivos. FEn torno de 1os vasos se encuentran fi-
bras reticulares y también alrededor de los primeros.
Los espacios intercelulares contienen una fina red de

fibras reticulares que peden transformarse en colige-

ilas, surgidas de la pulpa, for -

et}

Finas fibras argird
man haces a manera de espiral que pasan entre los o -
dontoblastos y se abren en abanico hacia la dentina-

no calcinada ¢ predentina en delicada red.
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Aparte de l1a edad. la porcidén pulpar apical sue
fibrosa que la coronaria. El tejido pulpar api

cal tienec clinicamente un aspecto blancuzco debido a-
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la preponderancia de fibras coligenas.,

La extirpacién de una pulpa celular mediante un tira-

nervio es mis bien dificil por la resilencia pulpar,
Una pulpa vieja, fibrosa y calcificada, tiene un as-

pecto similar al de una punta de napel ahsorvente --

cuando se le extirpa.

SUSTANCTA FUNDAMENTAL.

La sustancia fundamental de 1la pulpa es parte del --
sistema de sustancias fundamentales del organismo. -
Influye sobre la extensidn de las infecciones, modi-
ficaciones metabdlicas de 1las células, estahilidad -
de los cristaloides y efectos de las hormonas, vita-

minas y otras sustancias metabdlicas.

La sustancia fundamental de la pulpa es similar a 1la

sustancia fundamental del tejido conjuntivo de cual-




quier otra parte del organismo; estd compuesta por Nro
teina asociada a glucoproteinas y mucopolisacadridos -
dcidos. Los mucopolisacaridos dcidos son aziicarecs --

aminados del tipo del &dcido hialuronico v su presen--

cia ha sido demostrada histoquimicamente.

Las pulpas de los dientes en formacidén se tifien meta-
cromdticamente, pero esta propiedad disminuye o falta

en dientes bien formados.

FACTORES GENERALES QUE AFECTAN LA PULPA:

Ciertos estados generales afectan las células, las --

fibras vy la sustancia fundamental del tejido coniun-

tivo de 1la pulpa.

DEFICIENCIA VITAMINICA

La deficiencia de ciertas vitaminas, sobre todo la vi

tamina C afecta los fibroblastos en general y, especi




camente, los fibroblastos de la pulpa dental Estu--
dios en animales demuestran que los odontoblastos re-
sultan afectados en forma comprobable cuando existe -
una deficiencia de dcido ascS8rbico; estas células de-
generan o pierden su morfologia y no se les puede dis

tinguir de las otras células,

HORMONAS Y DESEQUILIBRIO HORMONAL

ESTEROIDES. Una terapéutica esteroide prolongada --
demora la cicatrizacidn 6sea y de las heridas, y afec

ta los odontoblastos por lo cual inhibe la dentinogé-

nesis,

Sobre la dentina de cavidades preparadas, y antes de-
la restauracibn, se utilizaron glucocorticoides para-
reducir la inflamacidén pulpar. También fueron reco--
mendados para protecciones pulpares; sin embargo, los

beneficios de la terapéutica esteroide son muy cues -

tionables; pues la interferencia en el proceso de in-




flamaci6n permite el crecimiento sin inhibiciones de -
los microorganismos y puede conducir a una degenera --
cidn pulpar. Ademds, es perjudicial la inhibicién de-
la dentinogénesis reparadora. Para contrarestar los -
efectos deletéreos de los esterodides se han agregado -

antibidticos, antesépticos y agentes estimulantes de -
la dentinogénesis, lo cual es una forma de tratamiento

cuestionable que ilustra la inutilidad de este tipo de

terapéutica.

DIABETES. Los diabéticos tienden a envejecer con ma -
yor rapidez a causa de la endoarteritis obliterante.

Hay una obstruccidn de la nutricidn y de los procesos
metabdlicos. La reparaci6én de los tejidos estd inter

ferida en la diabetes,

La deabetes produce alteraciones degenerativas e 1in-

flamatorias en la pulpa, y por consiguiente estd afec




tada la dentinogénesis.

DEFTCTENCIA TIROTDEA

Baume y colaboradores (1954) probaron que animales so-
metidos a tiroidectomias mostraban una marcada reduc-
cidén de 1la vascularidad pulpar, con hinercalcifica---
cidn 6sea y dentinaria. Habia un depdsito ridpido de
dentina que estrechaba el lumen de la pulpa v todos -
los tejidos mostraban una cantidad disminuida de ele-

mentos celulares.

DEFICTENCIA PROTEINICA,

Glickman (1954) en su estudio de ratas privadas de --
proteinas por 4 a 9 semanas, no notaron camhio alguno
en las pulpas; sin embargo, no se determind si se hu-
biera producido interferencia en la reparacidn denti-

naria tras una irritacidn de la pulpa. TEn estudios -
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comparables en 1958 hallaron que ratas privadas de --
proteinas generaban grandes zonas de¢ rarefaccidn pe -

riapical entorno de las pulpas expuestas.

En torno de los dientes de ratas no privadas de pro -
teina, las regiones de rarefaccidén eran menores. La-
actividad osteogénea y la localizacidn de la inflama-
¢idn estaban interferidas en los animales privados de

proteina,

LATIRISMO EXPERIMENTAL

En 1958 en estudios sobre los efectos del latirismo

experimental sobre ratas recié&n destetadas, hallaron-
alteraciones estructurales minimas en las pulpas. No
obstante, observaron una disminucidn en el ritmo de -
formacién de dentina, asi como imperfecciones resul -

tantes de la interferencia de la calcificacién de la-

dentina.




INFECCTON GENERAL POR VIRUS.

En animales de experimentacidn, se vid que las infec-

ciones generales por virus tienen un efecto sobre la

pulpa dental.

En cariomeningitis linfocitaria sobre el virus del -

papiloma de Shope, los odontoblastos estaban lesio -

nados.




A)

B)
©)
D)
E)
F)

G)

PULPA INTACTA CON LESTONFES DE LOS TEJITDOS DIRNS NFY,

DIENTE.

PULPITIS

PULPITIS

PULPITIS

PULPITIS

PULPOSIS.

NECROSIS.

- 37 -

CAPITULDO

PATOLOGIA PULPAR

AGUDA.,
TRANSICIONAL O INCIPIENTE,
CRONICA PARCIAL.

CRONTICA TOTAL.




A) PULPA INTACTA CON LESIONES DE LOS TRJINNS NIRAS

DEL DIENTE,

Un tratamiento puede dejar denudada la dentina profun
da, modificando el umbral doloroso y provocando una -
reaccidn inflamatoria pulpar. Cuando la fractura in-
volucra la dentina cercana a la nulna v el diente no

es correctamente tratado, puede producirse una nulni-

tis con evolucién hacia la necrosis pulpnar.

El diagnéstico resulta generalmente ficil por ohserva
cidén directa de la lesidn dental o 1la movilidad del -

fragmento,

Existe una hipersensibilidad a la prueba térmica tan-
to con el frio como con el calor y el diente responde

a la prueba eléctrica con menos cantidad de corriente.




El roetgenograma mostrard la relacibn entre la super-
ficie fracturaria y la cdmara pulpar v también la ex-
tencidén del fragmento cuando &éste sea corono-radicu -

lar.

El pronéstico es bueno, siempre que se instaure de in
mediato el tratamiento, que consiste en la proteccién
o recubrimiento pulpar con hidroxido cdlcico, eugena-
to de zinc y coronas prefabricadas pldsticas o metd -

licas (aluminio y acero inoxidable).

B) PULPITIS AGUDA.

Se produce a concecuencia de trabajos odontolégicos,-
también por exposiciones pulpares mecidnicas y las pul
potomias. Ademds, las pulpitis agudas de diversas re
giones del tejido pulpar coronario y radicular pueden

producirse por exposicién de los conductos laterales-
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en la enfermedad periodontal, v asi mismo, por tartrec
tomia profunda y cureteado en que el cemento o la den

tina radiculares, o ambos, resulten traumatizados.

Después de los procedimientos operatorios, la exten -
cion de las pulpitis suele ser parcial; es decir, sé-
lo la porcidn de la pulpa subvacente a los tibulos den
tinarios afectados resulta inflamada. Fn las exnosi-
ciones mecidnicas graves, la extencién puede ser algo
mayor, por lo cual, resulta dafiada gran cantidad de -
tejido pulpar. Después de las pulpotomias, la nor --
cién radicular de la pulpa esti agudamente inflamada,
A veces, la inflamacidén se extiende al tejido peria -
pical y periodontal.

Nos es preciso hacer una diferencia entre sintomas a-
gudos e inflamacidén aguda. La mayoria de las infla-
maciones pulpares que causan dolor son de cardcter --

crénico. La pulpa ha estado inflamada por un largo -




periodo. Cuando se generan los sintomas agudos, como
dolor y tumefaccién, la inflamacidn tiene un cardcter
fundamentalmente crénico; pero, como en toda inflama-
cidén crdnica, la respuesta inflamatoria aguda est4 so
breagregada al proceso patoldgico preexistente. Iin -
paciente que se queja de dolor agudo suele tener pul-
pitis crénica. La pulpitis aguda (histolégica) rara-
vez causa dolor. De tal modo que cuando se produce -
una exposicién pulpar por caries, hace tiemno que ---
existe una inflamacidén crénica en 1la pulpa. La falta
de sintomas en muchas de estas afecciones no es ini--
cio necesario de la gravedad de la respuesta inflama

toria subyacente. Se encuentran inflamaciones agudas

y crdnicas. Con frecuencia la generacidon de sintomas
agudos estd relacionada con el bloqueo del orificio -
en la corona por el cual drena el exudado. Asi se ge

nera el dolor, por una exacerbacién de 1a inflamacién
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Crdnica.

Se puede encontrar inflamacién aguda desnués de las -

manipulaciones operatorias md3s recientes en dientes -
que ya habian sido tratados y obturados. Fn estos --
casos, la inflamacidén pulpar crénica persistié por --
largos periodos debajo de 1a restauracidén. Cuando se
ejecuta un nuevo procedimiento operatorio en tal dien
te, el dolor subsiguiente estd relacionado con una --
exarcerbacidon aguda de la pulpitis crénica, previamen
te existente, En una pulpa con inflamacidén aguda --
después de un procedimiento operatorio alrededor v de
bajo de la capa odontobldstica, se encuentran altera-
ciones odontobldsticas, vasos dilatados, cdema, leuco
citos polimorfonucleares, macrdfagos vy eritrocitos.

La extencidén de la inflamacién suele ser parcial: a -
barca una pequefia vregidn de la pulpa subvacente a los

tibulos dentinarios seccionades. La inflamacién agu-
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da es de breve duracién vy desaparece noco desnuéds o -
se torna crénica. En razén de la lesidn de los odon-

toblastos abarcados, se produce una perturbacién de -

triz intégrada posteriormente. Esto es visible como
respuesta calcio-traumdtica en los cortes histoléei-
cos. Junto con la respuesta inflamatoria se elahora
dentina de reparacién. La cantidad y calidad de 1a
dentina de reparacién estd relacionada con la severi

dad de la lesién.

El prondstico es generalmente bueno y el diente, una
vez protejido, vuelve a su umbral doloroso normal al

cabo de dos o tres semanas.

La terapéutica serd proteccién con hidréxido cdlcico,
eugenato de zinc y coronas prefabricadas de plistico

n los casos debidos a materiales de




obturacidn, éstos serdn eliminados inmediatamente, la
cavidad obturada con bases protectoras v después de -

un periodo de observacién de varias semanas, nuevamen

te obturado con otro material.

El empleo de corticoides estd indicado en muchos ca -
sos, facilitando la alimentacién del paciente sin nro

blemas dolorosos.

C) PULPITIS TRANSICIONAL O INCIPIENTE.

Se presente en la caries profunda, proceso de atri --
cidn, abracidén y trauma oclusal. Se le considera como
una lesidn reversible pulpar y por lo tanto, con una-
evolucidn hacia la total reparacién una vez que se e-
limina la causa y se instituye 1la correspondiente te-

Tapéutica.

Para evitar confuciones conviene recordar que la nul-




pitis transicional con la pulpitis aguda, son térmi--
nos similares a la l1lamada hiperemia pulpar, por lo -
tanto, algunos autores hacen Teferencia a los estados
inflamatorios pulpares, con dominio de intensos cam -
bios vasculares-rcaccionales, con buen prondstico v -
caracterizados por el tipico dolor provocado (agua --
fria o presidn de alimentos) que cesa comnletamente -
tras disminuir gradualmente la intensidad al caho de-

un minuto.

El término hiperemia pulpar define exclusivamente un-
sintoma (aumento del contenido sanguineo) v es dema-
siado abstracto, alin considerandolo como estado pre -
pulpitico, mientras que pulpitis transicional abarca-

ent

[

mejor los estados inflamatorios incinp s,

o

El sintoma principal es el dolor de mavor a menor in-

tensidad, siempre provocado por estimulos externos co




e

mo bebidas frias, alimentos dulces o salados o emna -
quetados durante la masticacién en las cavidades de -
caries. Este dolor de corta duracidn, cesa noco des-
pués de eliminar el estimulo que lo produjo v es qui-
285 el sintoma cldsico que diferencia a la pulnitis -

transicional de la pulpitis crénica agudizada, en 1la

H

cual el dolor provocado o espontineo puede durar va

rios minutos u horas. La importancia de este sinto-
ma se comprende si se recuerda que la irreversibili -
dad de los procesos pulpares comienza precisamente en
la pulpitis cr6nicas con necrosis parciales (pulpitis
agudas supuradas) que agudizadas provocan los dolores

espontdneos de larga duracidn.

A la inspeccidn se encontrari caries, otros nrocesos-
destructivos como atricién, abrasién o fractura coro-

naria, obturaciones profundas - generalmente amalga-




ma - caries de residiva en la profundidad o midrgenes de
obturacidn. La palpacidn, percusidn y movilidad son ne-

gativas,

Las pruebas térmicas y eléctricas, podrdn dar respuesta-
a menor estimulo, por estar en el umhral doloroso dehajo

de 1o normal.

El pronGstico es bueno, una vez tratado el diente v pro-

tegida la pulpa se logra la reparacidn en breve lapso.

La terapéutica consiste en eliminar la causa (caries «--
por lo general) proteger la pulpa mediante el recubri---
miento indirecto pulpar con bases protectoras y restau -

rar con la obturacidén mis conveniente,




PULPITIS CRONICA

Se produce como consecuencia de caries dentail nrofunda,

procedimientos operatorios, lesiones periodontales pro-

fundas y movimientos ortoddnticos excesivos.

Cuando no se trata una caries profunda, la pulnpa adquie

re gradualmente una inflamacién crénica., LLa inflama---
cidén estd confirmada en 1la porcién coronaria de la nul-
Pa en un comienzo (es decir, una pulnitis parcial cré -
nica). Posteriormente, toda 1a pulpa y los tejidos pe-
riapicales - periodontales resultan afectados (es decir,
pulpitis crénica total). En las personas mids jévenes -

en quienes el aporte vascular a la pulpa es midximo, el-

tejido pulpar expuesto Y con inflamacién crénica nuede
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ser irritado por los bordes asperos de la cavidad v el -
tejido granulomatoso proliferante puede protuir de la -
cdmara pulpar. El tejido granulomatoso se asemeja enton
ces al tejido gingival (pulpitis crénica hiperplédsica)..
En las personas mayores, no se produce una hipernlasia -
consecutiva a la exposicidn pulpar. La pulpitis crénica
en estos adultos es conocida como pulpitis ulcerosa, nor
que el recubrimiento de la pulpa (la dentina) ha sido --

eliminado por el proceso de caries.

En dientes con restauraciones se puede encontrar la pul-
pitis crbénica que se desarrolla después de las manipula-
ciones operatorias. Aunque algunas restauraciones pudie
ron no haber sido perfectas, la calidad de la restaura -
cidn no estd relacionada con la presencia de nulnitis.

La pulpitis crénica es el resultado de una pulpitis agu-

da original relacionada con el procedimiento operatorio,




50 -

Las pulpitis crénicas de etiologia operatoria, nerioddn-
tica u ortoddntica pueden ser parciales o totales, segfin
la extensidn pulpar. Habitualmente, el tejido pulpar co
ronario subyacente a la regidén de los tibulos dentarios-
abarcados estd inflamado (es decir, pulpitis crénica par
cial) pero la inflamacidn puede extenderse desde esa z0
na de lesidn inicial hacia los tejidos pulpares profun -
dos en cierta medida. Con frecuencia se desarrolla una-
pequefia regién de necrosis por licuefaccién del teiido -
pulpar inflamado (es decir, pulpitis crénica parcial por
necrosis parcial por liquefaccién). No es necesario que
existan sintomas dolorosos, pero pueden producirse al su
ceder &sto. Con frecuencia la inflamacidn abarca el te-
jido pulpar radicular (es decir, pulpitis crdnica total)
Invariablemente, se encuentran regiones de necrosis nor

liquefaccién en la pulpa totalmene inflamada (es decir,

pulpitis crdnica total con necrosis parcial por licue -

faccidn. (Suelen existir sintomas dolorosos asociados a




esta etapa de pulpitis,

D) PULPITIS CRONICA PARCIAL.

Las pulpas que contienen tejido exudado o células infla-
matorias caracteristicas de una respuesta inflamatoria -

crbnica se les clasifica bajo el encabezamiento de pul -

pitis crénica.

En tales pulpas se encuentra tejido de granulacién tipi-
co de los estados inflamatorios crénicos. Hay una profu
sa cantidad de capilares mnuevos, asf como un mayor nfime-
ro de fibroblastos y fibras. Se hallan presentes las cé

lulas de la serie inflamatoria crénica.




En la mayoria de las ocasiones, la lesién estd delimi-
tada por haces densos de fibras coldgenas. Por las cé-
lulas inflamatorias, a menudo se las encuentra en re -
giones distantes del asiento de la lesidén. En esta ca-

tegoria se ubican las inflamaciones pulpares confina -
das en una pequefia regibén coronaria, pero que no se ex

tiende mds alld de la corona. En algunas ocaciones se
hallan también rcgiones de necrosis por coagulacié o -
por liquefaccidn parcial.

La pulpitis crénica parcial o total, abierta o cerrada,
semisintomitica o agudizada, con o sin necrosis parcial,
engloba quizds la entidad nozolégica mids importante en-
Endodoncia.

El hecho de que el limite de la reversibilidad pulpar se

encuentra precisamente en la pulpitis crdnica parcial, -
da una importancia bédsica en el diagnéstico clinico

y por 1lo tanto, a la semiologia pulpar dada 1la fal-




ta de correlacidén entre los hallazgos clinicos v los ~-

histopatolégicos.

En aquellos casos en que la pulpitis crénica parcial no-
tenga zonas de necrosis parcial, los cuales eventualmen-
te podrian ser reversibles (la pulpa tratable) v en aque
llos otros, nifios o individuos j6venes con pulpitis crd
nica hiperplastica, en los que la baja virulencia v la -
buena nutricidn permite intentar una pulpotomia vital, -
los demds casos se consideran hoy en dia como irreversi-
bles, o sea que la terapéutica mids aconsejabhle serd la-
pulpectomia total con la correspondiente obturacién de

conductos.

Estos conceptes no son nuevos v la mavor parte de los -
autores aceptan al menos por el momento estos enuncia -
dos. No obstante conviene recordar dada la dualidad --

terminoldgica que hasta hace pocos afios la pulpitis crd




nica parcial sin zonas de necrosis se le defina como ---
pulpitis aguda serosa parcial y a la pulpitis crénica --
parcial o total con zonas de necrosis se le denomina nul

pitis aguda supurada o purulenta (irreversihles).

Los sintomas pueden variar seglin las siguientes circuns-
tancias:

- Comunicacién pulpar - cavidad oral.

En pulpitis abiertas existe una comunicacisn entre ambas
cavidades que permite el descombro y drenaje de los exu-
dados o pus, lo que hace mds suaves los sintomas objeti-

vos. Por el contrario, en pulpitis cerradas, 1la sintoma

tologia es mis violenta,
- Edad del diente.
En dientes jévenes con pulpas bien vascularizadas y por-

tanto mejor nutridas, los sintomas pueden ser mids inten-

sos, asi como también mavor la resistencia en condicio--




nes favorables e incluso la eventual reparacidn. Por el
contrario, en dientes maduros, la reaccién menor propor-

cionari sintomas menos intensos.

- Zona pulpar involucrada.

Al hablar de pulpitis parcial, se sobreentiende que es -
cameral o en parte de la cédmara pulpar (asta o cuerno -
pulpar) y por lo tanto, la pulpa radicular se encuentra
en mejores condiciones de organizar la resistencia. ---
Cuando la pulpitis es total, la inflamacién llega hasta

cerca de la unidén cemento dentaria, los sintomas ocasio

nalmente son mids intensos y la necrosis inminente.

-Tipo de inflawmacidn.

Los dolores mids violentos se producen en las agudizacio-
nes de cualquier tipo de pulpitis y difieren segln haya
o no presencia de necrosis. Cuando todavia no se ha --
formado el absceso o la zona de necrosis parcial, el --

dolor es intenso y agudo descrito por el paciente como-




punzante y bien sea continuo o intermitente, seo irradia-

{dolor referido} con frecuencia a un lade de 1a cara en

forma de neuralgia mencr o con fendémenos de sinalgia v -

sin patalagias.

En las formas supuradas - pulpitis crénica parcial con-

necrosis parcial y pulpitis crdnica total - especialmen
te cuando se agudizan, el dolor severo y angustioso es -
de tipo lancinante, terebrante y pulsdtil, propio del ah

ceso en formacidn y el paciente localiza mejor el diente

enfermo que en la pulpitis parcial sin necrosis,

A la inspeccidén se encontrard una caries profunda prima-
ria o recidiva por abajo o por el margen de la obtura---
cidén defectuosa o de la base de un puente fiio desnegado.
Otras veces se hallaran dientes obturados con silicato o

resinas acrilicas autopolim erizables, con abrasién in--

tensa, etc,




El diente enfermo puede estar ligeramente sensible a la

percucién y a la palpacifn, y con una ligera movilidad,

A la transimulacidén es negativo.

La respuesta a la prueba térmica puede variar seg(in el-
tipo de inflamacidén; dato muy importante y que avuda a
elaborar un diagndstico. Cuando todavia no se ha forma-
do zona de necrosis o absceso, el diente responde con -
dolor al frfo y al calor, pero en estados mids avanzados
de la inflamacién, el calor puede causar y por el con--
trario, el frio aliviarlo; de tal manera que muchas ve--
ces el paciente acostumbra enjuagarse con agua helada e
incluso colocar pequefios trocitos de hielo cerca del --
diente; &sto significa que hay forma supurada de pulni-
tis y que la necrosis ya se ha iniciado para evolucio -
nar inexorablemente hacia la necrosis total., No obstante

no existe correlacidén entre el grado de inflamacién v -




la sensibilidad al frio. La resnuesta a la nrueha eléc-

trica es generalmente positiva,

El roentgenograma con placa coronaria o internroximal es
muy Gtil para descubrir caries profundas proximales o re
cidivas en obturaciones preexistentes de las clases TT,-
ITI, y IV; pues muchas caries por debhajo del nunto de --
contacto pueden pasar desapercibidas en la inspeccién, -
Ademds, nos mostrard en ocasiones la comunicacién caries
pulpa, asi como el estado periodontal o periamical, a me
nudo ya interesados en procesos avanzados de necrosis --

pulpar,

El diagndstico diferencial, si recordamos una vez mis la
dificultad en relacionar los hallazgos clinicos con Jos-

histopatolbgicos, puede no ser ficil.

En primer lugar el paciente puede no saher con nrecisidn

qué diente es el que le duele tan intensamente, lo aue -




ocurre frecucntemente en los c¢asos aendizados de una ---
pulpitis crénica parcial sin necrosis (pulpitis 1guda --
ceroza), refiere dnicamente que la odontalgia le abarca-
Ia hemicara y que el dolor espontdneo le¢ aumenta con las
bebidas frias. En esos casos una semiologia detenida v

cuidadosa con peliculas coronarias, pruehas térmicas con
agua helada, apertura exploratoria de las cavidades nara
Su inspeccidn y excitacidn mecinica; ¢ incluso el con --
trol anestésico muy Gtil en estos casos, serdn las nau--
tas a seguir para poder ubicar con exactitud el diente -
responsable; principalmente en aquellos casos en que ---
existen varios dientes con cavidades u obturaciones sos-
pechosas o cuando el paciente indica como responsable un
diente equivocado. En ocasiones es factible también in-
tentar el diagnéstico por exclusién iniciando 1la teraneil

tica con la colocacidn de bases sedativas o nrotectoras.

Por otra parte, cuando va se¢ conozca el diente enfermo,




el primer objetivo diagnéstico esti ligado a 1a 1limita--
cion de la terapefitica y a la reversibilidad del nroceso
pulpar, o sea lo que define Seltzer como diente tratahle
© no tratable, y por ello,lo que interesa mds es conocer
si la entidad nosolégica presentec se encuentra dentro o-
no del grupo de enfermedades cuya pulpa es tratahle, o -
si por el contrario, pertecnece al grupo no tratable o --
irreversible. Este punto quizd, el mds delicado v el --
eje sobre el que el profesional debers poner su miaxima -
atencidén y responsabilidad para evitar el sacrificio de-
una pulpa que, quizas, pudo tratarse con éxito; o por el
contrario, proteger una pulpa destinada inexorahlemente-
a la necrosis. Lamentablemente, el sintoma miximo v ca-
si Gnico de que se dispone es el dolor. Cuando &ste no
tiene historia anterior, es provocado y desaparece una
vez eliminado el estimulo que lo produjo en hreve tiempno,

lo mé@s probable es que el proceso sea reversible - pulpi-




tis aguda, pulpitis transicional o pulpitis crénica par-
cial sin necrosis - , pero cuando existe historia do--
lorosa y el dolor es espontineco o provocado sin que cese
al eleminar el estimulo, lo mids probahle es que se trate
de una pulpitis crdénica agudizada parcial o total con --
evolucién hacia la necrosis total, y por lo tanto, no re
versible, ni tratable. Por supuesto los demds sintomas,
la experiencia clinica, etc. serdn de gran valor, nero -
no cabe duda que el sintoma dolor-provocado y dolor-es--
pontdneo, a pesar de su aparente simplicidad, es una fér
mula que aceptan y aconsejan, aunque con reservas, la --

mayor parte de los endodoncistas.

El dolor espontdneo puede aparecer en cualquier momento,
incluso durante el reposo y suefio; despertando al pacien

asi como al cambiar de posicidn; por ejemplo, al acostar

se y pasar de ortoposicidn a clinoposicion.




El diagndstico diferencial entre las formas de pulpitis-
sin necrosis o con necrosis (pulpitis serosa o pulpitis-
supurada) se basa principalmente en el hecho antes cita-
do de que el paciente puede encontrar alivio con el - --
agua fria o hielo. En el segundo caso, vy cuando hay For
macién de pus, el paciente con facies dolorosa hace a me
nudo ademin de postergarse la cara con la mano cuando, -
durante la exploracidén o como tratamiento, se ohtiene --
con un instrumento afilado una comunicacién cavo-pulpar,
pucde manar pus y sangre, lograndose el alivio del dolor

y calmando la tensidn nerviosa del enfermo.

El prondstico es desfavorable para la pulpa, pero favora
ble para el diente si se establece una terapia correcta-
inmediata, generalmente pulpectomiIa total. No obstante,
en los casos que no hay formacidén de zonas de necrosis,

o sea en la pulpitis crdnica parcial sin necrosis, (pul-



pitis aguda, serosa parcial) se puede intentar una tera-
pia conservadora - Seltzer - o semi conservadora como

la pulpectomia vital - Kuttler.

Como complemento a la pulpitis crénica parcial, se expo-
nen a continuacién los dos tipos de pulpitis que nertene
ciendo a este grupo revisten caracteristicas especiales-
al tratarse de dientes jévenes con reaccioncs especifi -
cas; asunque en el caso de la pulpitis crénica ulcerosa,
puede encontrarse también en dientes de personas de edad,

pero capaces de resistir una infeccién de baja virulen-




PULPITTS CRONICA ULCERCSA,

Es la ulceracidn de la pulpa expuesta; la pulma ulcerosa
presenta una zona de células redondas de infiltracién, -
debajo de la cual existe otra de degeneracidn cdlcica

ofreciendo asi un verdadero muro al exterior v aislandc-

también el resto de la pulpa. Con el tiempo, €l nroceso

inflamatorio termina por extenderse.

Se presenta en dientes jdévenes, bien nutridos, con los -
conductos de ancho lumen y amplia circulacidén apical que
permita una buena organizacidén defensiva. Fxiste ademis
baja virulencia en 1la infeccidn, siendo lenta la evolu =~

cién al quedar bloqueada la comunicacidén caries - pulpa-

por tejido de granulacidn.




El dolor o no existe o es pequer)» y debido a la presidn

alimenticia sobre la ulceracidén.

Es frecuente en caries de recidiva y por debajo de obtu-

raciones despegadas o fracturadas.

La respuesta vitalométrica se obtiene empleando mayor --
cantidad de corriente eléctrica, frio vy calor, aue la
acostumbrada para la respuesta del diente sano, Pero el
hecho de hallar vitalidad residual tiene gran valor para

descartar la posibilidad de una necrosis,

El prondéstico es bueno para el diente y la terapéutica -

casi de rutina es la pulpectomia total.
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PULPITIS CRONICA HIPERPLASTICA.

En una variedad de 1a anterior, cn la aue al aumentar o1
tejido de granulacién de la pulpa expuesta, se Forma .n

pdlipo que puede llegar a ocupar parte de la cavidad.

El tejido epitelial gingival o lingual puede cubrir esta
formacién hiperpldsica o poliposa, que poco 4 noco nircde

crecer con el estimulo de la masticacién.

Al igual que la anterior, se presenta en dientes idvenes
y con baja infeccién bacteriana. Rl dolor es nulo o le-

ve por la presidn alimenticia sobre el pdlino.

El diagnéstico es sencillo por el tipico aswecto del ni-
lipo pulpar, pero pueden existir a veces dudas de si el

pélipo es pulpar perioddntico, gingival o mixto: en cu-




Yo caso, bastard con ladzarlo o desinsertarlo nara obhser

var la unién nutricia del pediculo

En los casos de posible comunicacidn caba-pulpo-perio --
déntica habrd que recurir a un examen roentgenogrifico
previa colocacién de puntas de gutapercha o nlata en el

fondo de la cavidad.




E) PULPITIS CRONICA TOTAL.

Cuando la pulpa integra, incluidas las porciones corona-
ria y radicular, estd inflamadn, se le clasifica como --
pulpitis crénica total. Fn dichos dientes, 1la inflama--
cidén se ha extendido al ligamento periodontal, ©™pn la .-
corona, se puede discernir siempre un irea de necrosis -
por liquefaccidn o por coagulacién. Fn el resto de la -
pulpa, asi como los tejidos perijapicales, conticne teji-

do granulomatoso.

La inflamacién pulpar alcanza toda la pulna, existiendo
necrosis en la pulpa cameral y eventualmente tejido de -

granulacidn en la pulpa radicular,




Los sintomas dependen de las circunstancias expuestas en
la pulpitis crdnica parcial, por lo general el dolor es-
localizado pulsdtil y responde a las caracteristicas de

los procesos supurados o purulentos, pudiendo exacerbar-
se en el calor y calmarse con el frio. La intensidad --
dolorosa es variable y disminuye cuando existe drenaie -
natural a través de una pulpa abierta o nrovocado nor el
profesional., El diente puede estar ligeramente sensihle
a la palpacidén y percucidén e iniciar cierta mohilidad; -
sintomas los tres que pueden ir aumentando a medida que

la necrosis se hace total y comienza la invasién nerio-

dontal.

El prondéstico es desfavorable para la pulva , es favo---
rable para el diente y se incia de inmediato la teravnéu-
tica de conductos. La terapéutica de urgencia consisti-
rd en abrir la clmara pulpar para dar salida al pus o ga

ses, seguida de la pulpectomia total.




F) PULPOSIS

Se engloban en este grupo todos los procesos no infec -
ciosos pulpares, denominados también estados regresivos

0 degenerativos y también distrofias.

Muchos de ellos son ideopéticos, pero se admite que en-
la etiopatogenia de las distintas pulposis existen fac-
tores casuales como son traumatismos diversos, caries,-
preparacién de cavidades, hipofuncién por falta de anta
gonista oclusién traumitica e inflamaciones periodénti-

cas o gingivales.

DEGENERACIONES

Las degeneraciones representan realmente una acelera --
cidén del mecanismo de envejecimiento y son atribuibles-
a procesos de destruccidén excesivos que se desarrollan

en la célula afadiendo después que, tanto por la edad-




como por la enfermedad, puede quedar interferido el e-

anilibrio entre los procesos anabdlico y catabdlico.

ATROFIA PULPAR.

Denominada tambié&n degeneracidn atrdfica, se produce -
lentamente con el avance de los afios y se le considera
fisioldégica en la edad senil, aunque puede presentarse
como consecuencia de las causas citadas en todas las -

pulposis.

CALCIFICACION PULPAR,

Llamada también degeneracidén cdlcica. Hay que distin-
guir la calcificacidn o dentinificacidn fisioldgica --
que progresivamente va disminuyendo el volumen pulpar-
con la edad dental, de la calcificacidn patolégica co-
mo respuesta reaccional pulpar ante un traumatismo o -
ante el avance de un proceso destructivo como la ca --

ries o la abracidn.

CALCULOS PULPARES.
Pulpolitos - Es una calcificacién pulpar desordena -

da, sin causa conocidad y evolucidn impredecible, y -




consiste en concreciones de tejido muv calcificado v
estructura laminada que se encuentra mids frecuente-

mente en la cdmara pulpar que en los conductos radi-

culares.

De etiologia poco o nada conocida, se ha atribuido a
los procesos vasculares v degenerativos pulpares y a

ciertas disendocrinias las causas de la Formacién de

pulpolitos,

METAPLASIA PULPAR

Los casos publicados presentan una metanlasia del te-

jido pulpar, con formacién de tejido 6seo o de cemen-

toe de la cdmara pulpar.




Fxiste cierto confusionismo terminoldgcico entre meta-
plasia pulpar con formacién de tejido osteoide o ce -
mentoide y que acostumbra a seguir ciertos procesos
de reabsorcidn y la calcificacidn pulpar descrita an
tes, siendo posible que se trate de la misma entidad
nosoldégica estudiada desde distintos puntos de vista

etioldgico e histopatoldgico.

Algunos autores la llamaron manchas rosadas, noraue -
cuando la corona estd afectada, el tejido vascular de
la pulpa brilla a través de la adelgazada pared del -

diente.

Mummery (1920). Creyd al principio que la reabsorcidn

estaba asociada con la pulpitis crénica. Fn un articu




lo posterior apoyé su primera teoria de oue la reah-
sorcidn empieza en el interior del diente. Adadié --
que si existe una abertura en un lado de la rafz, es
una perforacidn secundaria y no la causa de la enfer-
medad. Clasificé el proceso patoldgico de himerpla -

sia perforante de la pulpa.

Sin embargo, se han dado a conocer muchos casos en aue
podian excluirse indudablemente estas condiciones, -
pues la enfermedad se producia en dientes perfectamen
te normales, que nunca habfan sido obturados, Fsta -
enfermedad no se manifiesta en dientes que no han he-
cho erupcidén. FEuler, observd que el tejido de granu-
lacidén puede penetrar por el agujero apical y causar

reabsorcidén en el conducto pulpar.



NEOPLASIAS

Se conoce muy poco sobre tumores pulparves.

Stewart - Stafne, encontraron una metastasis pulpar-
en 39 tumores malignos. En la leucemia puede exis--
tir infiltracién neoplidstica pulpar y en las formas-

agudas fibrosis e infiltracidén mononuclear.

Pritz - Viena (1964), ha publicado dos casos de pre-
sencia de pequeiios quistes epiteliales en la pulpa,-
admitiendo la hipGtesis genética y de que el epitelio

ha permanecido latente en el tejido pulpar.




G NECROSIS Y GANGRENA PULPAR

NECROSTIS

Es la muerte de la pulpa, con el cese de todo metabo
lismo y por tanto, de toda capacidad reaccional. Se
emplea el término de necrosis, cuande la muerte pul-
par es ripida y aséptica, denomindndose necrobiosis-
cuando se produce lentamente como resultado de un --

proceso degenerativo o atréfico,

Si la necrosis es seguida de invasién de microorga--
nismos se produce gangrena pulpar, en cuyo caso los-
gérmenes pueden alcanzar la pulpa a través de la ca--
ries o fractura - via transdental -, por via linfd
tica periodontal o por via hemdtica cen el proceso de

anacoresis.




GROSSMAN clasifica la necrosis en dos tipos:

.~ NECROSIS POR COAGULACION: En la cual, el tejido
pulpar se transforma en una sustancia s6lida pareci-
da al queso, por lo que también recibe el nombre de

caseificacidn,

Z.- NECROSIS POR LIQUEFACCION: Con aspecto blando y
liquido, debido a la accidn de las enzimas proteoli-
ticas. A su vez, la gangrena pulpar se divide en --
gangrena seca Yy gangrena himeda, scgln se produzca--

desecacidn o liquefaccién.

La causa principal de 1a necrosis y gangrenas pulpa-
res es la invasidn microblana producida por caries-
profunda, pulpitis o traumatismos penetrantes pulpa-
res. Otras causas poco frecuentes pueden ser pro -

cesos degenerativos, atrdficos y periodontales avan-
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zados.,

En 1a necrosis y especialmente en la necrobiosis, pue
den faltar los sintomas subjetivos. A la inspeccién-
se observa una coloracidn obscura que pude ser matiz-
pardo,verdoso o grisdceo. A la transiluminacién pre-
senta pérdida de la translucidez y la opacidad se ex-

tiende a toda la corona.

Puede estar ligeramente movible el diente y observar-
se en la radiografia un ligero engrosamiento de la 11

nea periodontal.

No se obtiene respuesta con el frid y la corriente e-
léctrica, pero el calor puede producir dolor al dila-
tarse el contenido gaseoso del conducte y en ocasio -
nes el contenido liquido del conducto puede dar una -

respuesta positiva a la corriente eléctrica.




1 estudio microbioldgico realizado en dientes neccrd
ticos y despulpados, demuestra que un eclevado nimero

estian estériles.

El diagnéstico aunque relativamente ficil, puede o--
frecer dudas con los periodos finales de la pulpitis
cronica y total, y de los estados regresivos; no obs
tante, y siendo la terapéutica parecida, puede comen
zarsce de inmediato la conductoterapia, eliminando --
los restos pulpares e iniciando la medicacidén anti--

séptica.

En la pangrena, forma infecciosa y comin de la necro
sis, los sintomas subjetivos son mis violentos con -
dolores intecnsos provocados a la masticacidn y per

cusioén.

La inspeccidn y vitalometria son similares a los des

critos en la necrosis; pudiendo estar el diente mas-




movible y dolorosc a la percusién.

La transiluminacién y la vitalometria son idénticas-
en la gangrena y la necrosis. Solamente el dolor, -~
puede clinicamente, establecer un diagnéstico dife
rencial, antes de la apertura del conducto. Por es-
te motivo, es costumbre denominar necrosis a todos -
los casos asintomidticos de muerte pulpar, aunque

tiempo atrds hayan podido tener una violenta gangre-

na.

El pronéstico puede ser favorable, de establecer de
inmediato el tratamiento, especiaimente en dientes an

teriores.

La cdmara pulpar serd abierta para establecer un de-
saglle a los liquidos, exudados y gases resultantes de

la desintegracién pulpar.




En casos agudos con recaccidn periodontal intensa, -
serd menester hacerlo con un minimo de presidn para-

no causar dolor al paciente.

Para su tratamiento, se utiliza el aire abrasivo, --
polvo de 6xido de aluminio a 100 libras de presién -
de gas anhidrido carbénico y también de alta veloci-
dad a turbina, consiguiendo con ambos métodos un ac-

ceso a la cimara pulpar casi indoloro.

Para el establecimiento del desaglle, puede dejarse -

la cura abierta sin sello alguno,




CAPITULO 11

PATOLOGIA PERTAPICAL

A) PERIODONTITIS APICAL AGUDA.

Es la inflamacidn periodontal, producida por la inva
$i6n a través del foramen apical de los microorganis

mos procedentes de una pulpitis o gangrena pulpar,

Se considera que la periodontitis es en realidad un -
sintoma de la fase final de la gangrena pulpar o del

abceso alveolar agudo,

La ligera movilidad y el dolor a la percusién, son --

los dos sintomas caracteristicos.




El dolor sentido por el paciente pucde ser muy inten
so y hacerse insoportable al ocluir el diente o rozar

lo incluso con la lengua.

El diagn8stico es relativamente ficil, pero habrad que

descartar otras periodontitis como son: 1las traumi-

k]

ticas por golpe o por sobreinstrumentacién o sobre

obturacidn, las quimicas por medicacién de algunos

farmacos mal tolerados por el periodonto - formol

eucalipto - y las de origen periodontal, en paraden-

siopatias,

El pronSstico serd bueno si se hace una terapeutica apro-
piada pero en dientes posteriores dependerd de otros --
factores mis complejos, como una medicacidén antisépti-
ca y antibidtica correcta y una obturacidén con técnica

impecable. En dientes anteriores, el recurso de la ci

rugia periapical y la facilidad de la técnica endodén-




cica hace que el prondstico sea siempre favorable.

La terapeutica dec urgencia seré: establecer una co
municacién pulpa-cavidad bucal para lograr el desa-
gle, para iniciar después la conductoterapia de ru-
tina. Si la causa fue quimica, serd cambiada la me
dicacidn por otra sedativa. En los casos de perio-
dontitis intensa por sobre obturacién, la conductz -
serdi expectante o de ser posible, se hard un legra-
do periapical para eliminar el excedente de obtura-

cidén.

A veces el dolor intenso expontineco es de dificil -
medicacién, la mayor parte de los analg8sicos no lo

gran calmarlo.

Podemos utilizar una medicacidén por topicacidén gin-
gival y a nivel apical con eugenol o yodo-acdnito -

puede ocasionalmente aliviar el dolor.




Otra técnica utilizada por el Doctor Angel Lassala-

es la mezcla de corticoesteroides de sintesis (trian
cinolona o dexametasona) con un antibidtico de am--
plio esprecto (cloranfenicol o tetraciclina) en for
ma de pasta con patentados similares (pulpomixine y
septomixine) llevados al interior del conducto y a-
ser pusible llevados més alla del dpice por medio -
de un lentulo, sellado con cavit, y con ésto logra-

mos un marcado alivio de los sintomas.

B) ABCESO DENTO ALVEOLAR AGUDO.

s la formacién de una coleccidn purulenta en el hue
so alveolar a nivel de foramen apical, como conse --

cuencia de una pulpitis o gangrena pulpar.




- 86 -

El absceso dentoalveolar agudo se forma a medida que
progresa la enfermedad. Se destruye el tejido blan
do y es invadido el hueso alveolar. Se acumula pus
en el dreca del dpice y generalmente se forma una -
membrana piégena que aisla la infeccién. Cuando se
extrae un diente en esta primera etapa de la forma-
cidn del absceso, por lo comGn estd adherida al -
diente masa fluctuante de tejido que es mucho mis -
suave que en un granuloma, y es de¢ color rojo. Se-
vé que la inflamacién se extiende a la membrana pe-
riodontal, y dicha masa queda adherida al diente --
extraidon. La coloracién roja, tipica de la inflama
cidén aguda, es causada no sélo por la hiperemia de
las vasos de la membrana, sino también por los fo
cos de hemorragia producidos por diapddesis. --
Pueden encontrarse bolsas de absceso adheridas al -

dpice, al 4drea interradicular y a un lado del dien-




O

te, seghn que la infeccibn haya ocurrido en el fora
men apical, en un conducto accesorio o en una perfo

racibn artificial.

El absceso dento alveolar se extiende en la direc -
cidn de menor resistencia, Los espacios medulares-
vecinos son invadidos, y a medida que se destruyen-
las trabéculas, sc forma un gran absceso central en
el maxilar, que puede llamarse osteiti; supurada. -
En esta etapa se siente un fuerte dolor pulsdtil --
causado por la presidn del exudado purulento. Si -
se extruae el diente, se ve que del alveolo sale pus
cremoso de color amarillo, y el pacien;e siente ~--
alivio inmediato porque la extraccidn establece un
drenaje eficiente. Aun cuando exista la tipica pa
red protectora alrededor de la lesidn purulenta, en
contramos que si no se extrae el diente, la inflama

i6n se extiende gradualmente hacia la periferia --



hasta que, finalmente, alcanza la ldmina cortical.
Puedenestar invadidas grandes dreas, asi como los--

dientes contiguos, que se hacen muy sensibles a la

percusidn. Los ganglios linfiticos, casi siempre -
estdn infartados, blandos y dolorosos a la palpa --
cidn, Si la infeccidn estd en la regidén de los in-
cisivos del maxilar inferior, los ganglios submen -
tonianos estdn afectados; si resulta de algunos o--
tros dientes, 1los ganglios submaxilares manifiestan

el darfio,

La terapéutica de urgencia es, establecer un desaglle
entre la cavidad y la pulpa, y mantenerlo abierto -

cierto tiempo para dar salida a los exudados.

Cuando existe un absceso mucoso fluctuante, podrid -

ser dilatado y realizar un segundo desagle.
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La terapéutica médica consistiri en administra--
cifn de antibiéticos, en especial eritromicina (ile
ticina, sigmamicina (terramicina), doxiciclina (vi
bramicina) y lincomicina; vacunas, 4dcido ascérbico
Yo oa veces, antinflamatorics ! fibrinoliticos , an- -

tihistaminicos).

La aplicacidn de bolsas de hielo ein 1= cara v de
lutorios calientes bucales, tienen también valor
terapéutico y evitard la fistulizacidn oxterna on

algunos casos.

Q) FISTULA

Es un conducto patoldgico que, partiendo de un

M T M i H -1 -t
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0 ¢en la piel.

En la endodencia la fistula i sintoma 0 secue--
la de un proceso infeccio lapivaoi, que no ha -
sido curado, nai reparado: pasado a la cronici-

dad.  Puede presenvarse on abscesos apicales créni-
cos, granuloma, qui_tes paradentarios y también en
dientes cuyos conductos hap sido tratados, pero que
por diversas circunstancias no han logrado eliminar

la infeccidn periapical.

n ocaciones un trayecto fistuloso mucoso-bucal o -
cutdneo, puede ser el sintoma de una lesién que no
corresponda . una infeccidn periapical; por tanto,-
habrd que hacer el diagnéstico diferehciai con di--
versas lesiones congénitas o infecciosas COmo son;:
hendidura brangquial congénita, quiste del conducto-

tiroplo RS WHIN tnomicosis. tuber-




culosis de origen salival o sudoripara, osteomieli-

tis c¢rdnica e incluso con un carcinoma vasoacelular,

Muchas veces, la fistula es el 56lo sintoma de una-
infeccién periapical y puede estar muy alejada del-
foco inflamatorio. En cualquier caso, se realizari
una metddica semiologia de los disntes con pulpa ne
crdtica y se tratard debidaMente, pues es bien sa--
bido que la mayoria de los trayectos fistulesos res
ponden a procescs periapicales, a veces con trayec-

tos inverosimiles.

El aspecto de la entrada del conducto o trayecto fis
tuloso es de un mameldn irregular, con un orificio -
central permeable a la exploracién con sondas o pun-
tas de gutapercha lublicadas con vaselina o jab6n 1i

quido., Se presentan por lo general, en el vestibulo

a pocos milimetros hacia gingival del 4pice respon-



sable, pero puede ser palatinas algunas veces, $0-
bre todo en incisivos laterales y primeros molares-
superiores. Excepcionalmente se abren lejos del ~-

diente causal o pueden ser cutdneas, nasales y si -

nusales.

Un tipo de fistula dificil de tratar es la perio --

-

dontal cuando el desaglle apical se hace por via pe-
riodontal, quedando como secuela crdnica. Bstos --
casos de prondstico desfavorable, pueden ser resuel
tos por el método de Hiatt y Rossman, que es el si-
guiente: Haciendo un colgajo amplio y logrando una
reinsercidn gingival, como complemento a la conduc-

to terapia.

El diagnéstico de las lesiones fistulosas se hard -

con las siguientes normas:




Localizar el diente causal diagnosvicar su -

lesidn periapical.

Verificar s5i el trayescto fistuloss atrvaviesa la

2o

cortical dsea y posce protecci

[

n de insercidn

gingival, o por si lo contrario, se¢ ha establo

cido una comunicacidn dpico-porioddntica has:

la cavidad oral.

Descartar la posibilidad de que 1o Jistula =

periodontai por cualquier forma da varadencio

patias, sinusal, por un foco residual ajenc .
al diente vn tratamiento, o en velacidn con un

diente retenido o quiste no odontégenc.

"Es conveniente recordar que la fistula no es una
entermedad, sino simplemente la prueba o ma o
una lesidon ordn: o dao Civa, gl oevacis




combra. La fistula no cequiere “ratamiento espe---

cial alguno."

Asi pues, el tratamiento rvacional de la lesidn pe -
riapical causante de la fistula,conductoterapia sim
plemente y en ocasiones civugia periapical, basta -

vin pava que la {istula desaparerca,

Esto no significa que ignorzmos su presencia y que-
no se aproveche ¢l trayecto {istuloso para hacer la

rados antisépticeos gue ayudan a descombrar y facili

ten la ulterior reparacidn en menos tiempo,

Los lavados con sustancias antisépticas, soluciones
0 pastas antibidticas, pastas reabservibles semili-

-

quidas, puden ser muy Gtiles por su triple accién -

sobre el conducto, la lesidn periapical y el trayec
co T ocnwloso, voess v con teceos de exudados ve
MRS .




D) ABSCESO ALVEOLAR CRONICO,.

Es la evolucidn mis comln del absceso alveolar agu-

do, después de remitir los sintomas lentamente vy --
puede presentarse también en dientes con tratamien-

to endoddntico irregular o defectuoso.

Suelen ser asintomdticos de no reagudizarse el pro-

ceso, muchas veces se acompafian de fistulas.

El prondstico puede ser favorable cuando se practi-

que un correcto tratamiento de conductos. General -

mente, bastard con la conductoterapia para lograr -
buena osteogénesis y una completa reparacidn. Peo-
ro, sl pasados doce meses, subsiste la lesidn, 5

puede procedey o] legrado periapical v excepcional-




mente a la apicetomia. Ests criterio conservador -
se ve afianzado no sé6lo en abscesos crénicos sino -

en granulomas,

E) GRANULOMA

Aunque el término es inadecuado, se acepta en el mun
do entero como granuloma la formacidén de un tejido -
de granulacidén que proligera en continuidad con el -
periodonto, como reaccién del hueso alveolar para --
bloquear el foramen apical de un diente necrético y-
oponérse a las irritaciones causzdas por los micro -
organismos y productos de putrefaccidén contenidos en

el conducto. Se le denomina mis propiamente como Pe

riodontitis apical crénica.
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Para quz un granuloma se forme, debe existir una i
rritacidn constante y poco intensa. Se estipula -
que el granuloma tiene una funcidn defensiva y pro

tectora de posibles infecciones.

"El granuloma no es lugar donde las basterias se -
desarrollan, sino un lugar donde estas son destrui

das'.

Histoldégicamente, la periodontitis apical crénica-
o granuloma consiste en una cipsula fibrosa que se
continiia con el periodonto conteniendo tejido de -
granulacidén en la zona central formado por: teji-
do conjuntivo laxo con cantidad variable de cold -
geno, capilares e infiltracidn de linfocitos y - -
plasmocitos. Segln Bhaskar, puede encontrarse las

llamadas células de espuma o pscudoxantomas, rapve




sentantes histiocitarios que pueden al desintegrar
se liberar grasa observada en los tejido bajo la -

forma de cristales de colesterol.

Todos los granulomas tienen variable cantidad de -
epitelio, originado de los restos epitecliales de -
Malassez. Para Bhaskar, el epitelio quizd esté --

presente solamente en forma de pequefios restos, pe

o con el tiempo prolifera bajo la influencia de -
la inflamacidén crénica formando amplios islotes, -
cuya zona central, al degenerarse, se transforma-
en quiste. Aparentemente, por esta razdén, es por
lo que todo granuloma central finalmente se trans-

forfia en quiste radicular o paradentario.

Seltzer y Bender realizaron interesantes hallazgos
sobre la reaccidn de los tejidos periapicales, com

probando que cuando el iratamiento endodénticoe se
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instrumenta mis alli del dpice o sobhre cbturan los
conductos, se estimula la formacidSn de posible gra
nuloma y también la proliferacién epitelial de 1los
restos de Malassez, lo que aconsejaria realizar la
preparacién y obturacibén de conductos ligeramente-
mis cortos que el #dpice y hacer una prevencién del

granuloma y quiste paradentario.

La mayor parte de los granulomas suelen estar es -
tériles, pero en ocasiones se han encontrado gérme
nes, e incluso varios autores han hallado actinomi

cosis en distintas lesiones pervriapicales,

Normalmente es asintomitico, pero puede agudizarse
con mavor o menor intensidad, desde ligera sensibi
lidad periodontal, hasta vielentas inflamaciones -

con osteoperititis y linfoadentitis,
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La anamnesis y la inspecciin logcalizan 'n liente -
con pulpa necrética o que 1a sido trat..o endoddn-
ticamente con anterioridad. La palpacién, percu -
sidn y movilidad pueden sex positivas en los casos
que tienen o han tenido agudizaciones. A la trans
iluminacidn puede apreciarse una opacidad periapi-
cal y por supuesto la corona seri muy opaca a la-

luz.

En el enunciado anterior, se ha citado la dificul-
tad del diagnéstico diferencial con el absceso al-
veolar crdnico por los rayos Roentgen. Con el ---
quiste radicular o paradentario se diferencia en -
que éste, ademds de ser de mayor tamafio, muestra -

en el roentgenograma una linea blanca, continua y-

periférica, pero resulta muy dificil, casi imposi-
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ble establecer un diagnéstico diferencial tan sélo

por el roentgenngrama.

Ademds de la posibilidad de que una imagen roentge
nolGicida periapical sea un granuloma o un guiste-
radicular, habri que hacer el diagnéstico difcren-
cial con otras lesiones que pueden dar imdgenc: --

parecidas.

La cicatriz apical, puede encontrarse en la :ona -
periapical de un diente tratado endoddnticamcnte, -
sobre todo si se le ha hecho apicectomia. ©Ls mis-
comlin en el maxilar superior que en el inferior, -
principalmente en el incisivo y aunque roentenolii-
cida, se interpreta como una buena reparacidn cons
tituida por una masa densa de coldgena con pocas -

células con buen pronéstico. Cuando ha habide des




truccién de las corticales externa e interna, pue
de tener forma de tinel debido a la fibrosis inter
cortical y que al ser definitiva da una caracteris
tica imagen muy roentgenolicida, que puede moti -

var equivocaciones.

La osteofibrosis periapical o cementoma se diag -

nostica fiacilmente porque el diente vivo responde
a al vitalometria, mientras que en el granuloma -

no responde.

Entre los materiales o cuerpos extrafios encontra -
dos en lesiones periapicales se citan: fragmen -
tos de gutapercha o plata, cemento de conductos, -

fibras de algod6n y material lipoideo,
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RESUMEN:

El granuiloma v quiste radicular son dos lesiones-
, o . . L%
roentgennl widas frecuentes, una pegueia di -

ferencia wor del sranuloma,

El pronéstivo depende de o posibilidad de hac. -
correcta conductotevapia, de la eventual ciragia

y de las condiclones vrudnicas del pacien o,

Siendo la a del granuloma o presencia le res-
tos necrdticos o de gérmenes eon los conductos i
culares, 1a terapéutica mis racionsl serd la neta-
mente consorvadora, o sea, @l tratamiento enaodidn-
tico; cuando la tervapeQtica de conductos se Hace -
correctanente, siguiende las normas que se gxpon

dran a su Jenido tiempo, io wds probuable o quo

daoo nya pau’ oo tlnusente oy abre por .
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parecer, mostrar 1 vami la corrves--

pondiente reparacidn con LSV 1oi0n fsea.

En caso de fracaso podrd recuryic o la cirujia, cs
pecialmente el fo periapocoal caso de -

cesidad, a la apicactomi:.

I Qu [STE RADICULAR © _PARAD'f.’.l\s"l“.»f\""

Llamado también periapical o =sencillamente apical,
Se forma a pavtir de un diente con pulpa necrdtica,

con periodontitis apical crdnica o granuloma que es

timulando los restos epiteliales de Malassez o de
) .

la vaina de Hertwig, va creande una cavidad quisti-

o B

ca, mediante la patogénesis, y con lenta evolucién

La cavidad quistics, de tamafio iable, contiene
en su interioy liguido viscoso ceun abundante pye

sencia gde arod




Es diez veces mds frecuente en el maxilar superior
que en el inferior y se presenta con mayor frecuen

cia en la tercera década de la vida.

A la inspeccidén se encontrard siempre un diente con
pulpa necrética con su tipica sintomatologia y en-
ocasiones wun diente tratado ehdodéntitamcnte de. -
manera incorrecta. Debido a que crece lentamente,
a expensas del hueso, la palpacidn ppede ser nega-
tiva, pero frecuentemente se nota abombamiento de-
la tabla 6sea e incluso, puede percibirse una cre-
pitacidn similar a cuando se aprieta una pelota de

celuloide o ping - pong.

A los rayos roentgen, se observa una amplia zona -
roentgenolficida de contornos precisos y bordeada -

de una linea blanca, nitida y de mavor densidad --



que incluye el dpice del diente responsable con -

pulpa necrdtica,

Histopatoldgicamente tiene una capa de epitelio es
camoso estratificado, conteniendo restos necrdti-
cos, células inflamatorias epiteliales y crista -

les de colesterol,

El quiste radicular puede infectarse con un cua -

dro agudo, fisulizarse y supurar,

En los Gltimos afios ha cambiado la planificacidn

de la terapéutica de los quistes radiculares en -

sentido conservador, con tendencia no sélo a tra-
.

tar endoddnticamente el o los dientes involucra -

dos, sino de evitar la cirugia hasta donde sea po

sible y de hacerla en las mejores condiciones.




- 107

Una vez eliminado el factor irritativo que supone
una pulpa necrdtica, mediante un tratamiento co -
rrecto, el quiste puede evolucionar y desaparecer
tentamente. En todo caso, si sels meses o un afic
desputs continfia igual, se podrd recurrir a la o

rugia complementaria,

Para Bhaskar, hay dos mecanismos que facilitan 1z

eliminacidon no quirlirgica de la lesidn quis?

i
%
e
e}
j32

epitelial. Uno consistird en instrumentay mis --
alld del dpice durante la preparacidn de los con-
ductos, provocando una inflamacién aguda, ligera

y temporal que a su vez lograrfa la infiltracién

y lisis de la capa epitelial por los leucocitos -
polimorfonucleares. El segunde, menos frecuentc,
la sobreinstrumentacidn provocaria una heworragia

en los tejidos periapicales, proceso gque qui:a des

<
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truyese la capa epitelial. Para ¢l mismo autor,-
cuando se obtura bien y un dpice queda correcta -
mente sellado, la reparacidn comienza a los cua -

tro dias, pero al ser hueso inmaduro no es visi -

[47]

ble por los rayos roentgen hasta se¢is meses des -
pués y si el diente siguc asintomdtico, no hay
‘ trayecto fistuleoso ¥y la lesidn no ha aumentado -
en tamafio, no hay necesidad inwmediata de interven

cidén quirtrgica.

De preferencia la intervencién quiriirgica se po -

drd hacer la fenestracifn o cistustomia empleando

simplemente un trozo de dique de goma en forma de

H, o un tubo de polietileno, para reducir lenta-
mente el tamafio quistico, la marsupializacidn u -

operacidn de Partsh (en lesiones grandes, cuando-



k!

puede surgir una fractura la intervencidén
quiriirgica) o la enocleacidn radical de tvodo el -

quiste.

En cualquier caso se hard lo posible hacer --
tratamiento endoddntico en todos los dientes com-
prometidos y evitar asi la exodoncia, para, de 28
ta manera, facilitar la reparacidn, mcjorar la es
tética y lograr mejor y mids rdpida vehabiiitacidn

oral.

G) IMPORTANCIA DE LA BIOPSIA EN PATOLOGTA PERIAPICAL.

Cuando el profesional se decide a la eliminacidn -

quirGrgica de un granuloma o un quiste, =5 aconse-




jable obtener una biopsia, fa cual no sélo identi
ficard la lesidn histoléygicamente, sino que de --
otra forma excepcional pedri diagnosticar una in-
feccidn especifica o una neoplasia maligna, ya -~
que no todas las imigenes radioliicidas perirradi-
culares en dientes con la pulpa necrdtica tienen-
que ser granulomas o quistes. Estos hallazgos --
ocasionales han permitido al endodoncista un diag
néstico precoz y un prondstico mejor en muchas en

fermedades estomatoldgicas.

Es por &sto que no solamente sec protege al pacien
te, al confirmar que no tiene una lesidén maligna,
sino que es ventajoso para el profesional a fin -
de elaborar un pronfstico e incluso disponer de -
uan serie de diapositivas para cualquiev trabajo-

futuro.
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Describiremos algunos interesantes casos que se pu

blicaron recientemente:

1) August y Bernard (1973) encontraron una lesifn

de actinomicosis en la biopsia practicada en -
un legrado periapical de un primer premolar su
perior, que presentaba una persistente fistula,
sin disminucién de la imagen radiolficida, un -
tiempo después de hacérsele tratamiento de con

ductos.

2) Milobsky y Cols (Florida, 1975) después de ha-
cer endodoncia habitual a un incisivo central-
superior, a los 6 meses tuvo el paciente una -
inflamacidn dolorosa a la vez que presentaba -

una amplia imagen radioltcida periapical; in -

terviniendo quirtirgicamente, la biopsia did el




4)
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diagn6éstico de un adenocarcinoma metastdsico pro
veniente del rifidn derecho, que le fue extir -

pado posteriormente.

Burkes (Chapel Hill, 1975) publicd otro caso-
parecido en un primer premolar inferior; la --
biopsia practicada después del tratamiento de-
conductos y legrado consecutivo, demostrd que
la lesidn era un carcinoma edonoide quistico ,
que 3 anos mids tarde obligd a una hemirresec -

cidn mandibular y a una glosectomia parcial.

Block y Cols. ( 1977) refieren que una pacien-
te de 59 anos fue enviada a un endodoncista pa
ra tratar un premolar inferior; el dolor con

tinud, se le practicd un legrado con apicecto-




5)

mia y su correspondiente biopsia, que diagnos-
ticd un carcinoma metastidsico de la mama; la -
paciente fallecid 15 meses después y ya presen

taba metistasis diversas.

Gutmann y Tillman (1976) publicaron que un pa-
ciente enviado a un endodoncista para que le -
tratara un incisivo lateral superior, después
de establecer drenaje transdentario y trefi -
nacidn; al no mejorar los sintomas y aparecer

otros mids violentos y graves, se le realizd -

biopsia, con el diagnéstico de un rabdomiosar

coma, el gque siguié una cirugia radical y qui

mioterapia.




144

CONCLUS I ONTS

1.- Para determinar la existencia de la Patologia
Pulpar y Periapical es necesario conocer su -

fisiologia y anatomia.

2.- Es imprescindible, para tratar un padecimien-
to pulpar y periapical, conocer su evolucidn-

y las reacciones de los tejidos a los diferen

tes estimulos y saber diferenciar el tipo. d.-

padecimiento y sus limitaciones.

Ll
'

.- Un diagnéstico correcto, sicmpre dard un tra-

tamiento correcto, aunque &ste estd sujeto

fenomenos biolégicos propios del tejido y de
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la cooperacibn del paciente en su tratamien

to,.

Consideramos de suma importancia los conoci
mientos bdsiceos del Cirujano Dentista de --
prictica general, en 1o que corresponde al-
tratamiento endoddntico, pars poder sulvo -
guardar el estado de salud de los pacientes
y conservar las pilezas dentales el mayor --
tiempo posible en sus funciones: anatdmica,
fisioldégica, estética y funcional de la ca-

vidad oral.
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