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INTRODUCCTION

Hasta hace unas décadas, no se valoraba la importancia de la

pulpa dentaria y en algunos pafses se aceptaba incluso el ha-

cer pulpectomfas en

riosa preparaci6én de pr6tesis.

En la actualidad se considera a la pulpa como "organismo vi-
vo", que no serd eliminada, nada m8s que cuando un pron8sti-
co de irreversibilidad de la lesibn aconsejc el tratamiento

extirpador y de esta manera evitar complicaciones parodonta-
les.

Es por esto que se motiv® mi interés de recopilar datos biblio
grificos para el estudio de la patologfa pulpar y periapical,
con el propbsito de poder._ ecvaluar el estado del diente que se

nos presenta y definir éu pronfdstico y tratamiento.

Por lo anterior, este qobocimiento es de gran utilidad.en las

diferentes especialidédes odontolégicas,



I. GENERALIDADES DE ANATOMIA Y FISIOLOGIA PULPAR

Para poder hablar sobre la pulpa dental y sus tratamientos es

condicifn previa el conocer su anatomfa, histologfa y fisiolo

gfa, que es como se ha dividido para su estudio.

1. Anatomfia Topogr8fica de la Pulpa

La pulpa dentaria se localiza en el centro geométrico de cada

diente v estd rodeada totalmente por la dentina.
Est8 comprendida en dos porciones:

a) C&mara pulpar o pulpa coronaria.

Se encuentra limitada por el techo pulpar, en el que se
encuentran prolongaciones mds o menos aqudas llamadas

cuernos pulpares, que varfan segdn la edad de cada pa-

ciente, procesos de abrasifén, carien u obturaciones.

También estd limitada por el piso o suelo pulpar, donde

sc localiza el "rostrum canalium", zona donde se inicia

la divisi6n de la pulpa hacia los conductos radiculares.

b) Conductos radiculares o pulpa radicular.

En el caso de dientes con un solo conducto (generalmen-

te los dientes anteriores, premolares inferiores y algu



nos segundos premulxres susoriores), se traza un plano

imaginario a la altura del cuello, por no precisay

un
1fmite en el piso, y la

pul s coronaria se va estre~

chando gradualmente hasta el foramen apical. Por el

contrario, en dientes yue poscen dos o mAs conductosd

{todos los molares, primeros premolares superiores y

excupeianalmente los premolares infcriores ¥y anterio-

res, on e} suclo pulpar se inLcian los conductos con

una topografia-muy parccida a La de los grandes vasos

arteriales, cuando se dividen nn V¢r1aq ramas termxna

les.

Con un solo ~condue ‘doce'dientes anteriores o
scan los Ln¢1sxyos,

éhihbs;ymigsﬁcﬁétfo5pr€mélaiéé 
inferiores. - -
Con dos conductos io§ p%iméfééfbrémdlaros superiores,
uno vestibulayxr y otro palatino de mﬁs amplio lumen, de

fdcil ubicacibn y contrcl, aunque on Un 20% los presen

ta fusionados.

Los segundos premolares present n un solo,conducto,

pero se ha llegado a locali?ar en‘acasionesidos corn~
ductos.




Los molares superiores tienen por lo comGn tres conduc

tos, de &stos, el mds amplio es el palatino, su ubicacibn

y acceso es fdcil, los dos restantes son vestibulares,

denominandose distovestibular y mesiovestibular, esto

Gltimo aplanado y puede dividirge on deos. {(Lam. 1)

Los molares infgoriores tienen dos

rafces, una mesial,
que contiene dos conductos localizados hacia vestibu-~
lar y

lingual, muy curvados. La raiz distal tiene un

solo conducto, recto.

La direccién de los conductos es generalmente recta,
principalmente en los incisivos centrales superiores,

nada mis que en su porcidn apical estdn dirigidos ha~

cia distal, hacia su aporte sanguineo. Hay ocasiones en

las gque la curvatura es mds intensa e incluso llegan a
formarse encorvaduras o acomodamientos y dislaceracio-
nes, dificultando un tratamiento endod6ntico.

La disposicign mis f{recuente de encontrar en los con-
ductos es la salida de la camara pulpar y llegada hasg-

ta su dpice uniformemente.

Pero puede darse el caso que se presenten conductos con
ciertas variedades, por ejemplo:
A) PBifurcarse

B) Bifurcarse y después Iuaionarae

C) Bifurcarse, fusionarsq y bifurcarge
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Con dos conductos originados en la pulpa:
D) Independientemente paralelos

E} Paralelos e intercomunicados

F) Dos conductos fusionados

G) Fusionados y luego bifurcados

(Ldm. 2)

En el estudio de la anatomfa pulpar es necesario cono-~

cer la longitud del diente en particular, desde su co-

rona hasta el 4pice de la raiz. Esta se puede obtener
por medio de una radiograffa periapical, tomada correc

tamente, aunque puede haber una variante de un mil{me-~

tro.

Promedio de longitud de los dientes:

DIENTE SUPERIOR -mm. INFERIOR .
Central ey 20.5
Lateral 22 21
Canino 26.5 25.5
Primer premolar ‘20,5 220,51
Segundo premdlar 21,5 2

Primer molar 20.5

Segundo molar 200







2. Caracteres Histolb8gicos Pulpares

L.a pulpa y la dentina deben scr conuideradas para su estudio

como un solo tejido. En la propia dentina encontramos pralon

gaciones odontobl&sticas provenientas de la misma pulpa, y no

s6lo anatOmicamente tienen estrecha relacidn, sino tambi@n en

su fisiviogia. Esta fntima interdependencia existe desde la

época dc ia formaci®n del diédié,;haaxafque se pierde-la vi-~

talidad del mismo.

a a relativamente ce-

e’ multlrradlcular, exis

,»paraclén para el aporte vascular de cada canal radlcular.

Las grandes venas pulpares muestran una tfinica media imperfec-

ta, tan s6lo una ligera condensacifn de tejido- fibroso, que ha

ce las voces de capa adventicia, solamente son células endote-

liales y tienen mayor didmetro que losrcapilatésxdé”dﬁioa'keji

dos del cuerpo, cton lo que se comprende la facilidad del esta-

do hinerdédmico.



L,os odontoblastos deben aceptarse como c¢6lulas altamente espe-

cializadas. No presentan actividad mit8tica; aunque &satos deri

van del tejido conjuntivo, poseen muchas propiedades de cflu-

las epiteliales., Esta semejanza se aprecia por la forma cilin-

drica de las células, la posicifn basal de los nficleos ovalesy

la funcidn secretora de 6stas.

Ademds lons odontoblastos tienden a alinearse uno junto a otro,

como formandec una membrana y su eje longitudinal a alinearse

en &ngulo recto a los tejidos subyacentes.

La funcifn principal de los odontoblastos es la:formacién de
dentina, pero también pueden actuar éomo célu1as intermedias

en la transmisién de los impulsos entreiel-ﬁedio ambiente y el
sistema nervioso.

Existen diversas teorfas acerca de_dbﬁéé acaban libremente

las terminaciones nerviosas, pero noh fic;entes
de esta situaci6n.

E1l conocimiento actual de la inerQaciGn dentaria se limita a
la creencia de que la sensacibn dolorosa es la Gnica provoca
da por el tejido nervioso de la pulpa y que el estimule dolo
roso es recibido por las terminaciones nerviosas libres a

través del odontoblasto y sus prolongaciones.



3. Fisiologfa Pulpar

A la pulpa se le han considerado cuatro funciones:

Nutritiva
Senscrial
Defensiva, y

Formadora de dentina

La pulpa conduce la sensibilidad, pasandc por ella el estimu-
lo del exterior y provocando una respuesta reparadora a laden

tina para su proteccidn, formando una barrera de defensa al

delicado tejido pulpar.

La dentina depende de la pulpa para su formacién y para el man
tenimiento de su vitalidad. El estado de &sta es tan solo el
reflejo de la situaciédn pulpar, cuando la primera est& irre-

parablemente danada se debe a que la pulpa no fue capaz de pro

vocar la funci&n reparadora.

La pulpa responde al estimulo con un proceso de reparacién y
lo efectfa como una respucsta fisiolfgica normal, siempre y

cuando la magnitud del estf{mulo no exceda la capacidad nor-

mal de la pulpa.



u forma de responder es la misma, ya sel que se trate de di-

rersas causas, por ejemplo:

ESTIMULO EJEMPLO

Bacterianos Caries

MecfAnicos Preparacidn de cavidadrs
Traumatismos oclusales,
Abrasibn,
Atriscién

Quimicos Materiales nocivos de
obturacién 7 ‘

Térmicos Cambios bruscos de tempe~
peratura :

El grado de respuesta la.va..a determinar 1& edad: de] baciégte,
estado general de salud, variac1ones en’ la irrlqacién vascular,
necesidades energfticas y metabéllcas del tcjido pulpar y grado
de especialidad de las células.

La respuesta pulpar va en rélacién'di:eéta con la magnitud de

la causa que la produce:
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INTENSIDAD DEL ESTIMULO

REACCION

Por dcbajo de la capacidad
normal de la pulpa

Ligero, dentro de la capa-
cidad normal de la pulpa

ul

Ligeramente mayor, dentro
del 1imite de respuesta

Excede el limite de respues
ta fisiolSgica

No provoca ninguna res-
puesta

Irrita las prolongacico-
nes odontobl&sticas y el
cuerpo celular

Irrita al odontoblasto,
provocando formacién de
dentina nueva

Ocasiona alteraciones de
generativas

Si el dato producido en la pulpa es

so
la
de

ta

reparativo:

formacién de dentina

reversible, habra& un proce

secundaria; dependicendo de

presencia de los odontoblastos, del dep8sito de una matriz
dentina y de la calcificaci6n ulterior de esta matriz. Has-

ahora no se ha probado el origen exacto de los odontoblas-

tos que intervienen en este fenfSmeno de roparacibn.

Cuando el dafio ‘es irréﬁers;b;e, es inevitable la destruccibn

pulpar, por consectencia; soﬁfeviene la muerte.
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11. CLASIFICACIONES DE PATOLOGIA PULPAR

Una vez que hemos hablado en forma general sobre la anatomia

y fisiologia pulpar, nos enfrentamos a dos problemas:

El primero de ellos es que a pesar de¢ practicar la semiologia

minuciosa y exhautivamente, existe el mal conocimiento y des-

atino es el diagnbstico de l1la lesidn histopatolégica. Los da-—

tos aun obtenemos por medio de la exploraciédn podrén orientar

ncs v {:ecuentemente, darnos a conocer casi con exactitud el

diagn&stico histopatolSgico y anatémico, pero desafortunada-

mente, en la mayorfa de los casos no existe una correlacifnen

tre los hallazgos clinicos y los histopatolégicos.

El segundo problema}~és;ia dlsidencid'y'contkoveisia qué se

prasent . entre los

] ores porflaq dzstintas termxno-

loealay s clasificaci nes’ publicadas.

Gran paxte de los auto-
res cl1iif1can las enfermedas pulpares en-

Ptocesos inflamatorios © pulpitis 
Procesos regresivos y deqenerativos o pulposis

Muerte de pulpa o necrosis, alcanzando muchas ve
caes al parodento y 1as zonas periaplcales

A continuacién mencionaremos algunas de.las c¢lasificaciones
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que se han publicado en los dltimes afios, compararlas y resumir

la aplicaci®n prictica de las mismas.

1. Clasificacibn Segln Grossman*

Publicada en Filadelfia,

en el ano de 1965, este autor es con-

siderado como uno de los pioneros de la moderna endodoncia, de

les mds conocidos mundialmente y por lo mismo, con mayor afluen

cia cientffica.

Hiperemia

Aguda serocsa
: Agquda supurada
Pulpitis
T Cr&nica ulcerosa
G AR e TR ‘Crénica hipe}éiéética
Cilcica
Fibrosa
Degene:acionés, Atréfica

Grasa

Reabsorcién interna

Nedrpéisro gangrona

.de.la pulpa-

+ GROSSMAN, L.I. Endodontic Practice. VI Edicién, Filadelfia,

Lea & Fabieger, 1965, p. 47.



2. Clasificacifn segln Seltzer y Bendor*

Seltzer y Bender han realizado en la Universidad de Pensllva~
nia, en Filadelfia, varios trabajos con estudios clinicos e
histopatol8gicos de gran valor, aclarando y modernizando con-

coptos para facilitar el diagnéstico.

a) Aceifn irritante. sobre-la

UpaE ’d“e’ﬁté';’:* ,
. med.

Pequeiia ©-ninguna reaccibn

Aguda ¢ Crdnica
Reparacidn Necrosis

b) Secuencia’de las’ reacciones pulpares ante la irritacibn

producida p6r los procedimientos de operatoria dental.

* SELTZER, S., BENDER, I. B. The Dental Pulp-Biologic Conside
rations in Dental Procecdores. Filadelfia, J.B. Li-
pincott Co. 1965. Capitula ViI. p. 104, 168.
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Seglin esta clasificaci6n, la pulpitis aguda s6lo puede

producirse como consecuencia de un trabajo odontoifigico

{causa iatrogénica), como es el preparaxr una cavidad, un

muiién e incluso, ¢! recubrimiento pulpar y la pulpotomfa

vital, casog en lus cuales la pulpa podrfia ostar intacta

%3

y raras veces provocard complicaciones serias y la repa-~

raci6n se produce después de un periaodo de mayor © menor

duracibn; sin embargo, cuando se produce en pulpas pre-

viamente inflamada por caries, aln despu&s de obturado

el diente, puede ocasionarse una pulpitis crénica gque evo

lucionard bien a la reparacidn © a la necrosis, segin el

grado de lesidén causada, la capacidad reparativa y la

edad del diente.

A continuaci6n se»muestré nn -esquema de

volucién, re
soluciénty-tcrmlnacion de 1os estados lp {éé;jdespués
del tratamienLo de operatoria.ju‘ :
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Pulpa intacta

Pulpa ligeramente
no inflamada

Pulpa con pulpitis
inf lamada

crénica parcial por
caries profunda

Periodo transicional
por caries moderna

Sin reaccifn

Ligera reaccién;]

Reparacién .
L .,:w¢~ ~iCon restau-
. . ‘racibn
\ Pulpitis aguda parcia
—) con restauracidn .
I ]
Pulpitis crbénica parcial—jReparacidn

Pulpitis‘cxéhibafparcial

cOon necrosis parcia]J___._,___iL

. . Sin repa-
?qlpztis créﬁlca total—-—-—--)racién

Necrosis total ALY

Parodontitis ‘crSnica apical

¢) Clasificacién anatbmica de los estados pulpares

1. Pulpa intacta no inflamada

Las‘céiulég;np est&n alteradas, los odontoblastos
soh;hormalés y la fibras colfgenas no estdn pre-

sentés ‘6 poco numerosas.
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2. Pulpa atrb6fica

pDe volumen reducido y gran apogicifdn de dentina reac-
cional. La capa odontobldstica estrecha en cuboidal y

no columnar, como en la pulpa normal.

Pulpa intacta cop células inflamatorias crénicas es-

parcidas o periodo de transicidn

Se encuentra bajo los canalfculos dentinarios afecta-

dos, células inflamatorias cr6nicas, linfocitos y ma-

cr6fagos esparcidos, sin crear exudado. Fste periodo
transicional es propio de caries profunda, dientes ob-
turados, atricién abrasifn, como consecuencia de una

irritacién persistente. La reparacibn se consigque eli

minando la irritacidn.

.Pulpitis crbénica parcial

Existe una pequefia zona localizada en. la parte corona
ria de la pulpa con inflamacifén t!pica;'exudado, teji
do de granulacién, neocapilares y aumento de Eibroblas

tos. Puede haber necrosis parcial pd: 1IQQefacc16n*(ag

ceso) ‘0 por coagulacién*.

Liquefaceibn y cuaguiabién: ver necrosis pulpar
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. Pulpitis crbnica total

La inflamacién pulpar es total, con zonas de necrosis por
liquefaccibn o c¢oaqulacibn y de exiﬁtir pulpa remanonte

tiene tejido de granulacibn.

6., Necrosis total

Hay muerte celular con liquéféqc;éh yf&dﬁq#iacién.

3. Cclasificacibn Clinica/Simple”ségﬁnaLagaiﬁ‘:

Como en la préctica es imposible dar el dlagnéstico exacto his~
topatoldgico,

se ha dado por una claszflcaci
basada en la posibilidad de 1nstituirgggno,un»tratamiehtoicbn-

servador pulpar,

A continuacibn presentamo atalc}asifigaciéﬂ.
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DIAGNOST1CO TERAPEUTICA

Pulpa intacta W‘
Pulpa atrbfica

itie aguda
Proceso pulpar Pulpitis aguda B
izgeiiézéglii;eﬂ Pulpitis transicional Proteciéén y‘con—

] o incipiente -servacitn pulpar

Pulpitis crbnica par-
cial sin necrosis
(hiperpléstica)

Pulpitis crbnica parcial
con necresis parcial

i crbnica total o
Pulpitis crodn tot Pulpectomia total
¥y obturacién de -
conductos

Acudizacifn de pulpitis
crénica
Proceso pulpar Reabsorcifn deatinaria ™ - |
frreversible interna {(Pulposis)*
(dientes notra
tables)

Necrosis pulpar

Parondontitis apical aguda*
Absceso alveolar® ; ffefabia de dientes
J'con pulpa necréti-

Granuloma* |'ca y ‘obturacién

Quiste ridIculo dentaric

* Eventualmente cirugfa para el case ‘que lo requiera



4. Resumen de las Clasificaciones

19.

Anteriores

DIAGNOSTICO

Pulpa intacta con lesi6n de los
tejidos duros del diente

rd
Aquda

Pulpitis < Transicional o incipiente

Parcial

\ Crbnica

Total

Atrdficas
Caicificaciones,
‘Céleulos
Degeneraciones ORI
Reabsorciones
Metaplasias

\‘Neoplasias

Necrosis o gangrena

: fSin necrosis

Con necrosis \

TERAPIA

} Reversible

Proteccién pulpar

{ Parodontitis apical agudal Irreversible

Paradenciopatias 1 Absceso alveolar

Granulomas y quistes

ndodoncia

c/8 cirugia
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IIT. PATOLOGIA PULPAR

1. Pulpa Intacta con Lesibn eh'ibs‘Tejidos puros del Diente

Etiologia

Los dientes cuando sufren.un traumatismo pueden dejar al descu-
bierto la dontina profdﬁda,_broQgciéndolqu una reaccibn -inflama

toria, si osti cercana,a'ia‘pulpa Y no tiene el tratamiento co-

rrecto puede evolucionar a la necrosis.

Sintomatologfa

frio, calor

provocado,Sno espon-

Exploraci6n

A la inspeccién podréhosrencontrar éléﬁﬁ‘ffaéménﬁb'o los bordes
de la fractura. A la palpacién, posible moQilidad del fragmento.
En la percusibn no encontraremos.respuesta. La radiograffa nos
muestra la relacifn que existe entre la superficie fracturaria
¥ la cd&mara pulpar, asi como la extensidn del fragmento cuando

es corono radicular. A las prucbas termoeléctricas responde la
pulpa.
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Prondstico

Es favorable siempre y cuando se realice el tratamiento de in-
mediato.

Tratamiento

Consiste en hacer un recubrimiento pulpar con hidr6xido de cal-

clio y eugenol y colocar una coxrona prefabricada.

2. Pulpitis Aguda

Etiologfa

Puede ser causada’en*el}tfébéjéféégEétorio, por. 1o que es-nece_
sario para evitar esta pulpitia, no alcanzar zonas peligrosas

prepulpares y entre sesifn y sesién protegerlas.

También pueden ser causadas por un traumatismo cercano a 1la pul-
pa o f&rmacos aplicados directamente al diente, materiales de ob

turacibn (resinas y silicatos autopolimerizables)

Sintomatologfa

Existe dolor producido por behidas frfas o calientes, con alimen
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tos hiperténicos, roce de alimentos o del cepiilc dental, Este

dolor casi siempre es provogado y desaparece unos sequndos des

pués de su inicio.

Exploracibn

En la inspeccibn encontramos caries profundas, cavidades sin

proteccibn, obturaciones defectuosas, abrasi8n 'y atricién. A

la palpacidn y percusién no hay respuesta. Por medio de la ra-

diograffa nos damos cuenta de la relacibén pulpa-cavidad, pre-~

sencia de bases u obturacién, si existe. En las pruebas: termo

eléctricas responde a menor estimulo de lo normal

2rondstico

Es favor ible una vez establecido el tratamiento.

Tratamiento

Consiste en eliminar la ;usa. proteger 1a pulpa y restaurar el

diente con la obturac16n més convenionte.

3. Pulpitis Transicional o .Incipionte =

Este término se refiere a los cstados inflamatorios incipientes
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de la pulpa y que afin tienen oportunidad de restaurarse e inte-

grarse.
Etiologia

Se.pregsenta en las caries prdfuddaé,'proccsbs:de atricidn, abra

“'si6n y trauma oclusal.

“'Sintomatologia

Estd caracterizada por el dolor provocado, (agua frfa, alimen-
tos dulces o salados, a la presién de alimentos al empacarse en
una cavidad con caries, generalmente a la presifn de la mastica
cién) y gue va a cesar la intensidad al cabo de un minuto, lo que
la diferencia cca la pulpitis crénicas agudizada, en la cual ei

dolor puede durar varios minutos u horas, y aquf es donde comien

za la irreversibilidad de los procesos pulpares.

Exploraci&n

Por la inspeccifn encontramos la causa que la produjo,

carles
profunda,

abrasi6n, etc. Con la palpacifn y percusién no obte-

nemos respuesta. La radiograffa nos confirma lo encontrado en

la inspeccibén, mds la presencia de bases protectoras, asf{ como
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caries recidiva. Existe vitalidad pulpar.

Pronbstico
Es favorable.

Tratamiento

Eliminar la causa, y-restaurar el diente con
su obturacibn definiti:

4. Pulpitis'Crénlca Parcia

A osta pulpltls selle ha con51derado como el limite de la rever-

sibilidad pulpar, es I i‘donde 1mporta lograr

co nara. gué ‘de- esta maner podamos lnstitUJl ol tratamlento ade~

cuado.
Etiologfa

Todas las causas que producen‘una pulpitié:que'noffue tratada co
rrectamente. ‘

Sintomatologfa

Puede variar en los dientes por las siguientes causas:
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b}

c)

d)
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Comunicaci6n pulpar

En el caso de existir una comunicaci6n, se permite el

drenaje a los exudados o pus, por lo que la sintomato

logia serd mas leve, por la falta de presi6n.

Edad del paciente

Los dientes jOvenes poseen una mejor vascularidad y-nu-
trici6n dental favoreciéndose la resistencia hacia cual

gquier agente agresivo, aunque los sfntomas son m&s in-

tensos.

7Zona pulpar involucrada

Si es sbBlo cameral la regibn afectada, la pulpa radicu-

lar puede organizar la re51stencia.

En-¢l-casg de ‘86T una pulpitis total,

los sfntomas son
mis intensos ¥ la necrosis inmediata.'”

Tipo de inflamaci6n. .

Pulpitis aguda_,'r' .+ El dolor es violento,

“svocado y desaparece al eli
minar el estimulo

Pulpxtis parcial sin necrosis. El dolor

do, punzante, s6lo en el -
lado de la cara

Pulpitis parcial con nacro%is
parcial........ e

A Wveessss Con doloxr pulsatil,
nante y bien localizado

pro-

es intenso, radis

lanc:
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Pulpitis crdnica total. Con doleor pulsatil,

lancinante: y
bien localizado
“gstas dos filtimas son formas supuradas, al hacer una comunicacién

cavo-pulpar puede manar pus y gangre logrando alivio del dolor.

El dolor es el sintoma midximo y casi inico del gue nos va 13mus

para hacer la diferenciacién del tipo dc‘ihfiaﬁacidh que se tra-
ta.

Exploracién

A la inspeccibn se encuentra caries profunda o recidlva, dientes
ohturadecs con 51llcato o reainas de autopolimeri?acién con:abra-
ui6n intensa, etc. A la percuslén Yy a la palpacifn puede estar el

diente ligeramente sensible y con ligera movilidad. La radiogra-

“fa nos mostrard siohay earicsprofundas-proximalés o recidivas
cn obturaciones preeXispentes, pues muchas veces, caries:por de-

bajo del punto de contaéto pueden no ser. localizadas a'la‘inspec

ci6n, también en el caso de existir comunicaci6n caries~pulpa y
el estado parodontal.

La prueba términa nos puede ayudar a determinar qué clase de in-

flamacibn presenta. Cuahdo todavia no se ha formado zona dc ne-

crosis o absceso, el diente responde .al estimulo de ‘calor y frio,

pero en un estado de inflamacién mis avanzado, donde exiaten ya
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zonas de necrosis, el calor provocard dolor

y el frio lo alivia
rd.

Es en este estado pulpar donde el profesionista debe agudizar su

atencibn, pues tendrd que definir el diagnfistico diferencial en-

tre dientes tratables o no tratables, apsi evitard el sacrificio

de una pulpa que hubiera podido tratarse con €éxito, o por el con

tratar de salvar una pulpa que irremediablemente tendréd
que eliminarse.

trario,

frondstico

Dependerd del diente el que sea tratable»para 1la conservaciénde

la pulpa o no tratable y realizar

Tratamiento

Si el pronéstico es’ favorable se proteje la ulpa y se restaura.

Si el pron6stico et

ealiza la pulpec-
tomfa. ; '

8¢ conocen dos: tipos.

6nica-con caracterfsticas es-

peciales:
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a) Pulpitis crénica Ulcerosa

EtiologIa

donday de infilt:aciOn‘y:potldéba;

cidin cdlcica,

So prosentan gener

cidn sers lenta.

Sintomatologfa
——Mnatologfa

El dolor es

Pequefio a la‘prﬁhiéh alimenﬁicia.

Exploracién

ulcerada, También eg frecuente encontrar

debajo de obturaciones despegadas o fracLuradas. A la poalpacién

Y Percusion podemes No encontrar Fespuesta. gn 1g tadiograffa no

taremos |, exXistencia de una caries,

la comunicacion Y exXtengidn

de éstas, La respuesta vitalométrica ge obtfe

ne empleandg mayor
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cantidad de corriente, frio y calor, gque la acostumbrada para

dientes sanos. Pero el hecho de hallar vitalidad pulpar resi-

dual tiene valnr para descartar la posibilidad de necrosis.

Pronbstico

Es bueno para el diente, no asf para la pulpa.

Tratamicnto

La terapia de rutina'é§ I§:§ﬁi§éc£om1a;7'

b) Pulpitis-crénica hiperplastica

ES una variante”de;la:dp§§§§9fép9rquc”el tejido-de granulacibn
se man{fiQSta clinicamente como un p6lipo pulpar que puede ocu

par parte de la cavidéd,,siehdo este @l resultado de una res-

puesta reparadora.

Etiologia

Se produce en dﬁé:pulpalckpueﬁta)9cbmo”pna:rédccibh de protec-
cibn pulpdr, : e
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Sintomatologfa

El dolor es nulo o leve por la presibn alimenticia- gobre el pé
lipo.

Exploracién

En la inspeccibn podemos notar la presencia del p6lipo, su mag
nitud, como su procedencia, pues pudiera ser: pulpar, perioddn

tico, gingival o mixto y para saberlo basta desinsertarlo y ob

servar el pedfculo gue lo nutre.

A la palpacibn el diente, algunas veces, puede estar sensible,
y a la percusibn no hay respuesta. Por medio de la radiograffa
observarcmns la comunicgqiénﬁo_fq;macién de.dentina-secundaria
gque s¢ interpone cﬁﬁré el pblipo v 1a pulpa cameral. E1 p6lipo
no aparcce por ser tejido blando. Lakvitalomet;ia'es empleando

mayor cantidad de corriente que la acostumbrada.para dientes sa
nos.

Pron6stico

Es favorable para el diente.
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Tratamiento

Reconocidos autores recomiendan la pulpotomfa conservando la

pulpa radicular con un cien por cilento de éxitos.

5. Pulpitis Ccrbnica fTotal

Como el nombre lo indica, la inflamacifn-es total, habiendo ne-

crosis en la zona cameral y eventualmente tejido de granulacibn
en la radicular.

Etiologfa

Puede ser prddﬂqidai df:ﬁ‘daéJlaQicaﬁéas de una pulpitis que no
fue tratq@le$pg§§ : S iie

Sintomatolegfa -

El dolor se preéénﬁé pulsatil, locailizado y al igual que los pro
cesos supurados o purulentos responde al calor, pudiéndose cal-

mar con el frio o también disminuyo al existir un drenaje.

Exploracién

En la inspeccibn podemos encontrar la causa que la produjo, ca~
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ries protunda, obturaciones defectuosas, abrasi6n intensa, ctc.
A la palpaci6én y a la percusidn es sensible y puede inicliar una
ligera movilidad. Los rayos X nos ayudan a conocer el grario de
invasibn en el parodonto, aumentando nu imagen. La vitalametrfa

del diente es imprecisa o negativa.

Tratamiento

Debe ser d¢ urgencia, primero abrir la cdmara pulpar para que

drene pus o0 gases y posteriormente la pulpactomfa.

6. Pulposis

Se les denomina asf a todos los estadoé degenerativos; regresi

vos o distroffas que puede sufrir la pulpa.

Etiologia

Las puede producir diversas causas y variables como traumatis-
mos, caries, preparacif6n de cavidades, hipofunciones por falta

de antagonista, oclusi®dn traumdtica ¢ fnflamaciones paradonta-

les y gingivales.

Degencraciones: Puede entenderse por degeneraci6bn a la altera-

cién en equilibro entre los procesos anab6licos y catabGlicos de
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a) Atrofias Pulpares

Las alteraciones atr6ficas de la pulpa no indican necesariamen-
te un proceso patolégico. La atrofia denota una disminucifin del
tejido en su volumon, Esta es debido a la reduccibn de tamafio y
nimero de los componentes celulares del tejido; por lo tanto, no

es indispensable que la atrofia esté acompaiiada de alteraciones

patoléyicas. Se ha relacionado con la edad senil.

Existen tres tipos de atrofia de acuerdo con el mecanismo apli-

cado a cada caso:

atrofia temporal.- Es una atrofia transitoria de duracién
breve. La desaparicién temprana de la atrofia impide que

se le considere como una verdadera alteracifn regresiva.

El edema de la pulpa ocasiona una atrofia aparente, debi~
do a la alteraci6n en la proporcibdn de células y fibroblag
tos. Hay disminucidn en el tamafio de las células. Lo que
semeja una degeneracién atrb6fica y que al disminuir la in-

flamaci6n la pulpa vuelve a su estado normal de salud.

Mrofia relativa.- Se denomina asf al estado en el cual las

alteraciones atr6ficas siguen o son sccundarias a alguna
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perturbaci6n tisular. Puede ocurrir atyofia relativa do
la pulpa en presencia de cualquiera de los factores quu

inician la formaci6n de dentina secundaria, debido a gue
dicho fen6meno es inicial, ya que 1ia dentina secundaria

se puede formar a cualquier edad, parece 1l6gico referirne
a esta atrofia como una adaptacidn fisioldgica de la pul-
pa.

La formaci6n de esta nueva dentina disminuye el tamafo

de la cdmara pulpar. Por el menor volumen de tejido hay dis

minucifn concomitante de las demandas sangufineas.

Atrofia relativa fisiolb6gica.- EstZ asociada con la edad
avanzada, siendo la causa una simple adaptacidén fisiol6~

gica del tejido pulpar y es pafalelo al aumento de la edad

ccmo una secuela de la pulpitis cr6nica

Se le ha denominado atrofia reticular A‘una fibibsisvex~

tensa, debido al aspecto especial de las aiééfﬁéianesffi~

brosas, creando un diseiio semedjante a una red.



Otras formas de atrofia absoluta son resultados de infil-
traci®én celular adiposa y degeneracidn de calcificacién

de células previamente degeneradas y por degeneracibn mu-

coide intersticial o hialina.

b} Calcificaciones vulpares

Tambi&n se le ha denominado degener§c16n célcica.

Es una dentinificacibn fgsiOIGQICaj yé qhelﬁé;disﬁin@yendo de

volumen pulpar con el paso del tiempo

llay que hacer la diferencia con la:caldificacitén patolbgica

porque 6sta es la respuesta;’ atismo, caries o abra-

sién. R e B

c) C8lculos pulpares

Se les conoce también como pulp6litos.

Es una calcificaci6n pulpar desordenadn, concrecioneskde’ﬁgj;i‘ o
do muy calcificado y laminado, siendo mis frecuente eﬁ‘iélpui—k‘

pa cameral que en los conductos radiculares.
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Se desconoce su etiologfa y tampoco se pucede decir la evolucifn
que llevaré.

Tiene una frecuencia elevada y se ha asociado con enfermedades
gencrales tales como el hipertiroidismo’, calcinosis, acromega-

lia, onfermedad. de PagetyyVafﬁé:;bhsglérosis}..r

Otras teorfas afirman que los chculos pulpares aparecen en
&reas de irrigacién sangufnea <disminuida. La base para esta
creencia es la situaci®n central de los c8lculos dentro de la

c&mara pulpar. La hipStesis mds difuhdida se basa en la altera

cién primaria de los mismos vasos.

Su sintomatologfa no ha- sido bien définidé yé"qhéibéfé algunos

autores nxvopczonalmentc produce dolor. Para Cook ueden causar—

odontalgias, mlqranxas con vCrtiqo, 6u3eas y sensibilidad ‘den-

tal a la percusién y masticacién.

d) Reabsorciones idcopdticas

Existen dos clases:

la.

Reabsgorcidén dentinaria intorna.-También se le ha dado el

nombre de mancha rosa, granuloma internc de la pulpa, pul

poma, hiperplasia crbdnica perforante y odontélisis,
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Coexiste una sufusifn y por consiquiente invasi6én de la
pulpa a esa zona, la dentina sufre una reabsorcibn por

osteoclastos y existe presi6n del tejido de granulacién.

Etiologfa

No es muy conocida, se le ha relacionado con trastornos

metab6licos; p6lipo pulpar, traumatismos, factores irri-
tantes como los tratamientos ortodfnticos, prétesls, ob-

turaciones, malos hibitos y, principalmente, la pulpoto-

mfa y las pulpectomfas.
Sintomatologfa

Aparcce. tardiamente,--1a-corona dental ‘se va poniendo de
color rosado y en algunas oéasiqnes hasta causa dolor,
cuando la reabsorcifn esg coronaria. Otras veces puede

pasar asintomitico y sélo ser descubierto por hallazgo
radiogréfico.

Exploracidn

En la inspeccibn, palpacifbn y percusifn podemos no en-
contrar signos. A los rayos X aparcce una zona radiold-

cida. Por medio de la prucha vitalomftrica podremos co-
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nocer si la pulpa no se ha necrosado. Caso que sucede cuan

do 1a magnitud de la recabsorcién ha llegado a produciyr una

comunicaci6n pulpo-parodontal.

Prondstico

SerA favorable si dicha comunicacifn no existe.:

Tratamiento

Consiste en realizar‘unafpﬁlpegtﬁmié,seguida de ia obtura-
cibn de conductos. B

En caso de que la reabsorcidn sca cemento~dentina apical se
reallzard-una-apicectomfa ¢on 80 respectiva obturaci6n re-
trégrada con amalgama. Si estf§ involucrada toda la corona

se coloca una corona veneer con perno después del trata-
miento endodbntico.

Reabsorcifn cemento-dentina externa.- Esta reabsorcidn la

vamos a encontrar de una mancra fisiolbgica en los dientes

temporales, cuando sucede la ri¢alisis. Es por eso que en

l1a obturacién de conductos debe uttarse un material de ficil

recabsorcidn como es el Ox{do de zine v augenol sin puntas

de gutapercha. Pero cuando esto ocurrc «n dientes permanen-
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tes es patolégico.
Etiologfa

Dientes retenidos, traumatismos lentos, como sobre car-

gas de oclusi6n, abulsi&n total de un diente que serd
reimplantado, también los probleman periapicales que pu

dieran aparecer durante o después del tratamiento de en

dodoncia.
Sintomatologfa

También aparece tardiamente. A la inspecci6n se puede de
notar coloracidn en la corona,‘deﬁondiendo de la magnitud
de la reabsorci6n.~h'la'palpééiéﬁ'y percusién podemos en-
contrar respuesta si gicha reabsorcifbn es en el Spice.
Radiogrdficamente es negutiﬁa,,ﬁ menos que sean patentes

Jas zonas radiolbgicas de la roabsorci6n, la perforacién
o ambas.

E1 diagn6stico se podrd realizar con ayuda de una serie
radiogrifica, tomada desde distintos &ngulos, para cono-

cer su localizaci6bn y su forma. Para vigilar su evolucibn

debemns tomarlas cada sels medesn,
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Pronéstico

Es inseguro, dependiendo de la magnitud de la reabsorc¢i{6n.

Tratamiento

Realizar un colgajo, preparar una cavidad en la zona .afec-

tada y obturarla con amalgama de zinc.

Cuando una reabsorcién es muy avanzada{Ves di£fci1:réco-
nocer si es interna, externa o mixta, pudiendo llegar a
presentar la formacién de quistes, siendo poco frecuente
L.os restos epiteliales de- la membrana parodontal puéden
penctrar en la pulpa a través de la perforacifn y consti-

tulr el origen~del*révestimiento cplteliar'déi quiste.

¢) "etaplasia pulpar

La metapiasia dei tejido pulpar ‘se ha propuesto como una expli-
aci6n do la presencia de ‘hueso o-cemengo?en—cl‘tejidb pulpar,

cuando no existe abertura entre 1a'pulpn y lag-dreas parodontales.

Los diferentes autores.no esta de acucrdo de que se trate de

una misma entidad noqol6gica estudiada deade puntos de vista
etiolb6aoicos.
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Etiologia

Algunos investigadores aceptan que la metaplasia es la forma-

ci6tn de cemento o hueso dentro del tejido pulpar después de

una reabsorcifn interna.

Su terminologfa también difiere, como por ejemplo Fish lo deno-

mina "endodontoma".
Sintomatologfa

El1 diente puede pasar asintom&tico, con“sus’funciones normales,

durante muchos anos.
Explorac{on

En la inspeccifn no notaremos signo alguno, tampoco a la palpa
cién y a la percusibn. Con las pruebas de vitalidad pulpar en-

contraremos respuesta, va que la metaplasia es una actividad

de! tejido viviente.

El1 diagn6stico en los dientes sin reabsorcibn dentinaria es

muy diffcil, por otra parte, el diente estd asintomitico, -
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Pron6stico
—L2nostico

No es favorable Para la pulpa, pa;oVSIkﬁara él diente.

Tratamiento
—=xgalento

S5e realiza 1a pulpectomfa.’

£) teoblasiag Pulpares

descrito en 1a literatura, sin embargo, 1a multipotencialidad de

las cé&lulas no diferenciadag de la pulpa

+ hace posible 1a Presen
cila de tumores malignos sarcomatosos,

La invasién celular en 1a Pulpa, on 1gg tum

cavidad oral, {5

ores malignos de ]a
a"sido estudiada detalladam B

éﬁte.

En 39 casos de tumores malignos bucales, s6lo une de ellos pre-
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sent® células tumorales en la pulpa.

S$in embargo, los casos revisados por estos autores no cran ca-

sos terminales; de otra manera, la frecuencia de la invasifn de

la pulpa pudiera haber sido mds elevada.

Se conoce poco sobre la frecuencia de motdstasis sarcomatosas o
carcinomatosas en la pulpa dental. Unos cuantos estudios afirman

la presencia de infiltracidn celular e infiltracién mononuclear

en toda la pulpa.

Etioclogia

No se ha definido.

Sintomatologia

Cuando se prescenta en dientes no careados pueden encontrarse abs

cesos pulpares o &rcas de necrosis o liquefaccidn, que quizis

originen dolor dental sin causa clinica aparente. La presencia de

abundantes leucocitos extravasculares puede ser la explicacifn del

dolor dental.
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Exploracisn

A la inspeccisn bodemos encontray caries ono. A la balpacidn y per
Cusidn puede haber réspuesta. Lag Pruebas dge vitalidad Pulpir ge-

rd positiva en sus pPrincipiag,

.4
nos

POSter lormante serd necesaris pa-

Yor la cantidag de cenergfa de laboratorio,

Prondstico
=205 E1co

¥s dudoso, Pues pudiera sger metéstas’is'o haberia Producido

Tratamiento
—— Nt o

En sus primera etapas ge realiza 1a endodo

avanzados y Lon . metsstasig:

7. Necrosis py] ar’
—==2828 Pulpar

Es la muerte Pulpar rédpida Y aséptica, terminando €on todo me-

tabolismo Y capacidad de reaccionar.
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Puede ocurrir que después de la necrosis exista una invasién de
gérmenes hasta la pulpa, ya sea por la caries profunda, por una
fractura, por via linf8tica parodontal o via hemdtica, por ¢l

proceso de anacoresis provocado por gangrena pulpar,
Existen dos tipos de necrosis:

lo.

Por coagulacién.~ Es en la cual el tejido pulpar se trans-
forma en una sustancia sflida, parecida al queso, por lo
que recibe también el nombre de caseosa. Causada por la

coagulacién de proteinas o sustancias grasas. El protoplas

ma celular estd fijo y opaco.

20. Por liguefaccifn.- Es prqducida por_la accifn-de enzimas

proteolfticas, liberadas por los leucocitos en el sitio de

la inflamacibn. ELl tejidb se convierte en una masa con as-

pecto blando o liquido.

Etiologfa

Las causas principales gque pueden producir necrosis son: caries

profundas, pulpitis, traumatismos panetrantes pulpares, procesos

degenerativos, atr6ficos y parodontales avanzados, estos tres Gl-

timos con menor frecuencia.
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Sintomatologia

No hay dolor. A la inspecci&n se observa una coloracifén obscura.

A la transiluminacién prescenta pérdida de la traslucidez y la

opacidad se extiende a toda la corona. A la palpacibn y percu-

s16n puede estar ligeramente movible el diente. A log rayos X

se denota un ligero engrosamiento de la linca del l{gamentu pa-
radontal.

La rcspuesta a las pruebas de vitalidad ser&n negativas. Pero al

calor puede haber respuesta dolorosa, al dilatarse el contenido

gaseoso.

PronSstico

bDesfavorable para la ﬁulﬁa'y bueno:paré el.diente.

Tratamiento

Se rcaliza la endodoncia.

8. Ganqrcna Pulpar

La gangrena pulpar es la forma infecciosa y com(n de la necrosis.



Etiologia

La necrosis.,

Sintomatologfa
s matologfa

Pron6stico
—LoRUstico

Desfavorahle para la pulpa, nbkasI patabelidiehte.‘ S

Tratamiento
—ctllnto



ponentes celulares. En los casos aqudos que existe reaccibn
parodontal es necesario no presionar demasiado para no pro-

vocar dolor al paciente y continuar el tratamiento en la si-

guiente sesidbn.
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IV. HISTOFISIOLOGIA DEL APICE

Hemos tratado sobre la patologfa pulpar hasta que se produce la

necrosis y la gangrena. Mora veremos la relacifin que existe cuan

do la infeccibn avanza y la pulpa es subst{tuida por un

extrano que entra cn

ch Co

elomento
iitacto con el parodonto por medio del fo-
ramen apical y le hace reaccionar ante esta nueva situacisn va-

riando su estructura normal.

Para llevar a cabo el estudio de la patologia periapical se’re-

quiere el conocimiento previo de 1a histofisiologia del apice ra
dicular.

La formacién del ﬁpice radicular s consecuenci le 1a prolife-

que el diente entrard en oclusién. La accién masticatoria que se
ejerce sobre el extremo de la va;na envcl final de su evolucién

normal, contribuye a su. desaparici®n total.
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SegGn Erausquin (1958} la dentina y el cemento pueden distribuir

se en el 8pice en tres formas distintas:

a) La dentina limita la luz del conducto y el cemento,

. por fuera aumenta el espesor, con la edad.”

b) El extremo apical se encuentra constituido Integra-

mente por cemento, formando un tapénféribobo’cdnfva~

rios orificios de salida,

c) Como consecuencia de la invaginaC16n del parodonto,

en el foramen aplcal se agrega una cap

intrarradicular, que cubre a eaa altura la pared in~

terna de la dentina.

Cuando el df{ente inicia su erupciﬁn,iel 6pice se presenta amplia
mente abierto, en [orma de embudo, el tojido conectivo del paro-

donto invade el conducto radicular, con la formacidn de dentina
y cemento.

La funcifn modeladora de la vaina de Hertwig Pefmifé_léréiféren-

ciacifn de odontoblastos sobre su pared Interna y la. formacién de

nueva dentina. De esta manera el foramen apical comienza a estre-

charse hasta que la aposicibn dentinaria se encuentra sobre la
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pared del conducto, a esta altura on mucho mis lenta, mientras

gue en la porcién externa del 4pice continGa la formacifn da ce

mento secundario celular.

De lo anterior podemos decir que el extremo radicular puede es-
tar constitnido exclusivamente por cemento que contribuye a aumen
tar lo largo de la rafz. La altura de la unifn cemento dentinaria
o punto de mayor estrechamiento del conducto no estarfa entonces

en el extremo anatémico de la rafz, sino més adentro del 4pice.

Durante la edad adulta, especialmente entre los veinte y los cua-
renta ahos, es cuando puede apreciarse el mayor nmero de ramifi-

caciones, a nivel del dpice, as{ como constriccién fusitn y bifur

cacibébn dentro de los conductos radiculares.

En esta &paca luego de calcificado el Apice el conducto suele ra-
mificarse antes de llegar al foramen, dividiéndose en dos o mé&s

ramas que desembocan en el parodonto, por distintos orificios.

De esta manera se forma el delta apical que incluye tejido paro-

déntico invaginado y fisfsimos capllares, encerrados por la cons-

tante aposicifn de cemento y en comunicacién con la 2ona peria-
pical.
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Aunque la existencia de un solo foramen apical en la edad adulta
no es frecuente, en el caso de presentarse, suele no terminar en

el extremo anatémico de la rafz, sino lateralmente.

La desviaci6n hacia distal es lo mds comln, probable

consecuencia de la migracién mesial de log dicntes.

El conducto radicular puede también desviif§g'énl éfma‘brusca en
el fpice y terminar en uno o varios puntos, a uhﬁcqstéap;dé la

rafz, aungue ésta continGe recta.

El tejido conectivo periapical reabsorbe cemanto con mayor di-
ficultad que el hueso. Adem8s, la accibn de agentes irritantes

similares provocan distintas respuestas de reabsorciﬁn y neofor

macidn cementaria. Esta diforente reacclén individual obedece a

factores aGn desconocidos.

La compleja y variable disposiéién‘anatdmica e histolégica en
los tejidos que constituyenkel“ébice;‘gobiernu la pétologia pe—~
riapical e influye en~fo#hé‘hpreciablo, en el proceso de repa-

raci6n posterior a todo tratamiento del conducto radicular,



V. PATOLOGIA PERIAPICAL

Un diente que tiene necrosis o gangrena puecde pasar asintomdti-
co por meses y hasta por anos, sobre todo 8§ tiene una cavidad
abierta, se ir8 desintegrando poce a poco hasta quadar tan so-
lo un resto radicular; pero cuando no existe cavidad careosa,
sino la causa de la necrosis fue un Lxdumatiumo [} luxacién en

ol diente, Se mantendr8 la configuracién extnrna do éste ‘con

opacidad.

Pcro no en todos los casos sucede aai despuﬁs d>lla'gangrena

sobreviene una infeccibn de mayoer mcno ,inLansidad,ﬂ(en la 'zo

na periapical del diente) que por,lu genernl 1a capacidad de

reaccifn orgénica anti1nfec01050—anticuerpo,.1Lucocitos, his~

tocitos y macr6fagos: acaban domina 'la lnfcccién bloqueando-

la en los confines apicaleq.‘

Los gérmenes ocuparan el luqar que.antes fuora la pulpa y s8i
allf tienen una temperatura aqradable y elementos nutritivos,

que les lleqga por el plasma, se mantienen en eatado lntente y

con baja v1rulenc1a.,

En cualgquiera de estosvdgs,cqa formnrse;un

absceso crénico periapical,h _rnnuloma ‘0 un

quiste.
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Bl diente rque pesara asintomdtico sin causar aparentemente pro-
blemas, al presentarse una disminucidn dn defensas orginicas,
un traumatismo o exaltacibn de la virulencia de los microorga-

nismos por entrada de oxIgeno al hacer la apertura de lua clma-

ra pulpar, se reagudizard y aparecer&n nuevos sintomas de dolor

¢ inflamacidn,

1. Parodonti

Abiéaf:ﬂéhaa ;2;1;,.,

Se caracteriza-po:&1a invasi6n microbiana en “las mallas tisula-

res de los t631d05 perlaplcales, (grosor de la- lamina dura al-

veolar) v capas d;stantes, hasta algunas vcces llegar ‘a

rar la plel.

Ltiolegia

Se desarrolla a partir de

nquuiéitis_aguda,Vgangréna, una le-
sién parodontal o trauma, B 7

La etiologfa puédei§en'de ofiéén infeccioso, traumdtico o medi-
camentoso y éhnquevia priméra respuesta del parodontp squSLmi—
lar en todos los casos; 1a intensidad y durncién del dadio provo
cado, asi como las dgfensas orgfnicas,  hacen variar ia reaccitn

postericor de los tejidos que evolucionan hacia diversos proce-

508 patoibdgicos.



a) Parodontitiz apical aguda de origen séptico

is la mis frecuente y se observa on endodoncia.

Puede presentarse como consecdencia de una infeccibén profunda de

1

la pulpa, ser provocada Dér _na tdcnlhd qetectuosa de coperatoria,

aparece como consecﬂehcia na-i feccidn parodontal avanzada o

por agudizacién de un.proceso crénic

b) Parodontiﬁis'dguddlﬁtéum&tiéa*

entes de sus al

Si el traumatismo es 1eve,-los Ieuc‘citoé'fagocitan rdpidamente

al tejido destruido y se forman nuevas Exbras parodontales

La sohrecagga de oc;psidh;ilh‘intorposiéién extemporinea. de al-

_'gdn-alimento entre ambas arcadas dontarias y la sobreobturaciGn

oclusal y de caras proximales, puade ger la causa de una leve

parodontitis aguda en su inicio. §1 la causa en neutralizada

ripidamente, el parodonto se roecupera sin dejar secuelas, pero



si persiste, el parodonto evoluciona hacia el estado subaqudo o

crbnicoe interesando hueso circundante.

c) Parodontitis aguda medicamentosa

Se produce frecuentemente durante los tru»t'ami‘erntos de -endeodon-

<cla.

La gravedad del trastorno provocado:ésta :e;\ 'r:'ejlacién, directa con

el grado de potencia y concentrac16n de la.droga, : con:"él”tiempo

de permanencia en el couducto y .con’ la amplitud de). foramen api

cal.

Las drogas empleadas para 1a. desvitalizacién pulpar, para la

desinfececibn de conductos radic”‘res y':los 1ncluidos en los

materiales de obturacibn, suelen'-prgdugir it\ﬁlamaqlﬁpr'aqua del

tejido conectivo periapical.’

Se le ha considerado a la: parodontlt'

Sintomatologia R

Existo dolor agudisimo, provocado vy locatizado, pero puede vol-

verse mis intenso y serd irradiado y expontineo de muy larga du
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racién.

£l dolor es tan intenso que puede producirae al:chogaue de la

lengua.

Existe una sensaci6n de alargamiento dontario a la oclusién,
por lo que el paciente mantiene la boca ablerta, sensacibn que

se extiende a zonas vecinas y se exhibe una inflamacifn cervi-
cofacial.

Exploracién

En la inspeccifn se denota cambio de colox en:la.encia con lige-
ra inflamacién. A la percusidén y palpacibn’se?obfiéhe respuesta
de doler. A los rayos.X pcdemos'obser?af*lfgifd;éﬁggﬁéﬁéggénto
¢n la linea del ligamento parodnntal. En osto oxamen puede re-
sultar neqgativo el comienzo de la resoréiﬁn ésca, pero en el
examen microscOpico siempre¢-se encuentra poca o mucha :ésbrcién

a partir del comienzo de:lauinfeécién.

Pronfstico

Serd bucno gi se qul{gg,an;buena:terapia;~:'



Tratamiento

Es de urgencia, igual a la causada en la gangrena pulpar. Rea-

lizar una comunicacidn oro-pulpar para lograr el desaglle y pos

teriformente la conductoterapia.

S1 1a causa que lo produjo fue de origen quimico, ser& cambiu~
da Ja medicacibn por otra curativa como el eugenol. -
51

fue la sobreobturacién apical de‘seeroslble se‘haré un le

gradn periapical, ellminand

Cuando la etiologia esféui‘ ,tratamiento de conductos,

estériles y obturados, lés; ejidos periapicales se reparan ré-

pidanente, pues el-dafio fu .,mini; o"haata ‘¢ése pinto.

Por otra parte, si el tratamiento consiste en antibiéticos y
drenaje, sin la esterilizacién apropiada, tunLn de’ conductos
como del instrumental,-aunquc 1a obturac;bn'correcta,]lenando
completamente el cénduéfékrédiéuié;;71a;1ésidn:pué@e expandir

se y hacerse crénica.
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Las posibles extensiones purulentas (zonas negras) en la para-

endodontitis agudas y subagudas:

Por el parodonto al reboraefgingivai; 7

Por 1la comunicaci6n cameral.

2. Abscesé Alvédlh?Jﬂéﬁdof”"
Cuando la accibn inﬁenéa y duradefa del agonte traumatizante,
la patogenicidad o virulencia de los gérmuncs impiden una re-
solucién répida del proceso inflamatorio, ol problema se com-~
plica pues sobreviene la destruccitn de tejido con la consiguien
te acumulacién de pus en el hueso alveolar a nivel del foramen

apical, concluyendo con la formaci6n del absceso alveolar.
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Etiologia

La producen todas las causas que originan una parodontitis.

Sintomatoloyfa

1L dolor leve o insidioso que inicialmente habfa, cambiari por
uno intenso, violento y pulsdtil, acompafado de tumefaccibn do-
lorosa de la regifn periapical y a veces hasta cdema de los te-
jidos blandos de la cara, visibles a la inspeccibn externa y tf

pica de los osteoflemones de origen dentario,

£l pus acumulado busca un lugar de salida y generalmente per=-

fora la tabla 6sea para emerger debajo_de,lafmﬁcdéa.:'

El drenaje puede producirse espontaneamente o puede,ser provo-

cado mediante una 1nciaibn simple de biatur$

También'encontraremos; i paraendodontitia aguda con aumento de

la movilidad y ligera extrusién.‘

Exploracién

En la inspecci6n observamos edema muy caracterfstico de este

.
padecimiento. A la palpacifn el paciente indica sensaci6n de



alargamiento. En la percusi6n el dolor pulsftil que identifica

el absceso. También encontramos movilidad dental y ligera ex~

trusibn.

Esencialmente es una lesidn radiolleida eon una cavidad central

que continne el exudado purulento.

PronbGstico

Sord favorable al diente si eL;trat;@ienﬁq:cortécto de endodon-

¢{a se lleva a cabo.

Tratamiento

La terapfa de urgenpia;sega,establécer—el-desagﬂe”éntte”la ca=-

vidad y !a pulpa y de esta manera mantenerlo clarto tiempo para

dar salida a los exudados. .

En el caso de existir uniabsceso mucoso .fluctuante, se puede ha

cer un segundo desaglie.

Se administran para este -caso-antibiéticos, antiinflamatorios,

analqgésicos, aplicaci6n de bé;gaS»dg_hielpﬁuabre la cara y co-

lutorios calientes.
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rPosteriormente se realiza la endodoncia.

En caso de no eliminar completamente el absceso se realizurs

un legrado periapical.

Cuando ya ha pasado la fase agquda dcl,abspééQLSe puede estable

cer una crénica, en forma de absceso con'd sinZffstula, de gra

nuloma y de quiste paradentarié.

3. Fistula

Es un conducto patolbgicq qqerpafﬁé”deﬁuniﬁoco infeccioso cré-

nico, hasta desembocar-a una cavidad‘hatural 0. en-la piel.

Etiologfa . L e T

La fistula en endodoncia es'u

infeccibn periapicq;bqhe no

nocidad.

Puede preacntarse con abscesos apicales, qrnnulomas, qulstes

paradentarios, en dientes:que han sido tratadou 8UB. conductos

pero no fue eliminada en.su: Lotalidad la infcccibn. T

Tambi&én pudiera ser el sfntoma de una lesién congénita infec-



64.

ciosa: quiste del conducto tiroglosos,

gyranuloma piogénico, ac-
tinomicosis, tuberculosis de origen salival o sudoripara, og-

teomielitis crfnica y hasta un carcinoma basocelular.

Sintomatolngia

I molestia causada segln su localizacifn a unos milfmetros ha-

ciiv gingival.,

Exploracién

bricadas.

Por lo regular se sitﬁa a uno, milim

° .hacid‘QIngivaif'por
fa parte vestxbular de la mucoaa del difnte

au nte, pero

pucede llegar a presentarse en 1a:par e,palutina, sobre todo

en dientes 1nc1sivos,1aterq1es;y‘primeros molares supariores,
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para el diagnéstico de una lesibn fistulosa se siguen las si-

guientes normas:

1. Localizar el diente causal y diagnosticar su legifn

periapical.

Vcrificar 81 el trayecto fistuloso atraviesa la cor-
tical Gsea y posee proteccién de inserci6n gingival o

por si 10 contrario se ha establecido una comunicacién

dpico-parodf6ntica, hasta la cavidad oral

. Descartar la pOSibilldad de que la ffstula sea paro-

dontal, o cualquier forma de paradenciopatias, sinu~-
sal,p

or un £oxo residual ‘ajeno al diente en trata-

miento,ﬂen”relacién con un diente rctenido o un quis-

te no odontogénico.

Es necesario para cualguier caso reallzar un estudio radiogrd-
fico, introduciendo puntas. de gutapercha u otro material radio

opaco para el contraste y conocer asf el origen de la ffstula

PronGstico

S6lo es desfavorable cuando es de via parodontal, ¢quedando como

secuela crbnica, para los demds casos es favorable
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Tratamiento

La fistula no requiere tratamiento especial, por el contra-
rio, la fistula nos ayudar§ a realizar lavador antisé&pticos,
escombrando y facilitando la reparacibén, Al eliminar la cau-

sa, la fistula desaparecerd.
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LAVADO DE UN TRAYECTO FISTUTOS0

. Espejo separando el labio.

Trozo de caucho blando en forma esferular, atravesado

por la aguja y obturando la cavidad.:

. Atacador manteniendo el bquuet§eiE§§§ﬂO,y evitando

que este se desprenda conzla’prégidh;

crificio de_la;fistuia;

. Jeringa;contép;endé 1£quidduantisépt1co para el lavado.




LAMINAD 4

R
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4, Parodontitis Crénica

La parodontitis crénica es una inflamaci6n del parodonto, ca-—
racterizada por la presencia de una osteitis cr6nica, con transg

formacién del parodonto y reemplazo del hueso alveolar por teji

do de granulacién, en un diente necrético.

Et{ologfia

Al igual gue las afecciones agudas las crénidés~épﬁ'de drigen

infeccioso, traumdticas y medicamentosas.

Lon procesos agudos evolucionan‘héciaflaxreparac 6n o hacia la

cronocidad de acuerdo con la:int

.dhrg
citn de los factores eticlbéféos

Pero también pueden presentarse la afecciones crénicas sin nin
guna manifestacidn clinica aparente y como congecuencia de una
accibn prolongada y poco intensa, controlada por una defensa

bien organizada del tejido conectivo periapical.

El tejido de granulacidn constituye la defensa, reemplazando

el parodonto apical y al hueso alveolar, a medida que la reab

sorbe.
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Sintomatologfa

Tiene un color rojizo muy caracteristico, debido a la gran can-
tidad de capilares que lo irrigan y gque se originan en log va-

sos sanguineos por la proliferacifn de lam células endoteljia-

les. Permitiendo de esta manera que lan c6lulas defensivas lle

guen a la zona de atague y entre en contacto con las bacterias
y las toxinas.

El dolor es menos severc.en-tant

Los leucocitos que 1n1c1alment es ban'a 1a defensa desapare—
cen, siendo reemplazadOS por linfocitos; células gigantes y ma

créfagos, para eliminar los‘elementoaqde*dificil reabsorcién.

Se desarrolla conjuntamente el téjido(conéctivo fibrilar, con

funcibn esencialmente reparadora y’qQQ;constituye la trama del

tejido de granulacién.

Exploracién

En la inspeccifn podemos encontrar 'a los probables dientes cau-

sales de la Iinfeccibn. A la palpacién_y percusi6n algunas veces

hay respuesta de dolor. A los.rayos X se observa la lfnea para-

dontal aumentada.
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Pronbstico

Favorable al realizar el tratamiento y organizar una buena de-

fensa.
Tratamiento

La endodoncia.

5. Absceso Alveolar

Este absceso tiene lugar cuando el irritante del conducto radi-
cular es demasiado virulento o severo, como para ser retenido
por la resistencia, de este modo la zona de granulacifn se vuel

ve necrbtica, La cavidad central resultante se llena con exuda-
do purulento.

Etiologia

Una necrosls pulpar con gangrena muy avanzada, pasando por pa-

rodontitis aguda y absceso alveolar agudo

Tambi&n puede presentarse -en dientes*dflo‘-qu

tratamiento de endodoncia irreqular o defectuoso.
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Sintomatologlia

Generalmente es asintomitico si no: se. reagudiza.

Puede ir acompafiado de Eistulas y se encuen _a'por hallazgo
radiolBgico. :

Exploracibn

En la inspeccibn podremos encongréf”lan}apabl ;fistu{a, éarie
muy profunda, resto radicular, un diente'hécféhiéﬁgih la palpa
cibn y percusibn no hay respuesta de dolor. Radiééfaficamente
so ve una zona radiolficida periapical, dévtamaﬁo variable y as

pecto difuso, 1o que lo diferencia de la zqnarcircunscrita del

granuloma.

Pronéstico

Favorable si se realiza perfectaméﬁtéLel”tratamiento.v

Tratamiento

La endodoncia y lograr una buena os:ébg&noaiéjJst‘ﬁeféiste

l1a lesién pasados doce meses, se réalizﬁfﬁgﬁiééfado periapi—

cal, excepcionalmente la apicectomfa.
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6. Granuloma y Quiste Apical

Todos los granulomas tienen variable cantidad de epitelfo,

originados por los restos epiteliales de Malassez.

Etiologqia

Pueden scr causados por un pedacimiento crdnico.
Tambi&n pucde ser estimulada la formacién del granuloma y

proliferar los restos epiteliales de Malassez al sobreobturar

un conducto radicular.

Sintomatoleogia

Generalmente es asintématico y no varia su di&metrpwegt;gi§ Y .
10 mm., pero puedé'reéQud{iaféerééhfiiéeigwo ﬁayor.intehs;dad
parodontal hasta una violunta~;nfiama916n con oéteogégipsﬁitis
y linfadenitis. o e e

El diagnbstico difegeﬁé' ’entrg”g;QQﬁiaterperiapichi y-el gra

nuloma serd sélo‘po;zuni kamen'micfcsc0pico del tejido que lo

constituye, ya gue.el quiste se desarrolla a expensas de los

restos epiteliales que contiene el granuloma.
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Exploracidn

La inspecci6n y el interrcogatoric nos llevan a encontrar un dien
te necrbtico, pudiendo haber tenido ya ¢l tratamiento de¢ c¢onduc-
tos. A la palpacibn y percusifn se produce respuesta doloronsa y

movilidad positiva. A los rayos X es dificil su diferencias con

el absceso alveolar, s6lo que el granuloma presenta una linea

blanca continua y periférica, ademis cabe la posibilidad de con

fundirlo con un quiste radicular.

Pronfstico

Dependerd de hacer cor;géﬁémgnﬁg 1a qaﬁductoterapia, de la even
tual cirugfa y de 155 condiéiones orgénicas de cada paciente y
as! probablemente la iesiéh‘disminuiré paulatinamente y angara
POr desSAPRreCEr . i o i A

Tratamiento

Endodoncia, si no fuera suficiente s§ procede a realizar la ci-
rugfa necesaria: legrado periapical o hasta 1a'apicéctdm£a,'se
administran antibi6ticos, analgésices, antiinflamatoribs. Por

medio de una serie radicgrifica podremos obrervar la conti{nuidad

de la evolucibn del caso.
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7. Osteoesclerosis

Frecuentemente encontramos zonas de mayor calcificacifn alrede-

dor de un proceso crénico periapical de larga duracibn.

Etiologia

Se atribuye a una irritacidén débil y prolongada que en lugar de

reabsorber al hueso provoca su calcificacidn.

Sintomatologia

Es una lesifn que puede pasar asigtcmatica y 86lo ser localizada

por hallazgo radiolégicofkno_pggsenta consecuencias clinicas ni
patolbgicas.

Exploracitn

S6lo por medio de la radiografia nos damos cuenta de la eosteoces
clerosis que rodea al diente en su legibn.

Cuando un diente que tuvo un quiste o granuloma se puede observar
radiogréficamente la persistencila de oaﬁeounclcrosis que rodeaba

la le¢sién antes del tratamiento endodbntico.
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Pronéstico

Favorable por no causar ning@in problema.
Tratamiento
No requiere tratamiento.

8. Hipercementosis

Pambién llamada hiperplasia del cemento. Consiste en una
excesiva formaci®n de cemento a lo largo de la rafz, en una

zona determinada de la misma o alrededor del &pice.

Eticlogfa

Este transtorno puede prescntarse en dientes con vitalidad
pulpar y adn en los no sometidos a sobrecargas oclusales,
aunque también es frecuente encontrarlos en dientes con pul-
pa necrética o gangrena y con tratamiento endodéntico.

En estos Gltimos casos la etiologfa es la irritacién prolon-

gada de un agente poco nocivo.

La respuesta reaccional del paroprodonto al formar cemento

es similar a la del hueso en la osteocsclerosis.
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Sintomatologfa

Puede dar respuesta de dolor al dientq;cqahdo estdi rodeada la

hipercementosis de un proceso infeccioso.

Bxnloraci6n

Es tan solo radiolégica, s6lo de esa manera podemos conocer la

magnitud y localizacidn de la hipercementosis.

Pronéstico

En el caso de que tuviera:igue hacer endodoncia a ese diente,

resulta un gran probleﬂé} poniendo en duda su pronéstico.

Tratamiento

va a depender de la situacidn en que se encuentre el diente:
a) Si existe caries profunda o reaccién periapical, se
lleva a cabo el tratamiento de endodoncia y si la in-
feccifn en el dpice lo amerita, antes ge hari apicecto
mia con su obturacidén retrégrada de amalgama de zinc y

posteriormente la obturacibén de conductos;

b) Si no existe caries ni reaccibn periapical, no hay que

hacer el tratamiento.
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¢ .
9. Lesiones en la Zona Periapical de Etiologfa Extrapulpar

Ostecfibrosis, cementomas y quistes traumdticos de la mandf-
bula:

Etiologia

De acuerdo con su desarrollo o etapas de evolucifn histol&gi-

cas se les ha dado el nombre porque su etiologfa no estid bien

aclarada.

Aungue diversos trastornos han' sido mencionados como posi-
bles causas de estas afecciones, predomina la creencia de que

un traumatismo directo o menos frecuentemente una oclusifn
traumdtica ocasionan pequeias hemorragias en pleno tejido es-
ponjosa, siendo precurseras de b

Sintomatologfa

No estd bien aclarada por ser muy diferente.
Exploracién

En los rayos X pefiapicales de inciﬂivog y caninos infgrioj
res, se observan frecuentemente ireas radjolGcidas circuns-

critas, en las que el hueso ha sido reabsorbido.
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cuando su tamafo es pequefio y se encucntran ubicadas cerca de
un 4ice radicular se confunde facilment.e en la investigaci®n
radiogréfica con el granuloma periapical, Sin embargo, las
pruebas clinicas de la vitalidad pulpar de los dientes com-
prometidos, permite comprobar que las pulpas responden nnrmal
mente a los distintos estfmulos y son ajenos al preceso de
reabsorcidn Gsea.

Controlando peri&édicamente la evoluci6n radiogrdfica de estos
transtornos durante varios afos, se observa en algunas ocasio
nes gue es hueso se regenera lenta y espontineamente y reco-
bra su opacidad normal.

Otras veces la zona radiolGcida persiste y se comprueba his-
tol8gicamente la presencia de tejidos f£ibrosos o bien se ex-
tiende a una amplia zona de la mandfbula, tomando aspecto de
quiste.

Suele encontrarse en pleno -tejido Gseo ¥y en la vecindad de

un dpice de un diente extrafido hace tiempo, una zona traslGci
da de limites precisos, rodeada o no de osteoesclerosis. Es~

tas &reas radiolficidas poco frecuentes, constituyen general-

mente estados residuales de un proceso patolSgico periapical
preexistente o de una intervencidn quirdGrgica incompleta, re-

parada con nuevo hueso.
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Estas pequeiias zonas pueden estar ocupadas por tejido fibroso
de cicatrizacifn, no es posible realizar radlograficamente un

diagnbstico diferencial y podria tratarse en alg@n caso, de un

pequeno quiste, un foco infeccioso o residual.

Pronéstico
L4

Es de acuerdo con la menor o mayor gravedad de la lesibén que se
deberd proceder al tratamiento exclusivo del conducto, a un tra-
tamiento complementario de la endodoncia o a la eliminacién de

la pieza dentaria cuando nuestros esfuerzos por salvarla resulten
vanos.
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CONCLUSIONES:

Es notable la amplitud de posibilidades que tiene un

diente de ser tratado, desde que se inicia una sim
pulpitis aguda, favorable en este caso el pron&stico
para la pulpa, hasta un diente en su pronféstico, pero

mantener de cualquier forma al diente en su alveolo
y por consecuencia cumplir con sus funciones, siendo

&stas de gran importancia vara la buena conservacifn

bucal.

Existe la necesidad primordial de conocer ia patolo—

gfa gque se nos presenta en cada caso y dar el dlag—

ncstlco correcto porque d@;nsta man

to ser§ el 1ndicado, log:andoig

una buena rehabllitaciafﬁv
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{rear entre nuestros paciente el buen hébito de acudir
peribdicamente a consultar sobre su situacifn oral y
asil prevenir cualquier patologia avanzada o irreversibhle

por consecuencia un pronfstico desfavorable y mayor dlfi

cultad en el tratamiento.
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