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IBNTRODUCCIOHRSN

En este trabajo pretendo exponer aspectos de
técnicas endodoncicas, que resultan inovadoras en el
campo de la terapia aplicable a las enfermedades que
se originan en la pulpa dentaria y a las que afectan
especificamente el paraendodonto; haciendo especial
énfasis en las medidas terapéuticas de cardcter ur--

gente.

Con tal fin, he recopilado algunos de los =--
conceptos ya emitidos ampliamente por destacados es-
pecialistas y profesores en la materia, cuya aporta-
cidn a la ciencia odontoldgica ha sido y seguird - -

siendo extraordinaria.

Particularmente quise penetrar en esta espe-
cialidad de la Odontologia, porque resulta esencial
en la diaria prictica profesional. Esto se debe sin
dida, a su objetivo fundamental de conservar los Or-
ganos dentarios como parte integral de la naturaleza
del ser humano y empleando para lograrlo, hasta el -

dltimo recurso existente.

Para poder introducirse al tema de Patologia

Pulpar y Afeccién de Tejidos Adyacentes, es necesa--



rio realizar un planteamiento del mismo, con el obje
to de hacer un analisis de su contenido, dicho plan-

teamiento consta de:

1. Consideraciones preliminares

2. Desarrollo general del tema

1. CONSIDERACIONES PRELIMINARES

Si partimos desde un punto de vista general,
la Endodoncia Practica tiene dos aplicaciones: en =-=-

forma preventiva y en forma curativa.

La Endodoncia Preventiva al igual que otras
medidas odontoldgicas similares, cuenta con medios y
procedimientos clinicos propios para evitar en el ma
yor grado posible, cualquier tipo de alteracidn (en
este caso, en el endodonto y en el paraendodonto). -
Sin embargo, su aplicacidén es aln muy limitada, debi
do a la carencia de informacidn que existe a nivel -
comunal sobre la salud dental y la manera de conser-

varla.

Légicamente si no hay la debida difusidn so-
bre las medidas profildcticas adecuadas, los pacien-
tes no le dardn la suficiente importancia al cuidado
de su boca; de ahi que generalmente acuden al odontd

logo cuando ya se han manifestado algunos sintomas -~
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alarmantes que requieren de atencidn inmediata, y no
cuando el mal se encuentra en sus inicios o simple--
mente como precaucidn para evitar consecuencias irre
versibles. Ante dicha realidad, resulta necesario -
enfocar nuestra atencidn hacia el mayor desarrollo y
maxima eficacia del aspecto terapéutico de la Endo--
doncia Practica. Alcanzar tal finalidad, es la meta

de éste trabajo.

2. DESARROLLO GENERAL DEL TEMA

El tema que trato en esta tesis, se encuen--
tra contenido bdsicamente en tres capitulos, a tra--
vés de los cuales describo cada uno de los padeci--
mientos que de una u otra manera afectan la pulpa --
dentaria. Haciendo una cronologfa de la evolucidén -
de los mismos y recomendando la terdpia adecuada a -

cada paso en particular.

Para abordar venturosamente este tema de Pa-
tologia Pulpar y Alteraciones Paraendodoncicas, es -
necesario hacer una sintesis o pequeifio recordatorio
de algunos de los conocimientos bdsicos ya adquiri--

dos, pero que son de suma importancia mencionar.

En el curso del capitulado trato de dejar --
asentada la conveniencia de abandonar aquellas técni

cas que por la tardanza y complicacidén de sus méto--
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dos resultan ineficaces y concluyendo, sugiero la -~

utilizacién de las técnicas contenidas en este traba
jo por considerarlas adecuadas por sus métodos senci

llos y resultados efectivos.



CAPITULO I

DEFINICION Y CONCEPTOS BASICOS

En este capftulo se da una definicidén y cla-
sificacidén de caries dental y hago referencia a los

tejidos dentarios, en especial al Srgano pulpar.

Hablo de la anatomia y fisiologfa del 8rgano
pulpar, asf como del desequilibrio que en &l provoca
el fendmeno de la caries y el detrimento de su fun--

3 -,
cion.

Me refiero al mecanismo de defensa represen-
tado por un estado inflamatorio, el cual, de acuerdo
al grado de afeccién que presenta, se clasifica se--

gin su gravedad.



CAPITULO II

ENFERMEDADES DE LA PULPA DENTARIA

Analizo las diversas afecciones de la pulpa
dentaria, para trds el planteamiento del problema pa
toldgico de cada caso a través de los medios auxilia

res y de localizacién, concluir con el diagndstico.

Determinada la afeccibdn pulpar, propongo la
seleccidn de la terapia elegida, con las variantes -

consecuentes a la evolucién clinica del caso.



CAPITULO III

ALTERACIONES PARAENDODONCICAS

Defino y clasifico las alteraciones que se -
presentan en los tejidos que estructuran el paraendo
donto, ubicdndolas en un cuadro sindptico conforme a

su etiologfa y evolucién clfnica.

Estudio y analizo las causas de alteraciones
paraendodoncicas, utilizando para ello medios auxi-=-
liares y sintomd8ticos que nos lleven al diagnéstico
especi{fico, tris lo cual se determina el tratamiento

a seguir.

Hago referencia a las técnicas aconsejables
en cada caso, conforme a sus diversas secuencias cro

nolbgicas.



CAPITULO I

DEFINICIONES Y CONCEPTOS BASICOS

En primer lugar, hablaré sobre el fendmeno de 1la
caries el cual, se encuentra Intimamente ligado y -
adem3ds estd considerado como el principal agente cau -
sante de cualquier manifiestacidn patoldgica, en rela -

cidn a las piezas dentarias y tejidos adyacentes.

En general como ya se sabe, la caries dental -
constituye uno de los principales puntos de partida que
pueden desencadenar una serie de enfermedades de tipo -
infeccioso, que ponen en peligro constante la salud del

paciente.

Mencionaré el concepto de caries dental, basdn -

dome en datos ya establecidos.

CARIES DENTAL:

Es una enfermedad de origen bacteriano que afec-
ta a los tejidos dentarios duros, provocando su destruc
cidén. Se inicia principalmente en fosas y fisuras de =-
las superficies oclusales de los dientes,en superficies
adyacentes a la encfa (caras labiales, caras bucales, y

caras linguales). Siendo estas zonas las que especifica



mente no reciben la accidn limpiadora de la saliva, -
la lengua y la musculatura bucal, por lo tanto se con
vierten en depdsitos de bacterias y proteinas, las -
cuales se adhieren formando la llamada '"placa dental",

sin la cual no se llegaria a producir la caries.

Para que pueda originarse este fendmeno, son -
indispensables: factores predisponentes (generales y-
locales), y causas determinantes (microbianas y qui-
micas).

Los gérmenes que intervienen principalmente -
son: lactobacilos acidofilos, estafilococos y estrep-
tococos, Estos {iltimos predominan en la caries den -
tal profunda.

Tan pronto como la caries superficial llega a-
la dentina, el proceso carioso encuentra en los tibu-
los dentinarios caminos abiertos para actuar. Los -
gérmenes se introducen en estos t@ibulos., Sus produc-
tos dcidos descalcifican las paredes de los conducti-
llos y, poco, acaban con toda la matriz. Los fermen -
tos proteolfticos completan la desintegracifén de la -

parte orgénica.

La evolucibn de la caries dentinaria depende.-
aparte de otros factores, del grado de madurez que -
haya alcanzado la dentina, y segiin su progreso se -

clasifica en cinco formas clfnicas:



la. Aguda o de avance ripido.

2a. Crodonica, seca o de progreso lento.
3a. Subaguda o intermedia.

4a. Detenida.

5a. Recurrente, recidivante o secundaria.

Histopatol8gicamente, la caries dental pre

senta seis zonas: la superficial, la de desintegra

cidn parcial, la escler8tica, la turbia, la sana

(dentina primaria v secundaria). v vor Gltimo la

dentina terciaria.

PULPA DENTARIA:

Es conveniente hacer una somera revisifn de la
conformacidn anatdmica v fisiol8eica de la pulpa denta

ria, antes de entrar a considerar las enfermedades

aue afecten; asi como también debemos mencionar aque

llos factores que intervienen en todo proceso infla

matorio.

El Organo pulpar estid constitufdo de teijido -
conjuntivo, ricamente vascularizado v se encuentra con

tenido dentro de la cavidad pulpar,

La pulpa estd formada en primer lugar. por un -
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l1iquido fundamental de consistencia gelatinosa y otros
componentes tales omo: fibras colagenas y argirdfilas-
elementos celulares, vasos sanguineos terminales y -

nerviosos.

Elementos celulares.- Basicamente los elemen -

tos que constituyen la pulpa son los siguientes:

1) La mayor parte de las c€&lulas pulpares son -
fibroblastos fusiformes o estrellados, asociados entre
s8i por prolongaciones anastomSticas. Se diferencfan -
en cierto grado de los fibroblastos de otras partes -

del cuerpo por el hecho de ser de tipo embrionario.

2) Los odontoblastos son c€lulas cilindricas -
muy deferenciadas, dispuestas en una capa continua en-
la periferia de la pulpa. Cada odotoblasto emite una-
o mds prolongaciones protopldsmicas que se alojan en-
los canalficulos destinarios. Si bien no se conoce -
completamente la funcifn de los odontoblastos, se cree
que intervienen en la formacidén de la dentina, proceso
que tiene lugar alrededor de las mencionadas prolonga-
ciones, mientras que los odontoblastos permanecen en -
la superficie de la pulpa. Las prolongaciones proto -
plasmicas aumentan en longitud a medida que los odonto

blastos retroceden.

3) En la pulpa se encuentran también células -
mesenquimfticas indiferenciadas: son c&lulas perivascu

lares fusiformes que pueden llegar a transformarse -
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durante o después de la inflamacidn en c&lulas mdvi-

les fagocitarias o en fibroblastos.

4) Generalmente, durante los estados crdnicos
de la inflamacidn pulpar se observan células mononu-
creares grandes o poliblastos, que fagocitan los -

microorganismos y los restos celulares.

Irrigacidn.- En el tejido pulpar a veces

pueden encontrarse las arterias més pequefias y los

capilares mds grandes del organismo; y podria agre -
garse, también los capilares mas pequefios. En -
efecto, son tan pequefios, que los gldbulos rojos -
deben trasladarse en fila de uno a uno por el inte--
rior de ellos. Las paredes de las arterias son del-
gadas y carecen de capa muscular o la presentan muy-
poco desarrollada. Generalmente penetra una arteria
inica en el diente y se subdivide en arteriolas, las
que se ramifican en 1la cavidad pulpar y luego se -
subdividen en capilares. Los capilares desembocan -
en una red de vénulas que drenan la pulpa. Las -
venas de la pulpa no tienen vilvulas., La presidn de
la sangre arterial de la pulpa fue medida por Wynn y

otros, Moist y Yanoff y por Beveridge y Brown.
Al proveerla de fibras dentinarias, la pulpa -

suministra a la dentina la cantidad requerida de -

humedad.
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Vasos linfaticos.- En la pulpa no existe en la
acepcidn corriente, un sistema linfitico organizado.
En lugar de los vasos linfaticos delimitados por un -
endotelio, existen espacios intercelulares por los -

cuales circula la linfa.

Inervacidn.- Los nervios pemnetran a través del
fordmen apical por uno o mds ramos que se distribuyen-
en toda la pulpa dentaria. A medida que se aproximan-
a8 la capa de odontoblastos, pierdan su vaina de mieli-
na y se hacen fibras desnudas (no meduladas). Por de -
bajo de 1la hilera de odontoblastos, las fibras més -
finas forman el plexo de Raschkow, que es una trama -

apretada de delicadas fibras nerviosas entrecruzadas.

Ocasionalmente, las fibras nerviosas pueden penetrar

directamente en los canaliculos deatinarios. También -
se presentan fibras nerviosas amielinicas del sistema-
nervioso simpdtico; son fibras vasomotrices que regu -

lan la contraccidn y dilatacidn de los vasos.

El mecanismo sensorial de la dentina no parece-

ser de naturaleza neural.

La pulpa es un 8rgano formativo del diente. -
Forma dentina primitiva durante su desarrollo, y pos -
teriormente forma dentina adventicia y secundaria en -
respuesta a los estfmulos, siempre que los odontoblas-
tos permanezcan intactos, Trasmite la seﬁsaciﬁn de -
calor y frfo, aunque las registra idnicamente como reac

ciones dolorosas. Usualmente tolera temperaturas que -
13




varian entre 16°Cy 55°C cuando se aplican directamente
sobre el diente, si bién tolera temperaturas que sobre-
pasan estos limites cuando provienen de alimentos y -
bebidas. Por lo general, tolera mejor las temperaturas
altas que las bajas. El dolor, senal de advertencia -
de que la pulpa estd en peligro, es una reaccidn de -
proteccifn, como sucede en cualquier otra parte del -

organismo,

La pulpa ha sido descrita en distintas formas:

ya como un drgano de poca resistencia es variable y

depende de la actividad celular, condiciones de nutri -

cidn, edad, etc.

FUNDAMENTOS DE LA INFLAMACION

Para comprender las enfermedades de la pulpa y -
de los tejidos periapicales, se requiere tener un con -

cepto claro de los principios de la inflamacidn.

La inflamacidn es la reaccidn local del organis-
mo frente algiin irritante. Presenta los siguientes -
signos: tumor, dolor, calor, rubor, y perturbacidon de -
la funcidén. La inflamacidn estd considerada como un -

proceso defensivo, puesto que su objeto es quitar o -

destruir el irritante y respetar el dano hecho a los

tejidos.

En la circulacidn de la parte inflamada concu -
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rren los siguientes hechos:

Una vasoconstriccidn inicial es seguida de una
vasodilatacidn al principio en las arterias, después-

en los capilares, atribuidas a una leucotoxina.

La defensa en la inflamacidn la efectian tnato

las células como el plasma sangufneo.

Las cé&lulas que intervienen en toda inflama -

cidn como medio de defensa son las siguientes:

1) Leucocitos polimorfonucleares

2) Células mononucleares (macrdfagos y celulas

gigantes).

3) Pequeiios linfocitos.

El plasma sanguineo es otro de nuestros defen-
sores, El plasma que se epcapa de las paredes de los
vasos es menos viscoso y contiene menos protefnas que

el del interior de los vasos.

En la inflamacidn, el plasma sanguineo que se-

filtra entre los espacios de los tejidos contiene -

mucha protefna y es el suero o flufdo intercelular .

La cantidad de linfa aumenta mucho durante la infla
macidn, tanto que se acumula entre los espacios de -

los tejidos causando el edema. Obra de tres maneras:

15



1. Contiene ciertas substancias antibacterianas

del plasma sanguineo.

2, Diluye las toxinas bacterianas reduciendo -

su potencia de dano a los tejidos.

3. El1 suero ayuda a formar fibrina.

PULPITIS :

El fendmeno de la pulpitis estd sujeto a la --
misma sucesifn de sintomas de toda inflamacidn en cual-
quier regidén anatdmica. Por lo tanto, la pulpitis sig-
nifica el aumento de volumen (inflamacidn) de la pulpa-

dentaria, provocado por una constante irritacidn.

16



CAUSAS ALTERACIONES PULPARES

De accidn violenta(

Meca3nicas o

traumaticas De accidn lenta, -
pero repetida o -
crdnica

Térmicas

Fisicas

Elé@ctricas

Barométricas -
L o aeronduticas

Qufmicas

Bacterianas (o sus toxinas)

17

Paciente

| Operador

Paciente

Operador

Paciente

Operador

Paciente

Operador

Paciente

Operador

Paciente

Operador



MECANICAS O TRAUMATICAS

De accidn violenta:

Paciente

Operador

\

Accidente (automovilistico,
deportivo,caida, golpe)

Mordida excesiva (de un ob-
jeto duro).

Luxacidén dentaria (en dien-
te equivocado).

Fractura dentaria (durante-
una operacidn)

Herida pulpar por comunica-
cibén accidental (al remover
caries, preparar cavidades-
y mufiones o por el empaca -
dor automftico de amalgama-
u oro cohesivo).

Separacidén dentaria brusca-
y exagerada.

De accidn lenta, pero repetida o crdnica:

Paciente

Operador

Oclusidn traumatica.

Costumbre de cortar hilos o
destapar botellas

Presidn de pipa o boquilla

Atricibn exagerada (ocupacio -

nal, psicbgena o por malos
hébitos).

Movilizacidn ortod8ncica
r8pida.

Tensidn exagerada sobre un so-
porte de puente fijo o removi-

ble.

18




Térmicas.

Paciente Alternacion de alimentos de tem-
peraturas extremas.

( Calor producido al cortar obtu -
raciones o coronas,

Calor producido al pulir esmalte
o materiales de obturacidn.

Calor producido con el termo~-cau-
terino.

Calor producido por el mondmero -
del acriflico o con el graguado de
cementos., -

Operador Alternacidn de temperaturas extre

mas durante la toma de impresiones

Conduccidn de temperaturas extre -
mas por obturaciones metidlicas sin
adecuado aislamiento

El chorro de cloruro de etilo so--
bre un diente con pulpa normal.

El hielo para prueba de vitalidad-

en contacto prolongado con un -
diente.
El8ctricas,
Paciente g Corriente directa a un diente

19



Operador

Aplicacibén Je mixima corrien-
te de un vitaldémtro pulpar.

Contacto de obturaciones de -
diferentes meales.

Intensa radioterapia.

Barométricas o aeronduticas

Paciente

Quimicas

Paciente

Operador

La presidn atmosférica baja -
solo puede agudizar alteracio
nes crdnicas,.

El Acido cftrico del 1limdn chu
pado.

Substancias quimicas en dife -
rentes ocupaciones.

E1 4cido ortofosfdrico de los-
cementos.

Alcohol, cloroformo y otros =~
deshidratantes.

El mondmero de los acrflicos

Paraformaldehido u otros desin
fectantes enérgicos.

Floruro de plata en cavidades-
profundas.

Arsenicales(como impurezas en-
los silicatos o como desvitali
zador de la pulpa.

20



Bacterianas (o sus toxinas)

Caries penetrantes.,

Infeccidn pulpar endégena.
Paciente (anacoresis).

{ Infeccidn pulpar por periodonto-
clasia.

Contaminacibén pulpar por herida-
accidental.

Operador Contaminacidn pulpar al remover-

caries profunda.

21



Una vez que ya hemos mencionado todas aquellas -
causas que pueden provocar lesiones pulpares; daremos-
una divisidn de ellas, de aucerdo al grado de comple -
jidad y dependiendo del estado de salud del organismo-
desde un punto de vista patogénico. Asi tenemos que,-
las causas de alteraciones pulpares se dividen segiin -
clasificaciones hechas por el Dr. Kuttler, en cuatro-

direntes grados:

ler. grado, estas causas de lesidn son muy leves
y casi podemos asegurar que son respuestas biolSgicas-
normales: a) masticacidn, b) cambios té&rmicos, c)irri
taciones quimicas, y d) pequeiios traumas. Este tipo -
de agresiones constituyen un estfmulo para las defen -
sas pulpares, produciendo asf la maduracidn de 1la -

dentina y el depdsito de la dentina secundaria.

20. grado, las causas de segundo grado tales como
caries, erosidn, abrasidn, obturasidn. etc.). alcanzan-
do el l1imite de la estimulacidn defensiva, logran toda-
via que la pulpa aporte dentina terciaria como @Gltimo -

medio de resistencia.

3Jer. grado, este tipo de lesiones pulpares son -
francas, aunque sin dejar de ser leves y parciales como
en la herida pulpar, hiperemia y degeneracidn de 1la -

pulpa.

4o. grado, las de cuarto grado producen alteracio



nes defensivas de naturaleza destructiva como en el --

caso de las inflamaciones pulpares, infecciones y muer

te pulpar.

Estas iltimas causas de tercero y cuarto grado -
a diferencia de las primeras, producen una accién no -
civa sobre los tejidos pulpares provocanéo asi diver -
sas alteraciones histicas; lo cual es favorable para -
el clinico pues por medio de esos cambios, se facilita
el diagndstico diferencial entre una y otra etapa -
evolutiva de la enfermedad pulpar y de este modo poder

aplicar el tratamiento adecuado.

Se pueden clasificar las alteraciones pulpares -

en forma general, tomando en cuenta los siguientes -
aspectos:

1. Esta clasificacidn se basa en las diferencias
histopatcldgicas.

2, Y en estrecha relacidn con la semiologfa pul-
par, etiologfia, evolucidén progresiva y especialmente -
con la terapia racional,

a3
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CLASIFICACION GENERAL
DE LAS

ALTERACIONES PULPARES

Herida

Estados Prepulpiticos Hiperemia

Degeneracidn

Pulpitis incipiente
Estados Inflamatorios cameral

Pulpitis total

Necrobiosis

Estados Pospulpiticos Necrosis

(muerte pulpar) Gangrena

24



CAPITULO 1I

ENFERMEDADES DE LA PULPA DENTARIA

1° Estados Prepulpiticos

A) Herida pulpar
B) Hiperemia pulpar

C) Degeneracidn pulpar

Herida pulpar

Se denomina asi al hecho accidental de dafiar a una
pulpa dentaria sana, provoclndole un desgarro y dejidndola-
expuesta. Este tipo de accidente se presenta a cada momen
to en el consultorio dental y es de vital importancia el -
resolverlo de inmediato para evitar que esta pulpa se -

infecte y se le provoque un dafio irreversible.

Una vez que ya hemos mencionado todas aquellas cau-
sas que pueden provocar lesiones pulpares; daremos una -
divisidn de ellas, de acuerdo al grado de complejidad y

dependiendo del estado de salud del organismo desde un -

punto de vista patogénico. Asf tenemos que, las causas -
de alteraciones pulpares se dividen segiin clasificaciones-

hechas por el Dr. Kuttler, en cuatro diferentes grados.
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ler. Grado.- Estas causas de lesidn son muy
leves y casi podemos asegurar que son respuestas bio
ldgicas normales: a) masticacidn, b) cambios térmi--
cos, c¢) irritaciones quimicas y d) pequefios traumas.
Este tipo de agresiones constituyen un estimulo para
las defensas pulpares, produciendo as{ la maduracién

de la dentina y el depdsito de la dentina secundaria.

2do. Grado.- Las causas de segundo grado ta-
les como (caries, erosidén, abrasidén, obturacidén, - -
etc.), alcanzando el limite de la estimulacidn defen
siva, logrando todavifa que la pulpa aporte dentina -

terciaria como Gltimo medio de resitencia.

3er. Grado.- Este tipo de lesiones pulpares
son francas, aunque sin dejar de ser leves y parcia-
les como en la herida pulpar, hiperemia y degenera--

cidén de la pulpa.

4to. Grado.- Las de cuarto grado producen al
teraciones defensivas de naturaleza destructiva como
en el caso de las inflmaciones pulpares, infecciones

y muerte pulpar.

Estas Gltimas causas de tercero y cuarto gra
do a diferencia de las primeras, producen una accidn
nociva sobre los tejidos pulpares provocando asi di-
versas alteraciones hfsticas; lo cual es favorable -

para el clinico pués por medio de esos cambios, se -
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facilita el diagnéstico diferencial entre una y otra
etapa evolutiva de la enfermedad pulpar y de este mo

do poder aplicar el tratamiento adecuado.

Se pueden clasificar las alteraciones pulpa-
res en forma general, tomando en cuenta los siguien-

tes aspectos:

1. Esta clasificacidn se basa en las dife-=-

rencias histopatoldgicas.

2. Y en estrecha relacidn con la semiologia
pulpar, etiologfa, evolucidn progresiva y especial--

mente con la terapia racional.

Patogenia.~- Son varios los mecanismos que --

conducen a provocar una herida pulpar. Ejemplos:
Al remover dentina en una caries profunda.

Al preparar una cavidad o un muiidn (exten--

diéndonos en los cortes).

Puede suceder que el dentista al estar manio
brando dentro de la cavidad bucal con algln instru--
mento pesado, golpeé accidentalmente cualquiera de -
las piezas dentarias provocando una fractura que da-
he y exponga la pulpa o bien, que el paciente sufra
otra clase de accidente fuera del consultorio dental
y se provoque una lesidn de este tipo.
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Estas lesiones se pueden evitar si se tienen

las siguientes precaucliones:

1. Estudiar con detenimiento la radiografia
de la pieza a tratar, para evitar profundizarnos de-

masiado y provocar una lesidn pulpar.

2. Tener cuidado al manipular instrumentos

pesados dentro de la boca del paciente.

Histopatologfa.- En la herida pulpar suceden

los siguientes hechos:
a) Ruptura de la capa dentinobldstica

b) Laceracidén mayor segin la profundidad de

la herida, acompafiada de hemorragia.

c¢) Ligera reaccidn defensiva alrededor de -
la herida.

Semiologfa.~ El dolor agudo es el sfntoma ca
racterfstico de este tipo de lesidn y se presenta al

mas leve toque de la pulpa o simplemente con el aire

del ambiente.

Ootro signo inequivoco, es la hemorragia que

se produce.
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Diagnéstico,~ Previamente a realizarlo, debe
mos cerciorarnos si la pjieza mantine su vitalidad -~
normal y no existen sintomas de pulpitis. Verifica-

do lo anterior, se procede a:

1. Explorar con explorador estéril, introdu

ciéndolo en la dentina (provocando un dolor agudo).
2. Debemos inspeccionar cuidadosamente.

3. La pulpa deberi presentar un color rosa-

ceo.

4. Con un lente de aumento podemos observar

si existen pulsacionessanguineas.

También debemos cerciorarnos de que no se ha
contaminado la pulpa con dentina infectada o bien --
con saliva; pués de ello dependerd el éxito de nues-

tro tratamiento.

Prondstico.~ En este tipo de lesién pulpar -
el prondstico es favorable, pués seglin estadfsticas
de cien casos tratados con la técnica de recubrimien
to pulpar a base de hidroxido de calcio, el porcenta

je de éxito ha sido hasta del noventa porciento.

Tratamiento.- El1 tratamiento consiste en - -~

aplicar de manera directa o indirecta, una pasta o -




bien una solucibén de hidréxido de calcio que recubra
la zona de la pulpa que ha sido danhada logrando asi,

la restauracidén anatdémica y fisioldgica del 86rgano -
restableciéndole su funcidn.

Indicaciones y contraindicaciones, en el ca-

so de un recubrimiento pulpar directo:

1. Debemos aislar completamente nuestra pie

za dentaria afectada.

2. Debe existir facil acceso a la comunica-

cidn pulpar.
3. Herida aséptica.
4. Ausencia de dentina infectada.

5. El paciente gozara de buena salud en ge-
neral.

6. La pulpa puede estar hiperémica por cau-

sas térmicas, quimicas, traumdticas, pero nunca por
infeccidn.

7. Se contard con la disposicidn del pacien

te para una revisidén periddica postoperatoria.

Entre los factores favorables al recubrimien
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to estd la intensa actividad dentinogénica y amplia
nutricidn del diente joven, pero con sus raices com-
pletamente formadas pués de no ser asi, en caso de -
que fracasara el tratamiento y se llegara a necrosar
la pulpa, los conductos infundibuliformes en tales -
raices incompletas serian: a) dificiles de tratar --
(en dientes anteriores), y b) imposibles de tratar -

(en piezas posteriores).

Antes de poner en practica la técnica de re-
cubrimiento pulpar, es necesario obtener la prueba -
de vitalidad de la pieza que vayamos a tratar; asi -
como también un estudio radiogrdfico completo de és-
ta. Logrado lo anterior, eliminaremos toda la ca--
ries existente con sumo cuidado y sin tocar nuestra
pulpa. En caso de que se presentara una leve hipere
mia, sellaremos la cavidad con una torunda ligeramen
te humedecida con esencia de clavo, colocandola so--
bre la pulpa expuesta y el resto de la cavidad con -
eugenato de cinc, su efecto es sedante, se deja un -
lapso de 24 horas y posteriormente en forma aséptica

se retira esta curacidn.

Pasos para la técnica del recubrimiento pul-

par.

Es necesario asegurarnos de que todo el mate

rial que usaremos durante nuestro tratamiento se en-
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cuentre completamente estéril, para evitar asi cual-
quier complicacidn que traeria como consecuencia el

fracaso de éste.
Pasos a seguir para un recubrimiento pulpar:

1. Teniendo nuestro campo perfectamente ais
lado, si existiera hemorragia se cohibe con una pe--

queiia torundita absorbente.

2. Lavaremos cuidadosamente nuestra herida
usando una jeringa hipodérmica con suero fisioldgico
o en su defecto con solucidn anestésica, con el obje
to de arrastrar los pequefios cudgulos que pudieran -
formarse y las estrias dentinarias que hayan gquedado.

Una vez terminado el lavado, secamos cuidadosamente.

3. Esterilizamos directamente a la flama =--
dos cucharillas de tamano adecuado de un instrumento

propio para flamearse y esperamos a que se enfrien.

4., De un tubo de Puldet (suspensidén a base
de hidrdxido de calcio) se exprime una gota sobre un

campo estéril.
5. Con una asa flameada se recoge un poco -

de esta solucidn y se deposita sobre la dentina que

rodea la herida pulpar.
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6. Se espera unos minutos a que se efectie

la penetracidn.

7. Sin hacer presién colocamos con cuchari-
lla una segunda capa de hidréxido de calcio (polvo o

pasta).

B. ©Se espera a que seque, eliminando el so-

brante.

9. Se recubre herméticamente el hidrdxido -

de calcio con una capa de eugenato de cinc (Zoe).

10. Si existe caries, se obtura provisional-

mente con oxifosfato de cinc.

11, En casos de muiidn para corona anterior,
se recubre con una corona esté@ética provisional y si
se trata de un muiidn para pieza posterior, se cubre
con una corona de aluminio llena de dxido de cinc y

eugenol.

12, Ya sin la grapa y dique de gaucho, se to
man dos radiograffas de la pieza y una prueba de vi-
talidad pulpar, ya se entiende que en los casos sin

coronas y sin anestesia.
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Proceso de cicatrizacidn de la pulpa debajo

del hidrdxido de calcio.

Durante ese proceso, consideramos dos aspec-

tos importantes:

I. Evolucién Histica

II. Evolucién Clinica

I. En la evolucidn histica, seglin investiga
ciones de Nyborg, podemos observar la formacidn de -

nuevas capas que intervienen en el proceso defensivo:

1° Una zona superficial que contiene dentri
tos (hidrdéxido de calcio, codgulos, masa fibrilar y

en ocasiones polvo de dentina).

2° cCapa de pulpa necrosada (que segdn Dausch
y Sauerwin alcanza su maximo grosor a los dos o tres
dias). Si la herida pulpar es extensa y profunda, -
esta capa puede llegar a ocupar gran parte de la pul

pa cameral.

3° Capa de pigmentos sanguineos, provocada

por la accidén hemolizante del hidrdxido de calcio.

Esta capa también recibe el nombre de linea
de demarcacidn y de precipitacidn de proteinato de -

calcio, llamada asi por Glass y Zander.
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4° Capa densa, la cual se empieza a organi-
zar después de tres difas, con fuerte infiltracidén fi
brinosa, aumento de vasos rodeados de linfocitos, cé
lulas plasmaticas, ademds de la formacién de coldge-
no y tejido duro en desarrollo no mineralizado toda-
via (predentina), que inicia su maduracién a los sie
te dias hasta calcificarse, para formar después la --

neodentina.

5° Capa dentinobldstica, claramente diferen
ciada al cabo de un mes, continuacidén de los odonto-
blastos vecinos al derredor de la herida. Esta capa
dentinoblastica se va alejando conforme se engruesa

la neodentina.
Dentro de la pulpa encontramos:

Algunas células exudativas, vasos ligeramen-

te dilatados y a veces astillas de dentina.
II. En la evolucidn clfnica:

1° El paciente se quejard de molestias lige
ras parecidas a las de una leve hiperemia, o espon--

taneas que desaparecen en unos dfas.

2° La pulpa puede responder a la prueba téE
mica con mayor sensibilidad que cualquier pieza veci

na, pero se normaliza al cabo de unos dfas.
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3° La percusibén resulta negativa.

4° A la prueba eléctrica deberi responder -

casi igual que la pieza homdloga.

5° En la radiografia completa, no debe pre-

sentar engrosamiento peridental en ninglin momento.

6° La radiografia interoclusal puede a los
dos meses mostrar ya una nueva pared dentinaria, que
se engruesa paulatinamente, aunque la ausencia de es
ta pared de ningin modo debe interpretarse como fra-
caso. A veces sucede, gque no obstante la nueva ba--
rrera de dentina, la pulpa sufre una involucidn pre-
matura (atrofia fibrosa, reticular o calcica), dege-

neracidn o franca necrosis.

Resultados:

Si la pieza a la que aplicamos el tratamien-
to de recubrimiento pulpar no presenta datos negati-
vos al mes, significa que tiene muchas probabilida--
des de volver a la normalidad, por lo que pasado es-
te tiempo se puede obturar definitivamente y conside
rar el tratamiento como un éxito. En cambio, si los
datos que obtenemos, tempranos o tardios resultan ne
gativos o patoldgicos, se puede considerar el trata-
miento como un fracaso y en su defecto procederemos

a realizar una pulpectomia cameral o total,
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Una vez que conocemos los resultados del tra

tamiento, podemos citar sus grandes ventajas:

1. Mantine la funcidn normal de la pulpa.
2. Es un tratamiento sencillo y practico.
3. Evita cualquier alteracidn en lo que res

pecta al color de la corona.

4. Es una pieza que conserva su resistencia.
Como medio de seguridad tendremos en cuenta,
la revisidn periddica de la pieza; ésto lo llevare--

mos a cabo por citas:

la. A las dos semanas de efectuado el trata-

miento.

2a. Al mes.

3a. A los tres meses.

4a. Y por dltimo cada seis meses.

Hiperemia pulpar.

Es la exesiva acumulacién de sangre en la ~--

pulpa dentaria, ocasionando una congestidn vascular.
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En la hiperemia pulpar se produce una dilata
cibn de las arterias, especialmente en la parte mas
estrecha del conducto, o sea a nivel de la unidn ce-
mento-dentina, comprimiendo las venas y los demas --
elementos pulpares o bien, produciendo una trombosis
en donde se impide la circulacidn de retorno (hipere
mia sanguinea). Comprimiendo también el resto de --

los elementos pulpares.

Esta alteracibn se presenta con suma frecuen
cia, en la practica odontoldgica diaria y es obliga-
cién del clinico diagnosticarla a tiempo, aplicdndole
el tratamiento adecuado con el fin de prever mayores

complicaciones.

Etiologfa.- Casi todas las causas de irrita-
cidn fisica, qufmicas y bacterianas que mencionamos
con anterioridad en nuestro cuadro de agentes irri--

tantes, pueden provocar una hiperemia pulpar.

Siendo las mas frecuentes:

1. Caries dental en dentina profunda.

2. La descuidada preparacién mecdnica de ca
vidades.

3. El sobrecalentamiento durante el pulido

de obturaciones.



4. El infructuoso recubrimiento directo o -

indirecto.

5. La incorrecta insercidn de materiales ob
turantes tales como: acrilico, silicato, oxifosfato

y amalgama.

6. La inadecuada cementacidén de incrustacig

nes, coronas y puentes,.

7. Oclusidn traumlatica.

8. La fractura de una pieza cerca de la pul
pa.

9, Un golpe sin fractura.

10. Tratamientos paroddnticos.

Patogenia.- Estas causas actuan directamente
sobre las terminaciones nerviosas simpAticas de ac--
cidén vasomotora, que se localizan dentro del endote-
lio vascular, provocando en éste la dilatacidén de --
sus paredes y consecuentemente el aumento de volumen

en el aflujo sanguineo.

El mecanismo de la hiperemia varfa de acuer-

do a los siguientes factores:
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a) Dependiendo del tipo de causa que la pro
duce, el tiempo que esta causa prevalece y la severi

dad con que se manifiesta.

b) Otro factor importante es la vitalidad -
de la pulpa (si es joven, adulta o senil), pués de -

ello dependerd su capacidad de recuperacién.

c) Segin los estados perirradiculares de la

parte afectada y de zonas cercanas.

d) Influye considerablemente el estado gene
ral del organismo (embarazo, mestruacidn, discrasias
sanguineas, pirexias, enfermedades debilitantes, - -

etc.).

Como ya dijimos anteriormente, las causas de
irritacidon se clasifican segin el grado de agresivi-
dad a la pulpa dentaria en cuatro diferentes grados.
Por lo que en la hiperemia en particular, podemos de
cir que intervienen para que ésta se produzca, cau--
sas de: primer grado, segundo grado y tercer grado =-

(llegando en éste (ltimo a su limite fisioldgico).

Ahora desde el punto de vista anatomapatold-

gico, la hiperemia pulpar se divide en:

1. Arterial (llamada también, activa y carac
terizada por ser, aguda, reversible, fisioldgica y -

bpatolbdgica).
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2. Venosa (calificada como pasiva, y se ca-
racteriza por ser, crbnica, irreversible y patoldgi-

cal .

3. Mixta (se le considera como una mezcla O

combinacidén de las anteriores) .

Sintomatologia.- El sintoma caracterfstico -
es el dolor instantaneo, provocado por los agentes -
quimicos y térmicos (acidos, dulces, calor, frfo, --

etc.).

En la hiperemia arterial a diferencia de la
venosa, el dolor es mas intenso con el calor gque con
el frio.

En la hiperemia mixta, el dolor es provocado
lo mismo con el calor que con el frfio, o con el dul-
ce y los acidos, durante unos segundos después de re

tirada la causa.

Diagnéstico.- Podemos obtener del paciente -
por medio del interrogatorio, datos muy importantes
para el diagnéstico diferencial de cualquiera de las
tres clases de hiperemia, aplicando también las prue
bas de diagndéstico auxiliares que pueden definir con
cretamente el caso, aunque es diffcil determinarla -
clinicamente, pondremos todo nuestro empeifio para lo--

grarlo.
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Las pruebas auxiliares son las siguientes:

1. Prueba del frio.- Se aplica usando una -
pequena torunda empapada en cloruro de etilo, en - -
agua helada, o bien aplicando un trocito de hielo di
rectamente a la pieza afectada. Esta reaccionard en
forma rapida, manifestando un intenso dolor, lo cual

nos hace pensar que se trata de una hiperemia activa.

2. Prueba del calor.- El calor que se apli-
ca puede ser a través de un brunidor caliente, por -
medio de un trozo de gutapercha previamente calenta-
da o simplemente con unas gotas de agua a cierta tem
peratura aplicadas directamente a la pieza. La res-
puesta inmediata serd un dolor intenso, parecido al
anterior, pero ahora se trata de una hiperemia pasi-

va.

3. Esta prueba consiste en aplicar una gota
de agua con mucho azucar sobre la pieza, con lo que
se obtendrd en la hiperemia mixta un dolor igual al

provocado por el frio y el calor.

4. Prueba eléctrica.- Se aplica cierta co--
rriente eléctrica por medio del vitaldmetro pulpar,
a la pulpa hiperémica, obteniendo una respuesta con
menor cantidad de corriente gue si se trata de una -

pulpa sana.
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Histol8gicamente también podemos diferenciar
una hiperemia de otra, guifndonos por los vasos que
se encuentran dilatados e ingurgitados de sangre sin

otros cambios histicos,

Prondstico.- Puede ser benigno en la hipere-
mia arterial, dudoso en la venosa, y desfavorable en

la mixta.

Evolucidn.- La hiperemia arterial tratada co
rrecta y ripidamente se cura por que ain es reversi-
ble; pero si es descuidada o mal atendida, evolucio-
na hacia la venosa o mixta, pudiendo pasar a la dege

neracidén pulpar o franca pulpitis.

Tratamiento.- La gran mayoria de las hipere-
mias pueden prevenierse, y &sto dependera del clfinico,
pués deberd llevar un control del paciente después -
de colocar cualquier obturacién o cementarle una co-

rona.

Es importante que el paciente nos informe --
tan pronto note una molestia, bien sea por los cam--
bios térmicos o con algin alimento sapido., Debere--
mos anotar la intensidad del dolor, suplic&ndole -~
que compare con cuidado esta molestia con la del dfa
siguiente, sin embargo si el malestar no desaparece
o disminuye notablemente a los tres dias en los adul

tos y a los seis dfas en los jfvenes, no se le puede
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considerar como una amenaza que requiera tratamiento

apropiado.

La hiperemia declarada deber3 tratarse de la

siguiente forma:

1. Se suprime la causa si todavia persiste:
dentina cariada, medicacidn irritante o cdustica, ma
terial de recubrimiento, obturacién plastica, obtura
cidn metdlica, porcelana sintética, oclusién alta, -

etc L

2. En el caso de haberse insertado la coro-
na, obturacidén metdlica o cuando el esmalte estd in--
tacto, como en el trauma; se hace una perforacidn --
con especial cuidado en la parte mAs cercana a la =--

pulpa para la curacidn.

3. Se reduce la congestidn vascular, con --
pasta de eugenato de cinc por una semana; si a las -
veinticuatro horas el dolor provocado no cede, se =~~
quita el Oxido de cinc y eugenol y se deja una torun
da empapada de esencia de clavo en la parte mas pro-
funda de la cavidad y se cubre con una nueva pasta -
de eugenato de cinc; si el dolor sigue presentdndose
después de las cuarenta y ocho horas se debera subs-
tituir la esencia por eugenol; si no se obtuvo ali--

vio, cambiar el eugenol por clorofenol alcanforado.
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A las tres semanas de reducida la hiperemia,
sin semiologia .denunciante, y con pruebas térmicas vy
eléctricas normales, se continia con la operatoria -

adecuada.
Degeneracidén pulpar.

Es una alteracidén de la pulpa dentaria que -
se inicia a partir de una reaccidén fisioldgica nor--
mal, que con el tiempo puede degenerar adoptando un
cardcter patoldgico que iria disminuyendo gradualmen
te su vitalidad, llegando posiblemente a convertirse

en una franca necrosis.

Etiologia.- Todas las causas que provocan al
teraciones en la pulpa, cuya accién vulnerante es de
tercero y a veces hasta de cuarto grado, pueden oca-

cionar la degeneracidén de la misma.

Es frecuente el someter a una pulpa que se -
encuentra en via de degeneracidén a diferentes agre--
siones, abusando de la poca o ninguna sensibilidad -
dentinaria que adn conserve, provocando una rdpida -

necrosis.

Es por eso que se recomienda al operador, --
gue a este tipo de pulpas afectadas se les trate con

mayor cuidado, que a cualquier pulpa normal,.




Segin G. Ficher, Zerosi, Palazzi y posterior
mente Glickman y Shklar han demostrado que también -
las degeneraciones de la pulpa pueden ser el resulta

do de las perturbaciones generales del organismo.

Patogenia.- AGn no se tiene un concepto cla-
ro sobre el mecanismo de la degeneracidn, solo se =--
cree que es un proceso de perturbaciones metabdlicas
(anabbdlicas y catabdlicas) de las células pulpares.
Principia comunmente en los dentinoblastos, en los =
cuales Shroff describe hasta cuatro diferentes gra=-=-

dos.

Anatomia patoldgica.- En general las modifi-
caciones estructurales de la pulpa son las mismas --
que en la atrofia fisiolbdgica, pero son mas acentua-
das y evolucionan con mayor rapidez. Por lo tanto =
se observan las degeneraciones: vascular, cdlcica, =~

adiposa, hialina, fibrosa y reticular.

Estas degeneraciones pueden encontrarse en -
parte o en la totalidad de la pulpa; o también pue--
den ser: a) continuacidn progresiva de otras altera-
ciones pulpares, como por ejemplo una hiperemia, he-
rida, etc., b) concomitentes de un estado crdnico, -~
c) o pueden ser consecuencia posterior a una inter--
vencidn en la pulpa, como un recubrimiento o una am-

putacidn parcial de la misma.
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Semiologia.- En este caso, los signos y sin-

tomas que se presentan son muy escasos, pudiendo ser
por ejemplo: los cambios bruscos y extremosos de pre
sién atmosférica, como en los vuelos, buceos o cama-
ras de experimentacidn; todas estas causas pueden de

sencadenar molestias en una pulpa en via de degenera

cidén.

En ocasiones la degeneracidn calcica compri-
me de tal manera las terminaciones nerviosas dentro
de la pulpa, que provoca dolores de diversa intensi-
dad (desde muy leves y sordos, hasta el mas raro pa-

roxismo de una neuralgia.

Diagnéstico.~ En estos casos es muy diffcil
hacer un diagndstico diferencial, pués son pocos los
elementos de juicio con los que contamos, pero aidn -

asi los podemos dividir en dos grupos:

Grupo A. Datos subjetivos (son aquellos que

nos proporciona el paciente).

1. Manifestacibn de dolor por las variantes

intensas de presiones atmosféricas.

2. La disminucién gradual de la vitalidad -

pulpar en el transcurso de semanas, meseS o afios.
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3. La poca sensibilidad que presenta la den
tina (al corte) comparativamente a la de cualquier -

otra pieza.

4, La reducida sensibilidad que presenta --
una pulpa al herirla accidentalmente cuando se hace

comunicacién.

Grupo B. Datos objetivos.

1. La observacidn radiogrdfica de una incom

pleta formacidn radicular.

2. La reduccidédn o completa obliteracidn de
la cavidad pulpar en la degeneracidn cdlcica perifé-

rica.

3. El aspecto de fibra seca cuando se extir

pa una pulpa degenerada.

4. Desde el punto de vista histopatolbgico
el diagndstico diferencial de la degeneracién podrfia
hacerse tomando en cuenta, ademds de las alteracio-~
nes estructurales de la pulpa, la presencia de mucha
predentina, 1o que no se observa en la atrofia fisio

l8gica.

Evolucidén.- La degeneracidn pulpar puede per

manecer estacionaria por bastante tiempo con su vita
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lidad menguada, sin ninguna manifestacidn subjetiva

u objetiva; o bien puede reducir a la pulpa y cavi--
dad pulpar a su minima expresién y muchas veces has-
ta la desaparicidén completa, o simplemente puede evo
lucionar hacia la necrobiosis o necrosis y cuando la

pulpa se infecta, hacia la gangrena himeda.

Prondstico.- Si no se presentan complicacio-

nes en la degeneracidn, el prondstico es favorable.

Tratamiento.- Mientras una pulpa degenerada
no ocasione molestias constantes, no se infecte, no
altere el color del diente y no ocasione trastornos
en el paraendodonto, bastari con revisarla periédicg
mente sin que sea necesario aplicarle ningdn trata--

miento.
Indicaciones para una pulpectomia total:

1. Cuando una pulpa degenerada provoca mo--
lestias constantes (el caso de aviadores, buzos o =--

personas que vuelen constantemente).

2. Al amputar parcialmente una pulpa que se

creyd, que su porcién radicular era normal.

3. Cuando la degeneracidn se complica con -
muerte parcial o total de la pulpa o alteracién para

endoddéntica.
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q. Cuando la pieza o piezas van a soportar -

una prbtesis.

2° Estados Inflamatorios

A) Pulpitis incipiente cameral

B) Pulpitis total

Pulpitis en General

Como ya sabemos, las pulpitis son estados in-
flamatorios de la pulpa dentaria, provocados por di-

versos agentes irritantes.

El fendmeho de la pulpitis se considera como
una agresidn de cuarto grado, con la caracterfistica
de ser, una enfermedad irreversible.

Etioclogia.- Las causas principales son los --

-> » )
gérmenes y sus toxinas, y las de orden secundario --
son fisicas o quimicas.

Mecanismo de accién:

Los gérmenes y sus productos suelen llegar a

la pulpa en diferentes formas.
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1. Por los tubulos dentinarios, debajo de las

caries: coronaria , cervical y radicular.

El tipo de microorganismos predominantes son--

los cocos, principalmente los estruptococos.

2. Al efectuarse una comunicacidn pulpar dia-
nosticada o no, a consecuencia de: a) caries profun--

da, b) fractura, c) herida accidental séptica.

En este lugar es donde encontramos casi todos

los gérmenes existentes de la flora bucal.

3. Por algin foramen (pulpitis ascendentes) -
que pueden provocar: a) desde bolsas periodontales =--
profundas que alcanzan el foramen principal, o bién -
alguno secundario, b) de bolsas no muy profundas, pe-
ro que llegan al nivel de los for&menes de conductos
laterales o interradiculares, o c) de procesos infec-
ciosos vecinales, como absceso perirradicular crdnico

de un diente contiguo, sinusitis u ostiomielitis.

4. Por via sangufnea, producida por infeccio-

nes generales del organismo (anacoresis).

Los microorganismos propios de estas infeccio-

nes son los que se encuentran en la pulpa afectada.

Anatomfa patolégica.~- La histopatologia que --
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presenta toda pulpitis, es la misma que en cualquier

tipo de inflamacidén, salvo algunas excepciones.

Es importante tener un concepto claro de in-
flamacidn para poder hablar sobre patologia. (Véase

capitulo I, concepto de inflamacidn).

Confirmado este tema, daremos una breve sin-

tesis del proceso histopatoldgico de toda pulpitis:

1. Hiperemia (ya descrita)

2. La inflamacién de células endoteliales -

de las arterias y de los capilares.

3. Aumento de la tensidn sanguinea intraca-
pilar y por lo tanto, abundante exudacidn plasmidtica
con sus anticuerpos a través de la pared vascular --

{edema) .

4. Una clara diferenciacidn entre el lento
avance de las células o gldbulos cerca de la pared -

interior del vaso y el curso ripido en el centro.

5. Marginacibén leucocitaria que consiste en

el adosamiento de los leucocitos a la pared vascular.

6. Diapédesis o migracidn leucocitaria, con
movimientos amibioides, a través de la pared, estimu
ladas por ciertas substancias quimicas, como la leu-

cotoxina de Menkin.



7. Las perturbaciones del metabolismo de hi-
dratos de carbono causan disminucién del PH. Al prin
cipio cuando baja de 72 a 70, atrae a los prolimorfu-
nucleares. Cuando desciende a 6.8 aparecen los lin -

focitos y macréfagos, y por debajo de 6.7 da princi -

pio la necrosis.
Inflamacidén pulpar

La inflamacibn pulpar es la etapa evolutiva -

siguiente a unahiperemia no atendida.

Las alteraciones histolb8gicas de las inflama-
ciones pulpares, siguen los mismos procesos de la pa-
tologfa general, con los caracteres agravantes pecu -
liares de la pulpa ya descritos y que conviene repe -
tir: a) ausencia de circulacién colateral; b) abundan
cia venenosa pero sin v8lvulas; c) su encierre entre-
paredes duras e inextensibles; d) insuficiente siste-
ma linfdtico; e) constriccién del conducto en la -

unidén cementodentinaria, y f) reduccién gradual del

volumen pulpar por aposicién de dentina secundaria, -
Yy a veces también de la terciaria que acrecienta -
esta reduccidn. En virtud de estos caracteres la -
evolucidén de los estados inflamatorios pulpares, fa -
talmente destructiva, es muchas veces rdpida, sobre -
todo en adultos y senitles, y aunque puede pasar por -
diversas modalidades, acaba comunmente (si no se in -
terviene al principio)en la muerte de la pulpa. -

Por eso Black, recalcbé que la pulpa se inflama como-
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otros tejidos ....., pero no tiene las mismas fuer-

zas para recuperarse",

El tema de las pulpitis ha provocado grandes
controversias entre diversos autores, lo que ha trai
do como consecuencia un sin fin de clasificaciones y
ldgicamente de ello resulta una gran lista de nom--
bres con sus naturales complicaciones. Pensando en
ésto, el Dr. Kuttler ideo una forma mids sencilla pa-
ra facilitar el estudio de las pulpitis, clasifican-

dolas de manera general y prdactica.

Esta clasificacidn se hizo tomando como base

exclusivamente los siguientes puntos:

1. La dificil diferenciacidn entre las pul-
pitis agudas y las crénicas, pués una sintomatologia
aguda puede ser tan sdlo la agudizacién de una pulpi
tis crdnica, y viceversa, una semiologfa leve, con -
todas las apariencias de crdnica, puede ser la expre

sién de una pulpitis aguda con grandes defesas.

2. La casi inexistencia de entidades histo-
patoldgicas puras, puesto que con frecuencia, se en
cuentra un cuadro anatomapatoldgico en la pulpa came
ral y otro u otros diferentes en la pulpa radicular

de las mismas piezas.

3. La discrepancia entre el diagnéstico clf
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nico y el diagnb6stico histopatoldgico de las pulpi--
tis, encontrada en la mayorfa de los casos investiga
dos por Solkover (1927), Prokdschikova (1928 y 1933),
Greth (1933), Harndt (1938), Ishibashi (1957), etc.,
aunque O. Muller, Herbert, Maisto, Rapella, Milani y

Zajaczewski sostiene que esta falta de coincidencia

no es tan grande.

4. La reconocida dificultad, por lo expues-
to, de llegar al diagndstico diferencial de cada una
de las pulpitis mencionadas arriba por sus complica-

das transiciones, recalcadas por Hanazawa y sobre to
do:

5. La existencia, desde el punto de vista -
practico, de tan s8lo dos posibilidades terapéuticas

de las pulpitis: a) pulpectomfa cameral y b) pulpec-
tomia total.

En consecuencia clasificamos a las pulpitis
de acuerdo a su topograffa o extensidén patolbgica, -
en: a) pulpitis incipiente cameral, y b) pulpitis to
tal (su tratamiento comprende la pulpectomia total),
aunque claro, sin dejar de considerar los factores -
etioldgicos, anatomapatoldgicos, puesto que el éxito
de nuestro tratamiento no depende de la causa o de -
la amputacidén (reseccidn) de la pulpa patoldgica que
puede ser cameral o bien extenderse a los conductos

radiculares.




Pulpitis incipiente cameral.

Es una inflamacidén de la pulpa cameral, que
se encuentra en su etapa inicial, limitada y superfi

cialmente localizada.

Etiologia.- Las causas mas frecuentes, que =

provocan este tipo de pulpitis, son las siguientes:

1. Acidos y toxinas bacterianas de la caries
2. Irritaciones quimicas.
3., Causas fisicas.

4., Resultado de una herida pulpar reciente

que se ha contaminado.

5. Una hiperemia mal atendida.

6. De una bolsa periodontoclisica, con inva
sién cameral por via de algin conducto interradicu--

lar en el suelo de la camara.

7. De una invasidén general, aunque rara, --
con localizacidén bacteriana en la pulpa de un diente

intacto.

Anatomia patoldgica.- Macroscopicamente ob--

servamos que en ocasiones la pulpa presenta cierta -




inflamacibn al quedar lo suficientemente expuexta de
bido a una fractura coronaria o al quitar un recubri

miento directo fracasado.

Microsc8picamente, se observan en la porcidn

de la pulpa cercana a la irritacién:

1. Vasos dilatados.

2. Infiltracibn perivascular de suero y cé-
lulas inflamatorias. Todo ello comprime las termina
ciones nerviosas y provocan el dolor. Es notable el
predominio de leucocitos, signo caracteristico de ~--
una inflamacién que apenas comienza. Los dentino--
blastos cercanos tienden hacia una degeneracién vas-

cular o grasosa hasta su destruccién.

Siendo una agresidn inicial esta pulpitis, -
tiene que ser superficial y serosa, pués no tuvo -~ -~
tiempo para extenderse ni formar supuracién, por lo
que la pulpa radicular se encuentra todavfa en condi

ciones normales; igual que el paraendodonto.

Sintomatologfa.- El sintoma subjetivo predo-

minante es el dolor, cuyas caracterfsticas son:

1. Se presenta expontaneamente con exacerba
ciones sobre todo nocturnas (al acostarse o bién con

bajar la cabeza simplemente), pués la pulpa en esos

87



momentos estd recibiendo mayor aflujo sanguineo debi

do a la posicidn,

2. De reciente aparicién (no mads de dos - -

dias).
3. Intermitente,

4. También puede provocarlo el frfo, los --
acidos, presidén de los alimentos dentro de la cavi--

dad o con la simple succifn.
5. De poca severidad.
6. Con duracidn de minutos.

7. Comunmente se localiza en la pieza afec-

tada.

Diagndstico.- El diagndstico resulta facil,
cuando la pulpitis incipiente cameral se presenta en
dna herida pulpar producida por la fractura de la co
rona o cuando el dentista acaba de intervenir con su
operatoria dental. Pero en los demds casos serda ne-
cesario recurrir a los medios auxiliares de diagnés-
tico para estar completamente seguro de que se trata

de una pulpitis inicial.
Medios auxiliares de diagndstico:

1. Un buen interrogatorio nos proporcionar@l
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detalles que pueden orientarnos al diagndstico de ~-

pulpitis incipiente cameral.

Al interrogar al paciente, éste se quejard -
de dolor expontidneo o provocado especialmente por el

frio, pero que persiste después de retirada la causa.

2. Llevaremos a cabo una inspeccidén directa
de la pieza afectada, complementada con exploracidn
armada (instrumental), con el objeto de saber si se
trata de una caries profunda, una obturacidn grande
con reincidencia de caries (en bordes) o una perio--

dontoclidsica interradicular.

3. Estudio radiografico de la pieza: una =--
completa y otra interoclusal bastaridn para percatar-
nos aproximadamente de la profundidad de la caries,
o descubrir una caries proximal asi como también una
caries debajo de una obturacidén (imposible de locali

zar por medio de la inspeccidn o exploracidn).

El perirrddice por lo regular en este caso =

no presenta modificaciones.

4. Prueba eléctrica. Con el probador eléc--
trico podemos obtener una respuesta con menor canti-

dad de corriente que en la pieza homéloga sana.

5. Prueba térmica. Para esta prueba podemos
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utilizar hielo, agua frfa o cloruro de etilo, que --
aplicado directamente a la pieza provocara un vivo -

dolor.

Diagndstico diferencial.~- Este tipo de pulpi
tis a diferencia de la hiperemia, presenta dolor ex-
pontdneo o provocado (especialmente con el frio), y
se caracteriza por que perdura, aln después de elimi

nada la causa.

Se diferencia de la pulpitis total por su re
> . + -, s
ciente aparicidn, por que no hay exacerbacidon doloro
sa con el calor, por que alcanza su umbral de exita-
, . » N »
cidn con menor electricidad y por que no experimenta

dolor a la percusidn.

Evolucidn.- La pulpitis incipiente cameral -
sigue a la hiperemia en el proceso alterativo pulpar.
Una vez que se ha establecido esta pulpitis da prin-
cipio la sintomatologia, que se caracteriza por ser
poco alarmante, en adelante el proceso que sigue de-
pendera del factor mecdnico; es decir si la pulpa es
ta abierta, por donde puede canalizarse el exudado -
(seroso), su marcha destructora seguird avanzando, -
aunque no con la rapidéz y gravedad de cuando esta -
cerrada, porque en este caso el exudado se infiltra

en el resto de la pulpa y provoca un cuadro doloroso

intenso y casi continuo.
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Pron6stico,- Siendo la inflamacibén pulpar --
irreversible en este caso, el prondstico es desalen-
tador, pués resulta falta para la porcidn coronaria

de la pulpa, aunque no asf para la porcidn radicular.

Tratamiento.- La terapia a segqguir en estos -

casos es la siguiente:

1. De inmediato aliviaremos el dolor.

2. Haremos, la remocién de la pulpa cameral.

3. Obtendremos una breve historia clfnica.

4. Estudio radiografico completo de la pie-
za.

5. Determinacién del grado de vitalidad de

la pieza, asf como de la pieza homéloga.

6. Aislamiento completo de la pieza con di-

que de hule y grapa.

7. Si adn quedan pequefilas obturaciones en -
la regidén del acceso, se quitan; si las obturaciones
son grandes y sin filtraciones a su alrededor, se ~--
perforan; y si la pieza estd intacta y presenta sin-
tomas de pulpitis incipiente cameral de origen hipe-

- s . - . - s
rémico periodontoclasico o anacorético se prepara =--
cuidadosamente una cavidad que se aproxime a la pul-

pa para colocar en ella una curacién.
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El tratamiento indicado para una pulpitis ca

meral incipiente es la pulpectomia cameral.

Pulpectomia cameral.

Es la amputacién de la pulpa cameral. Esta -
intervencidn quirirgica estrictamente aséptica re--
gquiere de un cuidado especial de la pulpa radicular

restante.

Indicaciones:

Sus indicaciones son precisas, y debemos ape
garnos a ellas para que el resultado del tratamiento

sea satisfactorio.

1. La pulpitis incipiente cameral, como con
secuencia de: a) caries, b) anacoresis, c¢) infeccidn
periodontoclasica interradicular o alrededor de una
raiz proximal, d) infructuoso recubrimiento directo

o indirecto, y e) invencible hiperemia.

2. Una herida reciente y contaminada de 1la

pulpa.

3. Cuando se requiere de la amputacidn de -~
la pulpa por motivos protésicos, pués de otro modo -
se tendria que hacer la extraccidén de la pieza (ge-

neralmente estos casos S50n muy raros).
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4. En los pacientes poco cooperativos (ni--
nos, adultos y enfermos mentales) que casi resulta -
imposible hacerles un tratamiento de conductos y que
por supuesto ain existe la posibilidad de realizar -
una pulpectomia cameral y evitar de este modo la ex-

tracciébn.

Contraindicaciones:

Esta contraindicada la amputacidn pulpar en

los siquientes casos:

1. En la pulpitis total.
2. En la pulpitis localizada en la raiz.
3. Cuando es imposible una estricta liempie

za quirurgica,

4. Cuando no se tiene un diagndstico bién -

diferenciado de pulpitis incipiente cameral.

5. En coronas tan destruidas que sdlo con -

pivote largo, dentro del conducto, podrfa reconstru-

irse.

6. Si no se conoce bhien la técnica de esta

operacidn.
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Ventajas:

La pulpectomfa cameral tiene las siguientes

ventajas:

1. Intervencién sencilla.

2. Economifa para el operador y para el pa--
ciente.

3. Se evitan los tratamientos de conductos.

4. Si se hace con cuidado, no altera el co-

lor del diente.

5. Conserva la pulpa radicular viva o momi-

ficada.

6. Si fracasa, queda el recurso de la pul--

pectomia total.

Nimero de sesiones.

Basidndonos en la etiologia, la histopatolo--
gfa y las indicaciones de la insensibilizacibén pul--
par, su tratamiento completo puede llevarse a cabo -

en una, dos o tres sesiones.

En una sesifn se pueden tratar los siguien--

tes casos:
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1. Cuando es necesario una pulpectomia came
ral por motivos protésicos o periodontoclasicos en -

una pulpa sana.

2. En el caso, en que el operador haya pro-
ducido una herida accidental contaminada, puede ampu

tarse la pulpa cameral.

3. En dientes anteriores que se han fractu-
rado horas antes y que no admiten una obturacidn pro

visional.

4. En casos de suma urgencia, que tenemos -
que decidir entre una pulpectomia cameral, aunque no

muy indicada, y la extraccibén de la pieza.

Podemos decir que en la mayorfa de los casos,
los dos procedimientos se realizan en un par de se--
siones; una minorfa de casos requieren de tres sesio

nes, pero la primera siempre serd igual en ambos mé-

todos.

Primera sesidn:

Lo que requiere la pulpa de inmediato es se-
dacidn, descongestidn y desinfeccidn, ademds de una

probable preparacién de la cavidad cariosa y a veces

del diente mismo.
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En estos casos no debemos detenernos en eli-
minar caries dentaria cerca a la pulpa, sino exponer
a é@ésta lo mas pronto posible; enseguida colocaremos
en el fondo de la cavidad o sobre la pulpa expuesta

una torundita estéril con esencia de clavo.

Una vez aliviada la primera etapa del proble
ma e inclusive aliviado el dolor, esperamos de vein-
ticuatro a cuarenta y ocho horas pard citar nuevamen
te al paciente y continuar con el resto del trata--

miento.
Segunda sesidn:

El trabajo de la segunda sesidn, varfa de --
acuerdo al procedimiento de insensibilizacidn que se

elija. Para ello existen dos variantes:

1. La biopulpectomia cameral.

2. La necropulpectomfa cameral.

Haciendo una comparacidn entre ambas técni--
cas, llegamos a la conclusidn de que la biopulpecto~
mia proporciona mayores ventajas sobre la necropul--
pectomia, convirtiéndola en la técnica mas usual, de
bido a su propdsito de conservar con vida la pulpa -
radicular (finalidad mds acorde con las leyes biold-

gicas) . Sin embargo, ésto no significa que la desvi
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talizacién y momificacién pulpar estén en desuso, --
pués no deja de tener sus indicaciones y ventajas ~--

que la hacen necesaria en ciertos casos.
1. Biopulpectomia cameral.

Es la amputacidén de la pulpa cameral viva --

con previa insensibilizacidn anéstesica.

Indicaciones:

1. En pulpitis cameral incipiente bién dife
renciada.

2. En pulpas sanas por necesidad protésica.

3. En dientes con pulpas jovenes, cuyo res-
to radicular puede continuar su actividad fisiolégi-

ca sobre todo la dentinogénica, y con gran capacidad
defensiva.

4. En dientes con amplios forimenes por la
aidn incompleta formacidn radicular y en los dientes

temporales cuando ha comenzado la resorcidn apical.

Esto no incluye a los dientes de adultos y -
seniles.

5. Cuando se puede obtener una anestésia --

completa.
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6. En el caso de no disponer de mas tiempo

que el de una sola sesidn.

Contraindicaciones:

Ademids de las contraindicaciones ya citadas
en la pulpectomia cameral en general, mencionaremos

las siguientes:

A, Inseguridad en el diagndstico de pulpi--

tis cameral incipiente.

B. Imposibilidad anestésica.

2. Necropulpectomia cameral

Es la amputacidén de la pulpa cameral, previa

mente desvitalizada.

Esta amputacidn representa el 10% aproximada

mente de la prictica endoddncica moderna.
Indicaciones:

Estd indicada en la pulpitis incipiente came

ral:

1. De las piezas posteriores,
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2. En piezas cuya imagen radiogr8fica sea -

difusa por dentificacién,

3. En el caso de conductos curvos o con an-

gulaciones. .
q. Y en los casos imposibles de anestesiar.
5. Como Gltimo recurso en el caso de una --
pulpitis algo generalizada, no purulenta todavfa cu-
yo prondstico no es favorable.

Contraindicaciones:

1. En dientes anteriores por que altera su

color.

2. En pacientes que no cooperan. °

Ventajas sobre la biopulpectomfa:

1. Omisién del anestésico

2. sSalvar 6rganos dentarios donde es diff--
cil o imposible anestesiar o hacer un tratamiento de
conductos.

Pulpitis total.

Es la etapa evolutiva de una pulpitis inci--
1



piente, cuyo estado patolbgico afecta a gran parte -

de la pulpa o a la totalidad de ésta.

Etiologifa.- La causa mids frecuente es la ca-
ries profunda, las demds causas son las mismas que -
provocan la pulpitis incipiente, pero con la diferen
cia que han prolongado su permanencia nociva para la

pulpa.

Bacteriologia.- Son pocos los gérmenes en la
pulpitis total, y éstos se localizan principalmente
en la pulpa cameral, los tubulos dentinarios estdn -
casi exentos de microorganismos. Los cocos, en espe
cial los estreptococos, son los que casi exclusiva-~-
mente se encuentran en las pulpitis cerradas, mien--
tras que en las abiertas suele encontrarse cualquie-

ra de los gérmenes de la flora bucal.

Patogenia.- Si los agentes agresivos (por 1lo
comin los 3cidos y las toxinas) de la pulpitis inci-
piente no son eliminados en los primeros dias con la
pulpectomia cameral se propagan mids o menos a toda -

la pulpa.

Evolucidn.~- Esta depende de los figuientes -

factores:

1. De las condiciones en que se encuentre -
la pulpa.
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2, Del estado general del organismo,

3. De la condicibn mec8nica, es decir, inte
gridad parietal de la cavidad pulpar, o sea si esta

cerrada o abierta al exterior.

La pulpitis total cerrada, evoluciona tan ré

pidamente que no demora en complicar al periodonto.

La pulpitis total abierta, por su facilidad
de canalizacién, puede pasar por diferentes etapas -
que se caracterizan por sus variantes en el aspecto
histolégico y clfinico, dentro de su evolucién patold

gica.

Tarde o temprano la pulpitis total no trata-

da termina en la muerte del 6rgano pulpar.

Aspectos anatomopatoldgico e histopatoldgico

de la pulpitis total.

Dependiendo de estos puntos de vista, la pul

pitis puede ser:

a) Serosa
b) Purulenta
c) Ulcerosa

d) Hiperplistica 71




Dentro de esta clasificacibébn de las pulpitis,
la ulcerosa y la hipertrofica, estln consideradas co
mo padecimientos crdnicos debido a su evolucidn len-

ta pero constante.

En ocasiones se observan combinaciones entre
dos o mids de estas modalidades o estados intermedios,

por transicidn gradual.

a) Pulpitis serosa. Es el resultado de la
rapida propagacidén de la pulpitis incipiente, cuya -
caracteristica es, la gran infiltracidén de suero y -
células redondas inflamatorias que se encuentran en

la casi totalidad de la pulpa.

Los dentinoblastos sufren de una degenera--
cidén rapida, comunmente vascular, hasta la desapari-

cién de algunos puntos.

Esta pulpitis evoluciona hacia la forma ulce
rosa en las abiertas, debido al drenaje de las secre

ciones, y hacia la purulenta en las cerradas.

b) Pulpitis purulenta.- Si esta pulpitis no
es tratada de inmediato, hardn su aparicidn los gér-
menes y sus toxinas, hardn su aparicidén los gérmenes
y sus toxinas, los cuales proporcionaran el aflujo -
de leucocitos polimorfo nucleares, estableciéndose -

una lucha en las que éstos dltimos trataran de fago-
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citar a las bacterias. En este caso los glébulos --
blancos serian los vencedores; siempre y cuando exis
ta una corriente linfdtica adecuada, una buena circu
lacidén sanguinea colateral, etc., por donde pudieran
eliminarse todas las substancias tdxicas (resultado

de la muerte bacteriana y leucocitaria) provocando -
asi la desintegracidn de la pulpa, formando en ella

una substancia purulenta que se agrupa en pequefas -
cavidades, que al fusionarse entre si, forman verda-
deros abscesos en su periferia que contienen gérme--
nes ain con vida, al rededor de los cuales se forma

una capa de células inflamatorias que puede llegar a
impedir la salida del exudado purulento ejerciendo -
en la cavidad tal presién, que aumentarfia el nimero

y tamafio de los abscesos, contribuyendo asf a la des

truccidén total y rapida de la pulpa.

Hemos visto que las formas serosa y purulen-
ta por estar generalmente en cavidades cerradas, evo

lucionan de manera ripida y aguda.

c) Pulpitis ulcerosa.- En este caso el pro-
ceso patoldgico toma un ritmo mds lento, pués debido
a la formacidn de ulceras, la supuracidén encuentra -

salida y de este modo la pulpa restante estaria menos

alterada.

Ahora su propbésito es eliminar al proceso =-=-

morboso, y ésto se logra con la formacién de una nue
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va capa fibrobldstica o calcarea (modalidades propias

de una pulpa degenerada).

d) Pulpitis hiperplastica,- Esta pulpitis es
el resultado de la constante irritacidén que sufre to-
da pulpa que ha quedado expuesta. Este es el caso de
la pulpa ulcerada, cuya comunicacidn con el exterior -
se amplia poco a poco, recibiendo la constante agre--~
sidén de la masticacidén, el rose de filos cortantes de
restos de dentina, etc., estimulando asi la capa fi-~--
broblastica que se encuentra al rededor de las dlce--
ras, provocando un hiperdesarrollo de tejido pulpar -~
(granulomatoso con exuberante proliferacidn de fibro-
blasticos) gque llega a crecer a tal grado que forma -
una verdadera hernia, la cual no solo puede salirse -
de la camara pulpar y llenar la cavidad cariosa, sino
hasta pasar los limites de la corona, injertandose a

veces en la papila interdentaria o en la mucuosa gin-

gival.

Esta hiperplasia no solo se forma a expensas
de la pulpa, sino que se origina también del periodon

to que se encuentra invaginado por varias causas:

1. Porque hay destruccién del suelo cameral

(en piezas multirradiculares).

2., Porque puede proliferar por el borde cer

vical de una caries.
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3. Porque en algunos casos est8 formado a -
expensas del periodonto y la pulpa (formando un solo

cuerpo) .

El pdlipo pulpar desde un punto de vista ma-
croscdpico tiene cierta similitud con la estructura

de un hongo.

Todas las formas de pulpitis total pueden --
presentar una temprana complicacidn periodontal: des
de congestiva o inflamatoria en la serosa, ulcerosa
e hiperpldstica; hasta infecciosa, y ailn con infarto

ganglionar correspondiente en la purulenta.

Sintomatologia.- El1 dolor en este caso, ya -
no es tan ficil de localizar pués varfa de acuerdo a

la modalidad histopatoldgica de la pulpitis total.
En la serosa:

£l dolor puede ser espontineo, intenso pro--
longado, intermitente, irradido, provocado por frfio,
dulce, dcido, presién de los alimentos, succidn y po
sicidén horizontal (gque aumenta el aflujo sangufneo a
la cabeza y la tensidn arterial por la sistole car--

diaca).
Puede no estar localizado en la pieza afecta

da, sino reflejarse a los dientes vecinos o a las --

Areas de distribucidn nerviosa reginal.
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En la supurativa;

El dolor espontineo es muy intenso, al prin-
cipio intermitente y después constante, es provocado
o aumentado por el calor de los alimentos y del co--

jin de la cama; el frfo por el contrario, parece ali

viarlo.

Se caracteriza por sus exacerbaciones, sobre
todo nocturnas debido a la posicién horizontal (al -

acostarse) .
En la ulcerosa:

El dolor espontdneo es esporadico, de poca -

intensidad y en ocasiones casi nulo.

El dolor provocado por la succidén o la pre--
3 -, 2 T4 ~
sion de la masticacion es muy leve, acompanado a ve-

ces por una ligera hemorragia.

El dolor es tan ligero y la hemorragia tan -
leve, que el paciente se muestra indiferente ante la
sintomatologia que presenta; ésto se debe sin duda,
a que ya se ha iniciado la degeneracidén de las fi--

bras nerviosas supérfluas.

Diagndéstico.- El diagndéstico de pulpitis to~-
tal debe diferenciarse de la incipiente cameral, an-

te todo por el interrogatorio, tomando en cuenta:
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a) El factor tiempo, es decir, que el esta-

do patolégico tiene m8s de tres dfas.

b) Las caracteristicas del dolor (si es lo-

calizado, espontdneo o provocado, ligero o intenso,

con exacervaciones, etc).

Y como complemento de nuestro diagnéstico te

nemos:

1. La inspeccidn y exploracidén, por medio -
de los cuales podremos apreciar las diferentes moda-

lidades de la pulpitis total:

a) En la hiperplastica, al limpiar la cavi-

dad cariosa, podemos percibir la coloracidn grisécea.

b) De la ulcerosa, su poca sensibilidad al

tacto, y suele emanar un olor fétido.

c) En la purulenta se nota la aparicién de

una gotita de pus sequida generalmente de otra de -~
sangre.

2. Percusidén.- La percusidn de la pieza den
taria afectada, puede acusar ligero dolor, lo que in

dica la presencia de complicaciébn periodontal.

3. Prueba de vitalidad pulpar:
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a) En la pieza dentaria con pulpitis, se re
quiere menor cantidad de corriente que la pieza homd

loga normal,

b) En la purulenta, la cantidad de corrien-
te es casi igual a la anterior, aunque puede fruc--

tuar.

c) En la ulcerosa, es necesario aplicar ma-
yor cantidad de corriente que en la pieza homdloga -

sana.

d) En la hiperpldstica se requiere todavia

mas cantidad de corriente.

4. Estudio radiografico, es de gran utili-
dad para conocer la profundidad de la caries o ensan

chamiento del espacio periodontal en el perirradice.

Prondstico.- Es pésimo para la pulpa. En un
reducido porcentaje de estas pulpitis (sobre todo en
las formas ulcerosa e hiperplatica) se ha obtenido -
éxito con la pulpectomfa, pero "el sano criterio clf
nico (y la amplia experiencia, agregariamos) aconse-

ja la extirpacién total".

Tratamiento.- El tratamiento de la pulpitis

total puede requerir de dos procederes:
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1° El inmediato, urgente o preliminar, que

consiste en el alivio del dolor.

2° Y el definitivo, mediato o de fondo del

conducto radicular.

Tratamiento urgente.- Se aplica en las pulpi
tis serosa y purulenta, pués son las que requieren -

de rapida atencidn debido al dolor tan intenso que -

las caracteriza.

Lo primero que se intentaria es reducir el do

lor; para ello existen los siguientes métodos.

a) En la serosa se procura canalizar la pul

pa, Y si no es posible, por lo menos llegar muy cer-
ca de ella.

b) En la purulenta es requisito indispensa-
ble abrir la cavidad pulpar para lograr una canaliza
cidn del pus y de la plétora sangufnea, después de -

lo cual el alivio es casi instant8neo.

c) Se lava con agua caliente para facilitar
Yy estimular la excresidn, utilizando una aguja hipo-

dérmica o una carpula estéril con cartucho calentado.

d) En la purulenta, si no se logra la cana-

lizacibn, se punciona la pulpa con especial cuidado.
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e) Se repite el lavado,

f) Una vez secada la cavidad se aplica sobre

la pulpa o en el fondo una torunda con eugenol.

Tratamiento definitivo o la conductoterapia -
propiamente dicha.- El tratamiento definitivo de la -

pulpitis total consiste en:
a) La pulpectomifa total.
b) Preparacidén del conducto.
c) Obturacidén del conducto.

Este tratamiento se lleva a cabo cominmente -

en varias sesiones.

Nimero de sesiones.- La mayoria de los casos
requieren de tres sesiones para su tratamieénto comple

to; excepto en los casos:

a) Cuando se recurre a la desvitalizacidn =--
con arsénico o con formaldehido, se trata en cuatro -

sesiones.

b) En casos de urgencia o por razones proté-
sicas que requieren de una amputacibén total de la pul
[ ]

pa sana, se lleva a cabo en dos sesiones,
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¢l Rara vez se realiza este tratamiento en
una sesifn; y €sto solo ocurre en casos muy precisos
(por razones periodontoclisicas o protésicas) y debe

ajecutarla un endodoncista muy experto.

Tratamiento en tres o cuatro sesiones.- Este

tratamiento se realiza en dos etapas principales:
A) Etapa preparatoria.
B) Etapa de conductoterapia.
Primera sesién o etapa preparatoria:

Esta sesidn es iqual para ambas técnicas o -
sea, la de tres y la de cuatro, es la etapa prelimi-
nar y comprende todos los preparativos necesarios pa

ra poder realizar el tratamiento.

1. Sedacidn.
2., Descongestién.
3. Desinfeccibn (de 24 a 48 Hs).

4. Preparacién de cada modalidad anatomopa-
toldgica.

Segunda sesidn o principio de la etapa de --

conductoterapia en general.
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La endodoncioterapia comprende tres fases;

1. Vaciamiento del conducto,.
2. Su preparaciodn.
3, Obturacidén del mismo.

Estos procedimientos no pueden ejecutarse de
manera igual en todos los casos, pués como ya sabe--
mos la conductoterapia varia segun:

a) El estado patoldgico de la pulpa.

b) El de la dentina del conducto.

c) Las alteraciones paraendoddncicas.

d) La diferencia que existe entre la anato-

mia topogrdfica de cada conducto en dgeneral.

El tratamiento indicado para una pulpitis to

tal es la pulpectomia completa.

Pulpectomia completa.- Es la amputacidn es--
trictamente aséptica de toda la pulpa en su limite -
con el periodonto, es decir, a nivel de la unién ce-

mento-dentina.
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Indicaciones;

a) En los casos en que haya fracasado la --

pulpectomia cameral.

b) En los casos de resorcibén ideopdtica pro
gresiva del conducto, que amenaza con la perforacidn

radicular.

Contraindicaciones:

a) En los casos de imposibilidad anatdmica

(conductos angulados en casi 90°).

b) En caso de que el factor econdmico sea -
un impedimento para gque el paciente acuda al consul-

torio a tratarse.

Ventajas:

La ventaja principal de este tratamiento con
siste, en la posibilidad de salvar una pieza denta--

ria, evitando su extracciédn.

Al igual que en la pulpectomfa cameral, exis
ten dos variantes en el tratamiento de pulpectomfa -

total, y estas son:

1. Biopulpectomfa total.
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2. Necropulpectomia total,

1. Biopulpectomfa total.

Es la amputacién o destruccidn de la totali-
dad de la pulpa bajo previa insensibilizacidén anesté
sica.

Ventajas.

1. Sobre el vaciamiento de una pulpa gangre
nada y sobre el tratamiento del conducto con proble-

mas perirradiculares:

a) Se conserva la vitalidad del periodonto

en la porcidn cementaria del conducto.

b) Presenta menor posibilidad de infeccidn

en las paredes del conducto.

c) Menos probabilidades de que se altere el

color del diente.

d) Sin el riesgo de que se presente una pa-

raendodontitis aguda.

2. Sobre la necropulpectomfa:

a) Se ahorra una sesibn.
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b) Es mfs segura la insensjbilizacién de la
pulpa.

c) Mayor seguirdad de conservar con vida al

periodonto dentro del conducto cementario.

d) Presenta menos complicaciones periodonta
les.

Desventajas:
1. La puncidn o punciones anestésicas.

2. La hemorragia que presenta, dificulta en

ocasiones el tratameinto del conducto.

Técnica.- En la biopulpectomfa total por pul
pitis también total la segunda sesidn abarca las dos
primeras (de las tres) fases de la conductoterapia -
definitiva, es decir: primera, la reseccidn de toda

la pulpa, y segunda, preparacidén del conducto.
2. Necropulpectomia total.

La necropulpectomfa total, es la extirpacidn

de la pulpa intencionalmente desvitalizada.
Indicaciones:

Est8 indicada la desvitalizacifn pulpar:
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1. En piezas posteriores,

2. Cuando no es posible anestesiar.
3. Al fracasar la anestesia.
4. Especialmente en ninos.

Contraindicaciones:

La necropulpectomfa estd contraindicada:

1. En dientes anteriores.

2. En conductos con angulacidn.

3. En pulpitis total purulenta.

4. En pacientes poco controlables.

Ventajas:

1. Omisidn de la anestesia.

2. Posibilidad de posponer la ampliacidn --

del conducto cuando es necesario:

a) Periodontitis aguda.
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b) Porx falta de tiempo,

c) O por falta de aparato de rayos X para de
terminar con esactitid la cavometrfa, y el paciente -
tenga que acudir al radiodoncista.

Técnica de la necropulpectomia total.

Primera sesidén.- Se sigue el mismo procedi--

miento que en la biopulpectomfa total.
Segunda sesidn.- Si se ha logrado la sedacién
de la pulpa y la pieza dentaria no presenta dolor a -

la percusidn, se procede a:

1. Se aisla completamente la pieza.

2. Se desinfecta el campo.
3. Se retira la obturacidn provisional.
4. Se aplica el desvitalizador directamente

sobre la pulpa y se cierra la cavidad con eugenato de
cinc, por cuatro o cinco dias (si se usa arsénico) vy
por una o dos semanas (si empleamos el paraformalde--
hidol.

Tercera sesidén.- El trabajo que se realiza en

la segunda sesibn es casi igual al de la segunda cita
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de la biopulpectomita total, salvo algunas diferen--

clas.

3° Estados pospulpiticos:

A) Necrobiosis

B) Necrosis

C) Gangrena

Los estados pospulpiticos son lesiones que -
alcanzan la agresividad de tercer y cuarto grados, -

provocando la muerte de la pulpa.

Muerte pulpar.

Este mecanismo consiste en el cese de los --
procesos metabdlicos del &6rgano, cuya consecuencia -
serd la pérdida de estructura. Todo esto provocado
por el agente agresos favoreciendo las perturbacio--
nes trofovasculares, que impiden el intercambio san-
guineo, privando de oxigeno a la pulpa y reteniendo
asi los productos metabdlicos. Los efectos de este
procedimiento patolégico conducen sin duda hacijia la

muerte de los tejidos.

Terminologia.- La muerte pulpar en la actua
lidad se puede denominar de acuerdo a su entidad pa
tol8gica con los siguientes términos:
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a) Necrobiosis
b) Necrosis
c) Gangrena

d) Mortificacidn pulpar

Esto no s8lo facilita su estudio sino que =--
ademds nos proporciona datos que nos permite elegir

el término correcto.

Desde un punto de vista patolbégico, la muer-

te pulpar puede manifestarse:

1. De una manera rapida, motivada por la ac
cién de un traumatismo, que corta sibitamente el a--
flujo y reflujo sanguineo (o de un clustico fuerte).

Esta es necrosis, generalmente aséptica.

2. De una manera lenta, ocacionada por to--
das las demds causas locales fisicas o quimicas, y a
veces generales, como las difusiones circulatorias,
discrasias sangufineas e intoxicaciones. Este proce-
SO0 se llama necrobiosis mientras queda una parte de
pulpa de menguada vitalidad junto a una porcidn de -
pulpa muerta o moribunda, hasta que finalmente sucum
be la pulpa entera (necrosis). Generalmente es un -

proceso aséptico.

89



3. De manera séptica la gangrena como fase
final y consecuencia o complicacifn de todas las de-

mas alteraciones pulpares.

4. Se reserva el nombre de mortificacidén --
pulpar para aquellos casos en que es provocada inten
cionalmente la muerte de la pulpa, por ejemplo con -

arsénico, que coagula la sangre pulpar.
Aspectos anatdmicos de la muerte pulpar.

Existen cuatro grados que determinan su evo-

luciodn:

1. Los primeros cambios histicos los pode--
mos observar en las paredes vasculares (estenosis o
pequeflas roturas) y en la sangre misma (cuantitativa
y cualitativamente); siguen las modificaciones celu-
lares de la pulpa, tanto en el protoplasma como en -

los nucleos.

2. Estos cambios van acentiandose hasta lle
gar a la completa desorganizacién de los tejidos que
caracterizan la necrosis. En los traumas violentos
ésta se produce rapidamente. Al principio hay deshi
dratacidén del tejido necrosado. El liquido escapa -
por el foramenen o se introduce en los tubulillos --

dentinarios y da un aspecto de momificacidn pulpar.
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3, Al ffn hacen su aparicibn los gérmenes -
que en pequena cantidad dan origen a la gangrena se-

Ca'

4. Cuando los microorganismos figuran en --
gran nimero originan la gangrena hiimeda. Esta forma

es la mids frecuente terminacidn de la pulpitis total.

En la muerte de una pulpa abierta, especial-
mente en los jdévenes, se encuentran a veces en una -
misma pulpa los cuatro grados descritos: 1) en la ---
primera porcién, gangrena himeda; 2) después la seca;
3) en la siquiente, necrosis; y 4) mds alla, necro--
biosis; es decir, restos de una pulpa inflamada en -
el apice. Es importante el dilucidar los términos -
incorrectos de gangrena y necrosis parciales. Estas
no pueden sino ser totales. Es la pulpa y no la gan
grena o necrosis la que puede estar parcialmente ne-

crobidtica, necrosada o gangrenada.
Bacteriologfa de la gangrena pulpar.

Entre la gran variedad de gérmenes que predo
minan en la gangrena pulpar, encontramos los siguien
tes tipos: aerobios, anaerobios gram positivos, gram

negativos y hongos,

Se dice que algunos microorganismos del con-

ducto no se encuentran aln clasificados, mas sin em-
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bargo no se han hallado formadores de espgras, Como ya
dijimos anterjormente los mocroarganismos suelen -

tener cuatro vfas de entrada a la cavidad pulpar:

1° Por los tdbulos dentinarios, debajo de -
las caries.

2° Por una comunicacibn pulpar,.

3° Por algin fordmen (en los casos de pulpi
tis ascendentes) ,

4° Por vfa sangufnea (en infecciones genera
lizadas).

Podemos considerar una posible quinta vfa -
representada por las laminillas adamantinas y tubuli-

llos dentinarios en coronas sin caries, pero con pul-

pa muerta, que por lo mismo no puede oponer una barre-

ra defensiva,

A la muerte del 6rgano pulpar, la invasién de-

gérmenes queda fuera de cualquier accién fagocitaria,

lo que permite que los microorganismos actGen libre

mente.

Tambiefi la dentina se encuentra algo infecta

da, pero afortunadamente son pocas las bacterias que
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logran penetrar por los tubulillos dentinarios del -
conducto (alcanzando una profundidad apenas de "una

fraccidon de milimetro") .

La infeccidn de la dentina del conducto, no
provoca una destruccidén tan severa, como en el caso
de la invasién de gérmenes en una pulpa viva, debido
a la falta de medios nutritivos en los tubulillos --

dentinarios para la proliferacidn microbiana.
Descomposicibén quimica de la gangrena pulpar.
Buckley, ha hecho un estudio minucioso sobre
la descomposicidén de los elementos pulpares. Divi--
diendo las substancias quimicas de la pulpa normal -
en dos grupos:

1° sSubstancias nitrogenadas (protefnicas).

2° Substancias no nitrogenadas (hidratos de

carbono y grasas).

Al presentarse la gangrena pulpar, estas - -

subtancias entran en estado de descomposicién debido:

1. En los nitrogenados, a los gérmenes de -

la putrefaccidn.

2, En las no nitrogenadas, a la fermenta--
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cidn que producen las substancias intermedias en - -
gran nimero y las substancias finales como: agua, --
diéxido de carbono, dcido acético, necrosinas de Men
kin, amoniaco y sulfuro de hidr&geno. Algunos de es

\ - ]
tos productos de la desintegracidén son muy tdéxicos.

Sintomatologia.- La sintomatologfa varia se-
gin el estado de la cavidad, si ésta se encuentra ce

rrada o abierta.

1. En el caso de una cavidad cerrada, la --
pulpa muerta permanecerd por mucho tiempo sin mani--
festar sintoma alguno hasta gque llegue el momento en
que la hemoglobina entre en estado Ade descomposicidn,
provocando la pigmentacién de la corona. Los produc
tos tdxicos irdn penetrando poco a poco en los tubu-
lillos dentinarios, hasta cambiar completamente el -

color de la corona.

2. En una cavidad pulpar abierta con pulpi-

tis total, los sintomas caracteristicos son:

a) La cesacidn del dolor expontdneo o provo
cado.

b) El olor fétido que desprende la gangrena
himeda.

c) El paciente se llega a quejar de mal sa-

bor de boca.
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Diagnistico.- Existen tres métodos para diag
nosticar la muerte puylpar: de una manera sorpresiva,

confirmativa y diferencialmente.

i. Diagndstico de sorpresa- En la practica
sucede de manera extrana que una pieza dentaria apa-
rentemente sana, o con caries u ubturacién superfi--
ciales, resulta negativa a la prueba de vitalidad --

pPulpar.

2. Diagn8stico de confirmacién.- Se puede -
llegar a confirmar la muerte de una pulpa utilizando

los siguientes medios, que pueden arrojar datos posi

tivos:

a) Anamnesis (caries, obturacifn, trauma, -
etc.).

b) Inspeccidn: alteracién del color normal
de la corona y pérdida de la transparencia. El color
de la pulpa puede variar de un color rosado muy p&li
do en la necrobiosis, amarillento en la necrosis y -

negrusco en la gangrena.

3. Exploracidn: caries penetrante; cambio -
de la consistencia de la pulpa, desde fibrosa en la
necrobiosis y necrosis hasta gaseosa y ain licuada -
en la gangrena himeda. El olor, poco fétido en la -
gangrena seca, puede ser intensamente putrido en la

hdimeda.
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4. Percusibn: puede ofrse un sonido mate di
ferente del que dan los dientes vecinos sanos (y si-
hay dolor es indudable que existe complicacibn para-

endodbéncica) .

5. La prueba de vitalidad pulpar es negati-
va en la necrosis y gangrenosa; pero puede ser algo

positiva en la necrobiosis.

6. El fresado y la penetracidn en la pulpa
son indoloros si la muerte de la pulpa es total. En
la parcial puede haber sensibilidad y hasta hemorra-
gia en otro lado de la pulpa cameral o en la pulpa -
radicular. Puede suceder que en otros filetes radi-
culares de los multirradiculares se encuentre vitali

dad normal.

7. Confirmacidn radiografica en caso de ca-
ries penetrantes, obturacién profunda y alteracidn -

paraendoddéncica en las ya complicadas.

Diagnéstico diferencial.

1. La necrobiosis, muerte lenta e incomple-
ta de la pulpa, es en ocasiones dificil de distinguir

de la atrofia y degeneracidn pulpar,

2. La necrosis se puede diferenciar si exis

te el dato de trauma en un diente con integridad de
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la corona, ademds de la consistencia fibrosa de la -

pulpa y ausencia de fetidez.

3. La gangrena pulpar seca se diferencia -
por el aspecto caseificado, seco, por ser muy poco -

fétida y estar en una cavidad pulpar cerrada.

4. La gangrena himeda se diferencia por su
fetidez intensa que emana de una cavidad pulpar - -

abierta y el color obscuro de su contenido.

Evolucién patoldgica.- También la evolucidn
varia de acuerdo a la condicidén de la pulpa, si se -

encuentra cerrada o abierta:

1. En la forma cerrada la necrobiosis gene
ralmente evoluciona aunque en un tiempo variable, ha
cia la necrosis; ésta hacia la gangrena seca y final
mente a la himeda. Las tres modalidades permanecen
a veces inofensivas durante muchos anhos y hasta en -
raras ocasiones provocan una reaccidn defensiva en -

el periodonto con cierre completo del foramen.

2. En la forma abierta, por el aflujo masi
vo de gérmenes de la flora bucal la pulpa puede, no
s8lo llegar rapida a la gangrena himeda, sino hasta
causar tempranas complicaciones en el paraendodonto
por medio de sus gérmenes, productos téxicos (necro-

sinas de Menkin)y gases.
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[
Pronbstico.- El pronéstico es bueno en la ma
yorfa de las piezas dentarias siempre y cuando se --

lleve a cabo el tratamiento correctamente.

Tratamiento.- El tratamiento de la muerte --
pulpar es muy similar al de pulpitis total, con algu
nas variaciones seguin: a) las tres fases de la con--
ductoterapia (vaciamiento, preparacidn y obturacién);
b) el grupo anatomoquiridrgico del conducto; c) el es
tado anatomopatolégico de la pulpa (necrobiosis, ne-
crosis, gangrena seca y gangrena himeda); d) la expe

riencia del operador.

Vamos a describir el tratamiento a seguir en
una muerte pulpar sin complicaciones clfnicas o ra--
diogrificas del parodonto. Si surgiera alguna com--
plicacidén durante el tratamiento pasado el mismo, se

deberd sin duda a la técnica defectuosa del operador.

En la primera fase del tratamiento, el vacia
miento de la cavidad es similar a la de la pulpecto-
mfia total, con la diferencia de que ahora suprimiera
mos el anestésico y la cauterizacién pulpar, ademés
de las siguientes variaciones: a) en la biopulpecto-
mia cameral, b) en la biopulpectomfa total y c) en -
el cuidado de la herida. En los demids aspectos son

iguales.



El tratamiento de la muerte pulpar se lleva

a cabo en cinco sesiones:
1° Vaciamiento de la camara pulpar
2° Vaciamiento del conducto radicular
3° pPreparacién del conducto.
4° Control microbioldgico.

5° Obturacién del conducto.

Nota: Es posible realizar este tratamiento -
en tres sesiones si se tiene 1la suficiente experien-
cia; y si se es experto en la materia hasta en dos se

siones podra realizarse.

99




CAPITULO III

ALTERACIONES PARAENDODONCICAS

A) Alteraciones paraendoddncicas aguadas y
subagudas.

B) Alteraciones paraendoddncicas crdnicas.

Alteraciones paraendoddncicas.

Se denomina alteracidén paraendodbncica, a to
da diferencia clfnica o radiogr&fica que pudiera ma-

nifestarse en el paraendodonto con relacién a su es-

tado normal.

Estas alteraciones se atribuyen no sélo a --
los casos francamente patolbégicos, o a las condicio-
nes prepatolbégicas existentes, sino que también a --
las condiciones fisiol8gicas (las cuales juegan un -

papel importante en este tipo de anomalfas).
Terminologfa.

"Alteraciones paraendoddncicas", se usa el -

adjetivo de paraendoddncicas en general para todas -
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las alteraciones que pudieran presentarse en cualquie

ra de las siguientes 8reas anat8micas:

Regién cementaria del conducto, regidn peria-

pical, regidén perirsadicular y zonas md8s distantes.

En general comprenden todas aquellas regiones
que estan en relacidn con el endodonto, junto a él, a
continuacidén o mids alld del endodonto, asi como tam--
bién de una manera abstracta cuando no estamos segu--
ros de las capas o regiones interesadas, como en las

alteraciones agudas.

Nota: Los vocablos parodonto, paradencio y pe
riodoncio, usados en periodoncia, se diferencian por
abarcar también y principalmente la mucuosa gingival,
ademias de no extenderse a regiones distantes sino pe-

rioddncicas, de origen gingival.
Clasificacidn.

Este tipo de alteraciones han sido clasifica-
das de diferentes maneras; algunas de ellas deficien-
tes y otras muy complicadas que llegan a confundir al
operador. A continuacidédn mencionaremos aquellas, de
interés clinico, atendiendo a los conceptos siguien--

tes:

1. Origen: a) primarias, cuando se inician =~
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en el paraendqodonto, generalmente sin alteracibn pos
terior de la pulpa, y b) secundarias, cuando son com

plicaciones derivadas del endodonto,

2. Etiologia: a) alteraciones paraendodonci
cas de causas locales o generales, b) de etiologia -
conocida o ignorada y c) de causas filsicas, quimicas

Yy microbianas o sus toxinas.

3. Evolucidn clinica: a) agudas, b) crdéni--

cas y c¢) subagudas.

4. Topograflia anatdmica: a) apicales, b) ra
diculares, c) periodontales, d) perirradiculares y -
e) distantes, que pueden abarcar regiones fuera de -

los maxilares.

5. Imagen radiografica: a) rarefacientes, -

b) condensantes y c¢) mixtas.

6. Reaccién histoldégica: a) conjuntivas, --

b) epiteliales y c¢) &seas.

7. Terapia: a) médica (indirecta o nula) y

b) quirdrgica.

Se ha ideado una manera mis prictica para --

clasificarlas en dos grupos principalmente:
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1° Alteraciones paraendodbdncicas agudas y -

subagudas,

2° Alteraciones paraendod8ncicas crdnicas.

El objeto de esta simplificacién es:

1. Facilitar su estudio.

2. Que el operador se base exclusivamente -
en las dos formas esenciales en gque se presentan es-
tas alteraciones:

a) Como emergencia clinica.

b) y como alteracidén frfa, muchas veces - -

asintomdtica.

3. Y que se apliquen las dos terapéuticas -~

existentes en la practica:

a) Necesidad urgente de aliviar primeramen-

te al enfermo.

b) Posibilidad de hacer una proped@utica =--
con calma para establecer un diagnb6stico preciso y -

de principiar en segquida una conductoteripia usual.

Alteraciones paraendoddncicas agudas y suba-
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Se presentan con una sintomatologfa subjeti-
va de intensidad variable, y que requieren una se--
sidn especial preparatoria o urgente antes de empren

der la conductoterapia apropiada.
Las alteraciones subagudas pueden ser:

1. Atenuacidn o continuacidn de las agudas.
o
2. Agudizacidn o exacerbacidn de las crdni-

cas.
Alteraciones paraendoddncicas crdnicas.

Son diagnosticadas muchas veces en forma ca-

sual, por medio de los rayos X.

Desde el punto de vista de la endodoncia pre
ventiva y para mayor cultura profesional se subdivi-

de cada grupo en:

a) Alteraciones paraendoddncicas primarias,
o no endodontbégenas, n sea es decir, independientes

de la pulpa o de la cavidad pulpar.

b) Alteraciones paraendoddncicas secunda--
rias o endodontdgenas, o sea, como complicaciones de

un endodonto patoldgico.
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Daremos la descripcibdn en primer lugar de las
secundarias por ser las mds frecuentes y las que des-

de el punto de vista endod8ncico interesan mis.

Alteraciones paraendodb8ncicas secundarias agu

das y subagudas.

Estos estados son complicaciones endodontdge- .
nas que presentan diversos cuadros clfnicos que va--
rian entre una ligera molestia expontinea o provocada,
hasta una aparatosa infeccidn, que puede involucrar -

regiones vecinas, distantes y hasta el estado general.

Etiologia.- Las causas de estas alteraciones
son: a) bacterianas, principalmente; b) fisicas, y -=-

c) quimicas, secundariamente.

Patogenia.~- Este mecanismo varfa segin el a-=-

gente agresor: |

1. Si es de origen bacteriano:

a) Los gérmenes de la pulpitis o de la gan--
grena pulpar pasan el foramen por si solos o impulsa-
dos por la presidn de los alimentos (en cavidades ca-

riosas abiertas).

b) La infeccidn pulpar es presionada hacia -
el perirridice con las maniobras del operador al co--
menzar la endodoncioterapia.
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cl Infeccibn paraendodfncica por falta de -

la técnica de limpieza quirfirgica durante el trata--

miento endod&ncico.

d) Infeccidén postwoperatoria desarrollada -

por tratamiento endoddéncico defectuoso.

Los microorganismos predominantes son los es

treptococos, a los que siguen los estafilococos y =--

después otras especies.

2. Si las causas son fisicas los mecanismos

son los siguientes:

a) Trauma violento al érgano dentario con -

inflamacidn de la pulpa terminal, ademids de otros te

jidos.

b) Irritacidn por mechas que han rebasado -

el foramen.

c) Laceracidn por instrumentos endodéncicos
largos,

d) Produccidn de conductos falsos.

e) Sobre obturacién del conducto.

3. Si son de génesis qufmica comprenden:
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a) Medicamentos téxicos: arsénico, cobalto,

etc.

b) Medicamentos clusticos: &cido sulflirico,

clorhfidrico, potasa, etc.

c) Medicamentos irritantes: formocreosol, -

fenol, formaldehfdo, nitrato de plata.

d) Productos nitrogenados de la descomposi-

cidén pulpar.

Estas alteraciones agudas y subagudas desde
el punto de vista anatomopatoldgico se dividen en --

cuatro entidades:

1° Periodontitis aguda endodontdgena. En -
esta alteracidn solo se encuentran afectados, la pul

pa y el periodonto por lo que no es diagnosticable -

radiograficamente.

2° periodontitis subaguda. Aqui también re-
sulta afectada una parte o todo el grosor de la lami
na dura alveolar y la parte de cemento correspondien

te.

3° Paraendodontitis aguda. Se caracteriza -
por la invasidn microbiana masiva en las mayas tisu-

lares, pués no solamente afecta las zonas ya mencio-
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nadas sino también lesiona zonas m8s distantes lle--

gando en ocaciones a perforar la piel,

4° Paraendodontitis subaguda. El cardcter -
especial de esta alteracidn es la franca destruccidn
de algunas o de todas las capas descritas anterior--
mente, En esta entidad también se encuentra incluf-
do el quiste infectado, que pasa del estado crdnico

al subagudo.

Histopatologia.- Como en todos los procesos
agudos y subagudos, existe la posibilidad de que se

presenten cambios como:

1. Hiperemia vascular,.

2. Exudacidn plasmatica.

3. Desintegracidn celular y formacidn puru-
lenta.

Sintomatologia.- Citaremos en primer lugar -
la sintomatologia mds comin en este tipo de altera--

ciones:

1. Sensacidn de alargamiento dentario.

2, Dolor ligero al principio, localizado y
provocado por la masticacibn y percusidn; tornando -~
posteriormente a intenso, irradiado, expontineo y -~

constante,
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Ademés, la sintomatologfa de 1la paraendodonti
tis aguda suele a veces ser aparatosa y alarmante. -

El paciente en este caso:

a) Mantiene la boca entreabierta para evi--

tar la oclusidn de la pieza adolorida.

b) Siente que el proceso se extiende a re--
giones vecinas o exhide ya una inflamacidn cervicofa

cial.

c) Presenta intensa reaccidén general con --
fiebre, debilidad, anorexia, escalofrios, insomnio,
palidez, éstasis intestinal, lengua saburral, halito

sis, irritabilidad, cefalagia, etc.

Evolucidn patoldgica.- La periodontitis endo
dontdgena aguda no extendida, suele pasar a subaguda
con la atenuacidn sintomdtica: pero sucede muchas ve
ces de manera contraria evoluciona hacia la paraendo
dontitis aguda y va acumulando pus bajo gran presidn

que se extiende por los puntos de menor resistencia.

Con la ayuda de las células gigantes y osti-

clastos que amplfan el camino, puede la supuracidn:
1. Extenderse por el periodonto,

2. Esparcirse en una parte periodontal y --
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después perforar la limina dura alveolar para invadir

las cavidades del hueso esponjoso,

3. Atravezar la l&mina 6sea cortical y acumu
larce debajo del periostio, dando asi lugar al absce-

so subperidstico.

4. Perforar el periostio y concentrarce deba

jo de la mucuosa, lo que origina un absceso submucuo-

so.
5. Introducirse en el seno maxilar.

6. Extenderse por los tejidos muscular y adi
poso para acumularce debajo de la piel formando un ab

ceso subcutaneo.

7. Exteriorizarce por: a) la comunicacidn ca
meral, b) fistulizacidn mucuosa y c) fistulizacidn cu

tanea.

Con el drenaje o cuando el organismo vence la
infeccidn circunscribiendola, disminuye o desaparece
la gravedad sintomatica. Pasa entonces a la etapa pa
toldgica siguiente que es la paraendodontitis subagu-

da o crdénica.

Sin terapia puede la paraendodontitis aguda o

subaguda complicarse con flembén cervicofacial, linfo-
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adenitis, celulitis hiperséptica del suelo bucal (in

debidamente llamada angina de Leedwing), tromboflebi
tis del seno cavernoso, meningitis, absceso intracra
neano y hasta septicemfa, aunque por el extremo uso

de los antibiéticos, eran raras estas complicaciones,
en el dltimo decenio; pero se prevee su posible aumen
to debido a la creciente persistencia microbiana a -

los antibidticos.

Diagnéstico.~- El diagndstico general de las
alteraciones paraendoddncicas se establece facilmen-
te tomando en cuenta los sintomas y signos que acaba
mos de mencionar y que el paciente se encarga de des
cribir, ademds de los datos que nos proporciona el -
interrogatorio, los métodos de exploracidn que amal-

gamados completan la historia clinica.

El diagndstico diferencial de la periodonti-
tis aguda endodontdgena se logra con los siguientes

datos:

1. Dolor expontlneo y provocado de poca in-

tensidad.

2. Negatividad radiogr&fica, debido al tiem
po transcurrido para poder destruir alguna capa Osea

O cementaria.

3. La prueba de vitalidad pulpar es positi-
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va en la afeccibn concomjitante a la pulpitis y nega-

tiva cuando la pulpa esta muerta,

4. No hay invasién circunvencina ni recupe-

racibn general.

Presencia, aunque no siempre, de ligera supu

racidn.

6. Poco o ninguna movilidad dentaria. Este
dato nos ayuda a diferenciarla de la paraendodonti--
tis marginal por oclusidén traumitica, diferenciacién
que se hace mids diffcil cuando ademis de la oclusidn

traumidtica tiene o ha tenido tratamiento endoddncico.

El diagndstico diferencial de la paraendodon

titis aguda lo proporcionan los siguientes datos:

1. El dolor intenso tanto provocado como ex

pontaneo.

2. La celulitis correspondiente a la regidn

de la pieza dentaria afectada.
3. La repercusidén sobre el estado general.

4. La radiograffa resulta negativa por el -

corto tiempo en que ha evolucionado.
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5, Tumefaccibén gangliorar.

6. La prueba de vitalidad pulpar es negati-
va.

7. Coleccidn purulenta, o fistula que acaba

de establecerse ya sea: a) en el reborde gingival, -
b) en la mucuosa vestibular, c¢) en la regidn palati-
na, d) suelo bucal, e) en la piel y rara vez en f) 1la

fosa nasal o g) seno maxilar.

El diagndéstico diferencial de la periodonti-

tis y de la paraendodontitis:

a) Subagudas endodontdgenas se establece =--
por sus caracteristicas muy especiales: sfintomas clf
nicos de las periodontitis aguda, aunque atenuados;

signos radiogrdficos de las crénicas.

En el caso del quiste infectado se puede ob-

servar el liquido colesterdlico con supuracidn.

Prondstico.~- Este es favorable sobre todo si
se practica la canalizacidn del paraendodonto a tra-

vez del foramen.

Tratamiento.- El tratamiento de estas compli
caciones agudas y subagudas endodontégenas, ademids -

de las tres fases de la conductoterapia propiamente
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dicha, abarca una sesifn extraordinaria, con el obje
to de aliviar el estado emergente y de esta manera -
poder efectuar generalmente en las siguientes dos se

siones, la conductoterapia usual,
Primera sesibn,

Tratamiento urgente o preparatorio. General-
mente el operador trata de aliviar estas complicacio
nes agudas y subagudas, prescribiendo antibiéticos,
valiéndose exclusivamente del recurso antiinfeccioso
el cual en este caso, se encuentra fuera de tiempo -

pués lo mas indicado es:

En primer lugar diagnosticar la causa, para
eliminarla de una manera mds eficaz y rdpida, por lo

que se establece una terapia etioldgica y no sintomd

tica.

Cuando estas complicaciones son consecuencia
de un proceso inflamatorio pulpar se aplica de inme-
diato una curacidn a base de paramonoclorofenol al--

canforado, prosiguiendo a continuacién con la pulpec

tomfa total.

Si la alteracién parodontal aparece después
de maniobrar en el conducto con material o instrumen
tos largos, se deja una curacién con esencia de cla-

vo hasta que ceda el dolor para poder proseguir con

el tratamiento.
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Si la causa es de origen guimico se neutrali
za el agente agresor, si es posible y se absorbe el
exedente con una mecha seca y holgada por algunos --

dias.

La periodontitis de este origen en ocaciones
son demasiado persistentes debido a que se supera el
dafio causado por los agentes quimicos que el que pu-

dieran causar los gérmenes.

Generalmente las alteraciones son de origen
microbiano por lo que el tratamiento inmediato re--
quiere de una canalizacidn y no de antibidticos, --
pués a la ligereza de usar esta medicacidn se aifiade
el tener que esperar el resultado por lo menos vein

ticuatro horas para obtener algin beneficio del an-

tibidtico existiendo la posibilidad de aliviar al -
paciente de inmediato, con la canalizacidén del pro-
ceso infeccioso y hacer desaparecer esa presidn cons
tante sobre las terminaciones nerviosas inflamadas

y muy adoloridas.
Técnica para la canalizacidén endoddncica.
Consta de tres pasos:
1° Acceso a la c8mara pulpar.

a) Se presiona con el Indice izquierdo la
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pieza hacia un lado con el fin de fjijarla, lo que =--
disminuye naotablemente el dolor producido por la pre
sién y vibracién de la miquina; se corta el esmalte
cuidadosamente con una piedra de diamante y dentina

con fresa de carburo.

b) Si existe obturacidén en la pieza, ésta -

debe perforarse.

c) Si presenta caries profunda no tratada -

se elimina con cucharilla.

d) Si la pieza se encuentra en tratamiento
endoddncico, se quita el apésito y la mecha del con-

ducto.

2° Desbridacidén del conducto.

Se vacfa por sesiones el conducto radicular,
Yy Si es necesario se pasa al peridpice hasta que se
percibe la canalizacidn de los gases pilitridos y el -

pus acompanado a veces de sangre,
3° Hacer accesible la canalizacidn.

Se deja abierta la cavidad pulpar, recomen--
dando al paciente que haga succidn para facilitar el
drenaje, se le ensena a colocarce una pequena torun-

da de algodbén antes de tomar sus alimentos para evi-
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tar la obstruccién, retirfndola después de comer,

Si se trata de una paraendodontitis subaguda
o de una periodontitits aguda o subaguda con poca su
puracibén, se extrae el pus con una jeringa y aguja -
delgada y se completa la absorcién con mechas hasta

que éstas salgan completamente secas.

No es necesario dejar la cavidad pulpar abier
ta; simplemente debemos introducir una mecha esterili
zada, empapando la punta con paramonoclorofenol alcan
forado, introduciendola con una sonda triangular. Al
retirar la sonda haremos ligera presidn sobre una de
las paredes del conducto con el fin de dejar un espa-
cio en el centro para que pueda canalizarse el resto

de supuracidn si la hubiere.
Canalizacién paraendoddncica.

El drenaje se puede realizar por diferentes

medios o conductos.

Si la canalizacién endoddncica no hubiera si
do suficiente, existe la posibilidad de canalizar --
por otros medios como el drenaje submucuoso o subpe-
ridstico, que se logra haciendo una incisidn en el -
punto mids declive de esa concentracibén para evacuar
el pus. Otro medio de drenaje puede ser el cutlneo,

produciendo éste cuando el pus no encuentra salida -
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hacia la cavidad bucal, y comienza a perforar el --

maxilar en las regiones profundas,

2. Drenaje cutlneo. Cuando el pus no encuen
tra camino hacia la cavidad bucal, perfora el maxilar
en las regiones profundas, mds all8 de las insercio--
nes musculares. En estos casos puede concentrarse de
bajo de la piel, requiriendo rdpida detencidn del pro
ceso o sajarse, de otra manera se abre expontaneamen-
te hacia el exterior causando una ffstula, que a su -
vez es causa mauchas veces de la adherencia de los te

gumentos al periostio, lo que origina una facies desa
gradable.

En ocasiones estari indicado el drenaje endo-

ddncico y el paraendoddncico a la vez.

Se alivia ligeramente la oclusidn de la pieza
dentaria (en estos casos) rebajando con suavidad los
puntos que hacen contacto con la o las piezas antagd-

nicas.

Generalmente, al desaparecer la presidén que
ejercfan el pus y los gases, el paciente empieza a me
jorar enseguida, sintiendo la necesidad de alimentar-
se y de dormir. Si tiene dificultad para conciliar -
el suefio, se le prescribe un barbitdrico, y si persis
ten algunas molestias, un analgésico con codefna, co-

mo el fenafén.
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Los antibidticos se suministran solamente en

los siguientes pocos casos:

1. En pacientes que no admiten la canaliza-

cidn ni la anestesia.

2. Al no lograr canalizacidn por la cavidad
pulpar (no obstante los esfuerzos del clinico de ven
cer los conductos muy estrechos y pasar al peridpice)
ni existe concentracidén purulenta submucuosa o subpe
riéstica y se desea salvar la pieza dentaria o parte
de ella (con una apicectomia, radicectomia u odontec

tomia (en posteriores).

3. En franca predisposicidn a las complica-

ciones infecciosas, como en ciertos cardidpatas.

4. En enfermos muy debilitados por 1la desnu

tricion.

En los Glitmos dos casos, aunque se logue ca
nalizar, se prescriben antibidticos como buena medi-

da profilactica.

Sin posibilidad o deseo del paciente en con-
servar la pieza, se practica la extraccidn, preferen
temente bajo anestesia general o hipnosis, sin nin--
gin raspado; pero si con adecuada canalizacidn alveo
lar mediante cinta de grasa (Caulk) impregnada de un
sedativo como el clorobutanol (Dentalone de Parke Da
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vis), para evitar que el cu8gulo obre como tapdn y -

propague la infeccidn a las regiones vecinas.

Se recurre a la incisidén y canalizacién cuté
neas, unicamente cuando ni el drenaje endoddncico ni
el transmucuoso o transperiblstico, ni los antibioti-
cos y ni siquiera la extraccidn, evitan la amenza de
una fistulizacidn espontdnea a punto de abrirse al -

exterior.
Segunda sesidn:
Vaciamiento y preparacidn del conducto.

Dias después, cuando todos los sintomas de -
caridcter agudo o subagudo han desaparecido, se cita
nuevamente al paciente, y con sumo cuidado irrigamos
varias veces con el objeto de vaciar por partes el -
contenido del conducto; éste se prepara de igual for

ma que en la gangrena pulpar hameda, con las siguien

tes diferencias:

1. Aunque ya estd alterado el paraendoddnto,
de cualquier manera se debe evitar la impulsibén del

contenido hacia el perirrldice.

2. La exploracidén puede, y cuando hay supu-
racidn periapical debe, llegar hasta el foramen o --
ain algo mas alla, con lo cual se logra el acceso --

que permite la canalizacifn del contenido del paraen

dodonto.
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3. La debridacidén se lleva a cabo hasta el
foramen con el objeto de que el organismo tenga me--
nos tejido necrosado que fagocitar y por lo tanto lo

grar una mads rapida regeneracibn.

4. Mayor ensanchamiento de los conductos.

5. Se prefieren en estos casos las mechas -

tubulares, preparadas con sonda triangular.

6. No hay inconveniente en que un poco de -
para-monoclorofenol alcanforado de la mecha pase al

perirriddice en caso de que esté infectado.

7. Si se encuentra abundante exudado, se =-=~
aspira, se seca y se deja una curacidn con un astrin

gente como la solucidn de yodo y yoduro de cinc.

8. Si en algunos casos el liquido colesterd
lico infectado de un quiste no permite un completo -
secamiento del conducto, se impone una incisidén en -

la parte mas conveniente para canalizarlo.

9. En los pocos casos de conductos tan es-=-
trechos que imposibilitan el acceso definitivo, es =~
decir, el cateterismo y preparacibén de la terminal -
del conducto hasta llegar al peridpice, no obstante
haber vencido la sintomatologia de la paraendodonti-

tis aguda y subaguda, y prestandose el paciente a 1la
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experimentacibdn, se amplfa el cqonductq hasta donde --
es posible, instituyendo después la electrodesinfecta

2 A '] . Lot )
cidén como dltimo recurso, no quirdrgico.

10. Las ffstulas mucuosas no requieren trata-
miento especial, porque desaparecen con una correcta-
conductoterapia, no asf cutfinea, que requieren muchas

veces intervenciones plisticas para mejorar su aspecto.

Tercera sesidn:

Control bacteriol8gico, A los tres dfas po -

demos realizar ya nuestro cultivo,

Ultima sesifn:

Esta cuarta y Gltima sesifén corresponde a la -
obturacifn del conducto. No habiendo contraindica - -
ciones de un caso de muerte pulpar, con la diferencia-
de que en estos casos en partiaular no existe periodon
to vivo en el conducto cementario, hay que llevar mis-

cuidado para no sobreobturar.

En los casos donde se utilizé la electrodesin-
feccibn por imposibilidad de prepararce el conducto -
hasta la unién CDC, se obtura en el fondo con la pasta
"Trio de Gysi" y en’el resto del conducto con cemento-

de Rickert y puntas de gutapercha.
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Evolucibn postoperatoria;

Esta evoluciéfn debe considerarse en tres as-

pectos:

1. El aspecto clfnico, el paciente puede --
gquejarse de una pequefia molestia a la masticacidn o
percusién, después de obturar el conducto, que desa

parece en unos dias.

2. En el aspecto radiografico, la evolucidn

dependerid de la forma anatomopatdgica:

a) En la periodontitis aguda, si el trata--
miento fue correcto, generalmente no se observa cam-

bio alguno en el perirradice.

b) En la paraendodontitis aguda puede apare
cer una zona rarefaciente (a veces antes de la obtu-
racién) en tan poco tiempo, que sorprende al princi-
piante. Esto se explica con la rdpida desaparicidn
de sales minerales de estra regidn debido a algin --
irritante. La zona radiotransparente se reminerali-

Z2a €en unas semanas.

c) En la periodontitis y paraendodontitis -
subagudas, cuando son formas siguientes o atenuadas

de las agudas, la regeneracibn, considerada radiogri
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ficamente, puede tardar meses; pero cuando represen-

tan formas exacerbadas de periodontitis y paraendon-

titis crdnicas (sobre todo qufstica) suelen tardar -

anos.

3. En el aspecto histoldgico, tan pronto co
mo desaparecen los agentes agresivos con las conse--
cuentes reacciones inflamatorias defensivas, la fago
citosis se encarga de todos los elementos extrafos:
bacterias muertas, toxinas, células necrosadas con -
sus productos quimicos de descomposicidén y adn capas
del cemento y hasta porciones dentinarias. El teji-
do conjuntivo circunvencino invade los espacios, - -
cuando ha habido destruccidn de tejidos, y forma una
trama fibrosa adem3s de una rica red vascular. Este
acarrea poco a poco las sales minerales que se infil
tran en el esqueleto proteinico y provocan la nueva

formacién o6sea.

Se recontruye la lamina dura alveolar que --
brinda el punto de apoyo a las nuevas fibras perio--
dontales, las cuales por el otro lado se fijan en el

neocemento.

El periodonto regerado se invagina en el con
ducto cementario -~si €ste no fue obstruido con la -
obturacibé~- y deposita neocemento en las paredes has
ta poder cerrar el conducto completamente con el - -

tiempo. Esta invaginacidén estiprobada no sdélo en ~--
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los estudios histolSgicos de Hess, Grove, Q. Muller,
Coolidge, Ostby, Vidair y Butcher, y otros, sino tam
bién radiogrdficamente, pu&fs en los casos de conduc-
tos obturados con material absorbible, se ve que es-

te material ha sido absorbido.

En la variante quistica, al no aumentar la -
presidn, interior, puede absorberse el liquido coles
terdlico, permitiendo al tejido conjuntivo periféri-
co el mismo proceso recontructor ya descrito. En al
gunos casos el lumen quistico revestido de epitelio
no desaparece, sino se reduce notablemente, y cuando
por las comparaciones radiogrdficas postoperatorias
se juzga que ya no se reduce mids, se extirpa el quis

te.

Revisidn. Se llama al paciente a los tres vy

nueve meses y después cada afo para revisidn.
Resultados:
Los existos alcanzan un 93%.

Los fracasos se consideran como tales cuando
la evolucidn postoperatoria es diferente o contraria

a la descrita anteriormente.

Fracasos. Clinicamente pueden presentarse do
lores y hasta fistulizacién. La radiografia puede -

mostrar una rarefacciédn paraendodbdncica donde no la

125



habfa antes, o la que existfa al principio ha aumen-
tado su extensifn, En qQcasiaones, después de la con-
ductoterapia, la zona rarefaciente se reduce al prin
cipio para volver a ampliarse con el tiempo. Si de-~
nuevo se reduce hasta desaparecer prueba gue el fra-

caso tan s0lo era provisional.

Al cerciorarnos del fracaso, debe averiguar-
se la posible causa para eliminarla, por lo que se -
recurre a: 1) desobturacién del conducto, mayor en--
sanchamiento y reobturacién; 2) raspado perirradicu-
lar o apicectomfa con o sin obturacién de la nueva -
parte apical del conducto con amalgama, o 3) radicec
tomia u odontectomia. Con estas actitudes la mayo--
ria de los fracasos se vuelven éxitos, y el clfnico

acrecienta su reputacidn de salvador de d8rganos den-

tarios.

Alteraciones paraendoddéncicas secundarias --

crdnicas.

Estos estados son complicaciones endodontégg
nas de larga persistencia y de variada extensidn que
se caracteriza clfnicamente por su evolucidn frfa vy,
por lo tanto, casi asistomatica en la mayoria de los

casos,

Etiologfa.- Por regla general sus causas son
los gérmenes de poca virulencia (o sus toximas) que
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parten del conducto radicular. Tambié&n las causas -
fi{sicas y quimicas solas pueden ocasionar estas alte
raciones crénicas. Entre las gquimicas se encuentran
principalmente los productos de descomposicidén pul--

par, que a veces estidn asociados a las bacterias.

Patogenia.- Esta se lleva al cabo de la si--
guiente manera: los gérmenes generalmente atacan des
de un lugar inaccesible (el conducto), contando sola
mente con una via de entrada (el foramen); las defen
sas sistemidticas, compuestas por lecocitos y enzimas
principalmente, pués abundan en el paraendodonto, se
encuentran en espera del ataque. De ven en cuando -
algunos enemigos aparecen por una parte del foramen,
y después de una breve lucha son destruidos por los
defensores. El organismo va construyendo fortifica-
ciones ~--al principio ligeras e irregulares-- o ba--
rreras que opone para circunscribir el proceso pato-
18gico. De la lucha puede resultar la supuracidn o
la formacidén colesterdélica, las cuales, cuando aumen

ta la presidn, buscan salida formando una fistula.

Fish, desde el punto de vista histobacterio-
1l6gico, ha establecido cuatro zonas que parten del -

foramen:

Primera zona, o de infeccibn. Posible pre--

sencia de gérmenes y leucocitos polimorfonucleares.,
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Segunda zona, o de contaminacidn. Destruc--
cidn celular por la vanguardia de las toxinas con --
aflujo de las cé€lulas redondas inflamatorias. Posi-

presencia del pus.

Tercera zona, o de irritacidn. Activa fagoci
tosis por los osteoclastos, histocitos y cementoclas

tos.

Cuarta zona, o de estimulacidn. En ésta los
activos fibroblastos construyen el esqueleto coldge-
no, sobre el cual los osteoblastos forman tejido - -

6seo nuevo.

Anatomia patoldgica.- Considerando la imagen
radiografica de la zona patoldgica distinguiremos --
tres variantes principales de las paraendodontitis -
secundarias crdnicas, que son: a) rarefacientes, - -

b) condensantes y c)mixta.

A, Paraendcdontitis secundaria rarefaciente.
Esta variante comprende tres grupos anatomotopogréfi
cos (radicular, periodontal y &sea) segin los teji--
dos, capas O regiones que abarca, a saber: a) resor-
cidn radicular, 2) periodontitis crdnica y 3) perirra

dicitis u osteitis perirradicular.

1. Resorcidn radicular. Cuando los agentes
poco agresivos estimulan la actividad de los cemento
clastos y ostioclastos, éstos destruyen el cemento -~
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en forma de excavaciones lacunares, que se unen ex--

tendiéndose o profundizando en la dentina.

2. Periodontitis cr8nica. Radiogridficamente
se observa ligero ensanchamiento del espacio perio--
dontal al nivel del foramen afectado o de una porcidn
mayor. Histoldgicamente, el periodonto estd inflama
do y en algunos lugares reemplazado por tejido de --
granulacidén. Con el microscopia se observa mayor o
menor resorcidn cementaria asi como de una parte o -
de todo el grosor de la lamina dura alveolar; la ex-
tensidn de estas resorciones corresponde a la del --

periodonto alterado.

3. Perirradicitis rarefaciente crdnica. --
Cuando los gérmenes con sus toxinas han persistido -
mucho tiempo en el conducto y con sus mds frecuentes
incursiones han logrado destruir el periodonto y 1la
ldmina dura alveolar, se extiende el proceso patold-
gico en el tejido o0sea esponjoso. Si la destruccién
es total, se ve una sombra radiogrdfica intensa, y -
ésta es poco notable si el tejido &sea estd en lisis
parcial. Este proceso patoldgico, representado gene
ralmente por las cuatro zonas de Fish, obliga al or-
ganismo a oponer barreras defensivas locales de dife

rente aspecto: a) radiogrdfico y b) histoldgico.

a) Radiogrdficamente, el limite de la peri-
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rradicitis rarefaciente crbnica puede aparecer como:
1) difuso m3s o menos circunscrito bien delimitado -

por una linea osteoesclerdtica.

b) Histoldgicamente se distinguen tres for-

mas:

1) Acapsular, es decir la zona rarefaciente
esti rodeada de fibras conjuntivas no organizadas en
capsula, por fuera de las cuales generalmente se en-

cuentran los osteoclastos que amplia la rarefaccidn.

2) Ccapsular, con tejido de granulacibén. Es-

ta forma se compone de tres 2zonas:

a) La periférica, fibrosa y proliferativa,
gque con el tiempo llega a construir una verdadera --

capsula densa.

b) La central, de inflacidn crdnica, que --
puede contener: neocapilares, células plasmaticas, -
linfocitos, histocitos, células gigantes, macrd&fagos

y a veces células epiteliales esparcidas desordenada

mente,

c) La circundante u 6sea con osteoclastos -
u osteoblastos, o elementos de ambas clases que des-
truyen o construyen tejido 6seo, segin el periodo -=-

evolutivo de esta alteracién patoldgica (Kronfeld).
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3) Quistica. Esta forma presenta una bolsa
delgada compuesta de una capa externa de tejido fi--
broso maduro y un lapiz interno de tejido epitelial
pavimentoso estratificado, que tiene origen en los -
restos epiteliales de malassez. Esta bolsa puede me
diar entre unos milimetros y unos centimetros de did
metro, y su contenido se convierte en lfquido coles-
terdlico amarillento. El quiste rodea el apice o la
raiz que le did origen, formando muchas veces un an-

gulo en el punto de unidén con el periodonto sano.

B. Paraendodontitis condensante. Esta varie
dad comprende dos formas: a) la hipercementosis radi

cular y b) la perirradicular esclerosante.

1. Hipercementosis radicular. Caracterizada
por una hiperplasia o formacidédn exagerada del cemen-
to laminar o secundario que se deposita sobre el pri
mario gracias a la estimulacién e hiperactividad len
tas de los cementoblastos. Macroscbépicamente se ob-
serva un engrosamiento o alargamiento (o ambos a la

vez) radicular.

2. Perirradicitis esclerosante. En la radio
graffa se observa una zona de tejido &sea compacto -
dentro de la esponjosa, que puede tener limites difu
508 O circunscritos. En su aspecto histoldgico, es-~
ta variedad estd representada por una aposicidn exa-

gerada de tejido 8seo en las trabéculas.
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C. Paraendodontitis mixta, Com@ su nombre
lo indica, es una combinacién de osteftis esclerosan
te separada de la rafz, o rodeada, por una zona rere

faciente.

Evolucidén patoldgica.~- La paraendodontitis -
crbnica es generalmente progresiva. En algunos casos
este progreso estd acelerado y en otros pocos es ca-
si nulo. Algunas pueden abarcar los perirradices ve
cinos, respetando por mucho tiempo la vitalidad de -~
sus pulpas. Las formas rarefacientes, al aumentar -
sus dimenciones, pueden perforar una de las ldminas
6seas corticales, abultando la mucuosa y hasta la ~-

piel o perforiandolas para fistulizarse.

La forma granulante y especialmente la quisti
ca (por una intensa presidén hidrostdtica interna en
la 4ltima, Toller) pueden desviar los dpices de dien
tes vecinos con la consecuente convergencia corona--

ria.

Los quistes de grandes dimensiones pueden in
troducirse en el seno maxilar u ocasionar una fractu
ra patoldgica mandibular, Se citan algunas transfor
maciones de quistes paraendoddncicos en adamantino--
mas y hasta en degeneracidén cancerosa, aunque esta -

posibilidad sea muy rara.
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Sintomatologfa.~ Desde este punto de vista, -
lo que precisamente caracteriza a la paraendodontitis
crbnica es la falta casi completa de sfntomas. El pa
ciente ignora muchas veces el proceso patoldgico, so-
bre todo cuando sus dimensiones son reducidas. Sélo
cuando las formas rarefacientes llegan a cierto volu-

men puede el paciente acusar:
1. Sensacidn de presidn.
2. Ligera movilidad dentaria.
3. Alguna molestia al masticar.

4. Parestesia labial, si un quiste perirradi
cular adquiere gran tamafio y comprime el nervio corres

pondiente.

5. Sabor amargo del pus o salado de liquido
colesterblico si estos contenidos se han fistulizado
al interior de la boca. La filstula puede estar abier
ta constantemente, pero son mas frecuentes los casos
en que se abre para dar salida a la acumulacidn, se
cierra por algin tiempo y vuelve a abrirse con repe-

ticién alternativa del proceso.

He aqui una relacidn de lo que se puede notar

objetivamente.
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1) Pérdida de la translucidez o hasta fran-

ca alteracibén del color de la corona.

2) Caries extensa y profunda.

3) Alguna fractura parcial antigua de la co
rona.

4) Convergencia gradual de dos coronas veci
nas.

5) En la forma quistica, abultamiento de 1la

lamina externa de los maxilares que puede alcanzar -

hasta la desfiguracidén facial.

6) Fistula cutdnea o mucuosa, o presencia -
de un mameldn cicatrizal donde era la desembocadura

de la fistula, si se ha comunicado al exterior.

Diagndéstico.- El1 diagndstico general de estos
estados patoldgicos, muchas veces es de sorpresa en
el examen radiogr4fico, y se confirma no sdlo con los
sintomas y signos ya mencionados (si existen), sino

también:

1) Con la anamnesis: caries profunda trauma

o anterior tratamiento endodéncico.

2) Con la exploracidn: crepitacidn en las -
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grandes destrucciones corticales y hasta hundimiento

del dedo que explora, si ya no existe esta lamina ~--

cortical,

3) Con la percusidn: un sonido mate, mas sor
do que el de los dientes vecinos sanos, al mismo tiem
po que el paciente puede causar una sensacidén =--soubre
todo en los dientes con rarefaccidn perirradicular--
que no es precisamente dolorosa, pero es algo diferen

te que en las piezas contiguas normales.

4) Con la prueba de vitalidad pulpar: salvo
en algunas periodontitits crdnica con pulpitis total,

siempre es de resultado negativo.

El diagnéstico diferencial de las variantes -
anatémicas se puede establecer con la radiografia; pe
ro el de las tres modalidades histoldgicas solo puede
hacerse con la biopsia, cuando se desea su investiga-
cidn. Si con una puncidn y aspiracidén del contenido
de una zona rarefaciente se obtiene liquido colesteré

l1fco, se habrid diagnosticado el quiste.

1. El diagndstico diferencial de la resor--
cidn radicular se caracteriza por la lisis o acorta--
miento radicular, que a veces en bisel o en forma de
una excavacidn como crater, que amplia el conducto ce

mentario.
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2, La periodeontitis crdnica endodontbgena se
diferencia por un ligero ensancha miento de alglin es-
pacio periodontal en el periodontal en el perilpice -
o mis alla, compardndolo con el aspecto del restante
espacio periodontal, gque normalmente tiene una anchu-

ra promedio de 0.15 mm. (Loonberg).

3. El diagndéstico diferencial de la perirra-
dicitis rarefaciente crdnica difusa se establece cuan
do el limite de la imagen sombreada es impreciso e --
irregular; el de la circunscrita, cuando la limita--
cidn es clara, y el de la bién demarcada, cuando una
linea nitida ostiosclerdtica rodea a la zona rarefa--

ciente.

Cuando se tiene duda y es necesario precisar
la pieza dentaria, o la raiz (en las multirradicula--
res), que es punto de partida de una fistula, se in--
troduce en ella una punta delgada de gutapercha o una
substancia dadiopaca, como el lipiodol o subtancia si

milar, y se toma una radiografia.

4. El diagndstico diferencial de la hiperce-
mentosis se establece al observar en la radiografia -

un engrosamiento y alargamiento radicular por la opo-

sicidédn de cemento secundario.

5. El diagnbéstico diferencial de la perirra-

dicitis esclerosantese establece al observar tejido -
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6seo compacto dentro de la esponjosa perirradicular.

6. La perirradicitis mixta se diferencia, -
por presentar las dos variantes a la vez: la ostel--
tis condensante separada del apice (o rodeada) por -

una zona rarefaciente.

Prondstico.~- Este, al igual que el de las =--
complicaciones paraendoddncicas subagudas, es gene--
ralmente favorable. No debe basarse en la extensidn
del perirradice afectado, sino en la accesibilidad -

total del conducto radicular.

Tratamiento.- El tratamiento, en términos ge
nerales es parecido al de la conductoterapia propia-
mente dicha de las complicaciones paraendoddncicas -~

subagudas.

Por lo comin, el paraendodonto con afeccidn
crdnica no necesita tratamiento alguno o especial., -
Basta como regla tratar el conducto donde radica la
causa de estas complicaciones paraendoddncicas (eli-

minar la fuente que alimenta al lago).

Primera sesidn:

Vaciamiento y preparacibén del conducto., Es-
tas dos fases se ejecutan como en las complicaciones

paraendoddéncicas subagudas (sobre todo la desbrida-~--
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cidn escrupulosa por partes en la paraendodontitis -
rarefaciente, porque de otra manera se corre el peli
gro de producir una agudizacifn gque complicar8 el --

tratamiento), con las dos diferencias siguientes:

1) La desbridacidn se lleva a cabo hasta el
foramen con el objeto de que el organismo tenga menos
tejido necrosado que fogocitar y por lo tanto lograr

una mas rapida regeneracidn.

2) Si se vacia cuidadosamente el conducto y
con frecuentes irrigaciones y aspiraciones, se pueden
efectuar las dos fases en una sola sesidn, especial--
mente en los dientes monorradiculares y todavia mids -

si presenta fistulizacién.

3) En los casos de resorcidn radicular, la -

preparacidédn del conducto se extiende hasta el foramen.
Segunda sesibn:

Control bacteriolbégico. Dos o tres dfas des--

pués el cultivo se tiene que efectuar.
Ultima sesidn:

Obturacidn del conducto. De no presentarse --
contraindicacidén puede obturarse el conducto, como =--
siempre, con la limalla y hasta 1/2 mm. antes del fo-
ramen, execeptuando cuando se aprecia una franca re--
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sorcidén; en este caso debe obturarse hasta la termi-

nacién del conducto.

Los conductos con inaccesibilidad a la parte
terminal son tratados en la misma forma descrita en

el tema anterior.

Evolucidén postoperatoria.- La evolucidn pos-
toperatoria de la paraendodontitis rarefaciente cro-
nica es semejante a la forma exacerbada de la perio-
dontitis y paraendodontitis subagudas, descritas en

el capitulo anterior.

En la evolucidn postoperatoria de la resor--
cidén radicular los cementoblastos depositan neocemen

to sobre la superficie resorbida.

En los casos de hipercementosis, generalmente

se detine la hiperplasia cementaria.

La ostecesclerosis paraendodéncica ya no si-
gue extendiendose; frecuentemente se reduce y en ra-

ras ocasiones desaparece.

La evolucidn postoperatoria de la paraendo--
dontitis mixta es iqual a la de la rarefaciente y con

densante.

Revisién.- Se llama al paciente cada seis me
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ses paxa la reyisibn, y una vez que el parxraendodonto

se haya regenerado completamente, cada ano,
Fracasos.- El nidmero de los fracasos defini-
tivos puede reducirse con nuevos tratamientos seme--
jantes a los descritos en el tema anterior.
Alteraciones paraendoddncicas primarias.
Estos estados son manifestaciones clinicas o
radiograficas que se encuentran en el paraendodonto
de dientes con pulpa normal.
Etiologia.- Las causas pueden sr: 1) locales
o generales, 2) fisicas, quimicas y microbianas o sus
toxinas y 3) desconocidas.

1. Las fisicas, comprenden:

a) Trauma violcecnto al diente.

b) Movilizacidn ortodbéncica apresurada.
c) Aflojamiento por ganchos mal construfdos.
d) Traccidn dentaria por medio de alambres

en las fracturas de los maxilares.

f) Enérgico martilleo en la condensacidn de

amalgama u oro cohesivo,.
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g) Oclusibén traumdtica,

h) Obturaciones © coronas altas,.

2.- Entre las causas quimicas se encuentran
substancias o gases <laborados en la industria que -
destruyen los tejidos y que en nuestro caso pueden -
introducirse en el paraendodonto por el margen gingi

val o por el torrente sanguineo.

3. En las microbianas los gérmenes pueden -

provenir:
a) De un diente contiguo.

b) De una regidén vecina infectada como seno

maxilar.
c) De una infeccidn metastasica.

Anatomia patoldgica.- Desde el punto de vista
anatomotopografico, estas alteraciones también se pue
den clasificar en radiculares, periodontales, perirra
diculares y en general paraendodbncicas que pueden --
abarcar, ademis de las tres mencionadas, regiones mas

distantes.

Por su cardcter radiogrAfico se dividen en ra

refacientes, condensantes y mixtas.
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Clfnicamente se dividen en agudas, subagudas

y cr8nicas.,

Sintomatologfa.~ Las agudas y subagudas dan
sintomas muy similares a las mismas formas clfnicas
de las alteraciones endodontbfgenas. Las crénicas --
pueden ser asintomlticas hasta que adquieren grandes

dimensiones.

Diagndstico.- El diagndéstico de precisidén es
a veces dificil y hay que recurrir al examen médico
general y a la biopsia; pero desde el punto de vista
endoddncico se acude a las pruebas de vitalidad pul-
par para excluir la sospecha de complicacidn pulpégg

na.

Tratamiento.- El tratamiento (no endoddncico)
corresponderd al diagndstico etioldgico que se esta-
blezca. S6lo cuando estas alteraciones o su trata--
miento compliquen a la pulpa, se ejecutara la endo--

doncioterapia.
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Al desarrollar este tema de tesis, quise mencio-

nar como punto de partida, al fenbmeno de la caries,-
el cual ha venido constituyendo un grave problema de-
salud para la humanidad desde siglos atr8s, hasta -

nuestros dias. Continda siendo en la actualidad una-~

amenaza latente, sobre todo en pafses subdesarrolla

dos como el nuestro, en donde las condiciones de

salud odontoldgica son muy precarias.

No obstante la frecuencia y severidad de este -
problema, alin no se le estd8 dando la atencidn que -
merece. De ahf tantos sinsabores, pérdidas de tiempo,
y sacrificios de 6rganos dentarios, con el resultante

desprestigio profesional.

Apesar de que existen en la Odontologfa Moderna-
las posibilidades de evitar la caries dental o detener
las posibilidades de evitar la caries dental o detener
la acciédn destructiva, no son aprovechados debidamente

éstos beneficios.

La presente situacibén, no deja de lastimar la -

dignidad del Odont8logo conciente y con sentido social

de su profesidn,.

Siendo la caries dental, uno de los agentes agre-
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sores mids severos, que atentan en contra de la vita --
lidad pulpar de los Organos dentarios, y de las estruc
turas que los rodean. Es de vital importancia cono -

cer su evolucidn para poder combatirla,

Existen otras causas de alteraciones pulpares, que
aunque resultan menos agresivas y menos frecuentes que-

la anterior, no dejan de ser importantes.

Se han hecho varias clasificaciones, agrupando a -
todas éstas causas, en base a su origen, Y asf tenemos

que las hay, ffsicas, qufmicas y bacterianas predomi -

nando éstas Ultimas.

En general, estfs causas de alteraciones pulpares-
son atribuidas ya sea al paciente o al operador, luego~-
entonces cabe destacar, aquellas cuya responsabilidad -
recaé en nosotros los Odontdlogos, pues tenemos la obli

gacidén de prevenirlas.

Por Gltimo diremos que estas causas fundamentalmen
te obran de dos maneras: de un modo agudo, determi -
nando reacciones enérgicas de la pulpa; y de manera
crbnica (irritaciones leves pero constantes), ocasionan

do formas especiales de respuesta pulpar,

A continuacidn mencionaré aspectos importantes -
sobre el estudio de las diferentes alteraciones que sk-

registran en el endodonto y en el paraendodonto,
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Bidsicamente éstos aspectos se encuentran conte =--
nidos en las clasificaciones hechas por el Dr. Kuttler

sobre todo tipo de alteraciones,

Las alteraciones pulpares, siempre han consiti -
tufdo un gran problema para los estudiosos en esta -
materia, ya que resulta diffcil clasificarlas. En -
primer lugar, por su gran variedad de modificaciones -
histoldgicas que presentan; y en segundo lugar, por no
encontrarse bien delimitadas, de allf que muchas de -
ellas son tan s8lo etapas diferentes de una alteracidn

pulpar en evolucibn.

Por éstas razones consideramos, que desde el pun-
to de vista prdctico, sb8lo interesan al clinico aque -
llos cambios histold8gicos que facilitan el diagndstico
diferencial con el fin de instituir un tratamiento -

correcto.

Se han elaborado muchas clasificaciones de altera
ciones pulpares: citaremos las etioldgicas, las fisio-
l6gicas, las semiolégicas y las anatomopatoldgicas. -~

Siendo éstas dltimas las m&s difundidas.

Todavia no es posible establecer una clasifica -

cidén completa de las alteraciones pulpares.

La etioldgica no satisface, porque una sola causa

puede originar diversas alteraciones, asf{ como una -

145




afeccidn pulpar puede tener variada etiologia. La -
semiologica adolece del defecto de no poder incluir-
en ella las alteraciones asintomd3ticas. La anatomo -
patologica tiene el inconveniente de que diferentes-
alteraciones pulpares presentan la misma sintomato -
logia; ademas, una pulpa enferma puede mostrar dife -
rencias histopatoldgicas segun la regidn pulpar que-

se considera.

Ahora bien, aprovechando las ventajas de cada-
una de ellas, y agregando sobre doto prespectivas -
terapéuticas, el Dr. Kuttler nos ofrece una clasifi-
cacifn basada: lo. en las diferencias histopatold -
gicas y 2% en estrecha relacidn con a) semiologia-
pulpar, b) 1la etiologia, y c) evolucidn progresiva

y d) especialmente con la terapia racional.

Esta clasificacidn tiene la ventaja de ir de -
las alteraciones mi3s simples hasta las ma§ complejas,
de la semiologia mids leve hasta lo mds llamativo y -
desde una terapia sencilla o nula hasta la mis -

complicada.

Las alteraciones parendoddncicas, al igual que
las alteraciones pulpares, han sido clasificadas -
de muchas maneras, resultando algunas de ellas dema-
siado complejas e inclusive deficientes, provocando-
inicamente la confusifn del operador. Debido a ésto,
el Dr. Kuttler cre8 una clasificacifn que va mis de
acuerdo con la simplificacifn de la Endodoncia -

Actual.
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e inclusive la ha dado un sentido mds practico al es-
tudio de estas alteraciones, de acuerdo a las dos -
formas esenciales en que éstas se presentan al -
operador y en base a las inicas posibilidades tera -

péuticas que existen en la practica.
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