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CAPITULO I

INTRODUCCION

Hemos elegido ezte tema por ls imsortancia cue tienen-
las diferentes lesitnes periavicales rue se desencadenan =-
sor la falta de atencién, lo cual nos inonuieto vara realie-
zar este tema nro-undizandonos més.

La frecuencia con ~ue dich+s leriones -~nerecen, y debi
do a las controversias ~ue existen vara el tratamiento y ==
los conocimiencos aportsdos por los investiigrdores, nos mo=-
tivaron a recopilar todos los aspectos actualiz~dos omra po
der conterplar los conocinientos sobre esté tivo de lesio -
nes.

Debido a la fzlta de prfictica vrofesioaal hemos desSae~
rrollado ésta tésis dnic-mente en bases tefric-s por lo que
la tratanos de el=borar lo mds sencilla y accesible.

Consientes de la responssbilidad aue imolica el reali-
zar una tésis orofssional, la nonemos =2 consideracidn del -

H. Jurado confindo la juzgard con benevolencia.




cCAPITULO 11

HISTOLCGIA ¥ RICOUIMICA DFE LA DENTINA

~

LA dentina es un tejido conectivo duro que envuelve a-
1a pulpa de la corona y de la rafz. rForma la masa de] dien-
te, La dentina es semejante al hurso en la composficién de -
su matriz (fibrillas coldgenas y glucoprote{nas), en el ti=-
po de cristales (apatita), en la capa gerrinativa de orfgen
(mesénguima) y en los aspectos quimicos,

Aspectos Fisioquimicos, propledades fisicas, (a denti-
na de la corona se continua con la de la raf{z y excepto por
vlos conductos radiculares es ininterrumpida la cantidad y ~

‘@] grosor de la dentlirs de los dientes deciduos son la mitad
de los que corresponden a 10sS permanentes, En los dientes «
permanentes el color es amarillo pilido y un tanto transpae-
rente, Fl color es m&s pilido en los dientes deciduos, la -
dentina de los dientes deciduos es mis blanda que la de los
permanentes, en ambos es bastante e]listica, Esta es una pro
piedad muy valiesa, porque tiende a ofrecer establlidad ale-
esmalte que la cubre, Ya que la dentina estd mucho menos --
calcificada que el esmalte, 10s Rayos X la penetran mis fa-
cilmente, esta propiedad se conoce como radiolucidez,
caracter{sticas ouimicas, La 6ent1na estd compuesta de
aproximadamente 10% de agua, 20% de substancia orgénica y -
70% de mineral. La porcién orgdnica esra hecha principalmen
te de collgeno y proteinas relacionadas con la elast{na, £l

colégeno se encuentra en forma de fibrillas, Los materiales



inorginicos se combinan para formar cfistales de apatita que
tienen un didmetro de 300 a 1000 R, L3 separacién de 108 - -
tres componentes de la dentina puede hacerse por lixiviacidn
con SCido {descaificicacién) o incineracién. al descalcifi--
car, se quitan los cristales de Apatita, de modo gue queda -
®] armazén orgidnice. Al incinerar, se guema la materia orga-
nica y se extrae ] agua quedando e] "esqgueleto” mineral de-
la dentina. Cuando se hacen cortes de tejidos no descalcifi-
cados no se hace mis preparacibém que cortar y pulir. En este
tipo de cortes las substancias orgidnicas e inorgdnicas que--
dan m&s o menos intactas,

La dentina estd constitufda por dos elementos bisicosi-
prolongaciones odontobl&sticas y matr{z calc{ficada. La den-
tina se clasifica como tejido conectivo porque consiste de -~
pocas células (prolongaciones); y una gran cantidad de subs-
tancia intercelular (matr{z). La matr{z forma la mayor parte
del tejido. La porciédn mineral de la dentina constiruye apro
ximadamente un cuarto de su volumen pero cuatro quintos de -
Su peso total,

Clasificaciones de la matr{z de dentina. rLa matriz que-
llena los espacios entre las prolongaciones odontoblasticase
contiene fibrillas collgenas incluidas en una substancia fun
damental de mucopolisacaridos. En su forma original es com--
pletamente orgénica, pero pronto se mineraliza por medic de-
grédnujos de fosfiro de calcio; éstos se encuentran en forma=
de cristales de aparita. LoS cristales se depositan sobre, -

en y entre las fibrillas, ésras fibrillas pueden tener muy =



distintos dismetros, muchos miden 640 A. L& dentina de la ==
corona se ha dividido en capa superfictal y dentina ciréum--
pulpar. La cépa supnrrficial de la dentina es lo que primero«
se produce en la corona. nueda adyacente al esmalte y llena-
los espacios ocupados antes por l4mina y membrana basales. -
por lo tanto mide de 3 a 5 M de anchura e incluye trambién --
los territorios de la lémina basal y de las fibrilias aperio
dicas orientadas perpendicularmente. En la matriz predominan
fibrillas col8genas de clasiflcacién especlal (de von gorff)
NO se notan diferencias claras entre la substancia fundamen-
ral y los elementos que se clasifican. El tipo de fibrilla =
que predomina es e] de von korff. Estas son coligenas, tie-«
nen un diémetrg de 0.1 a 0.2 M y muestran periodos de 640 a.
LA caracteristica poco usual de las fibrillas de von Xorf{f -
en 1a capa superficlal de dentina es que estén orientadas --
en forma mis o menos perpendicular a 18 linea esmalte-denti=-
na, como haces en forma de abanlco,

L2 dentina circumpulpar es la porcién de la dentina de=-
lﬁrcorona que se deposita después de la capa superfléial de~
rdentina. £s producida por odonfoﬁlasQos completamente dife--
renciados. La marc{z de 1a dentina circumpulpar no contiene=-
fibrillas aperiodicas. Adem$s, los elementos colégenos de la
variedad de yon xorff son muy poco numerQsos, 'y cuqndo estdn
presentes, se alinean en forma paralela a las prolongaciones
odontoblisticas mi&s gqrandes. E1 componente célégeno que pre-
domina aqui estd compuesto por fibrillas mucho mis pequefiase

que no se unen para formar haces y no estén orientadas en -«



torma espec{fica sino que corren en todas direcclones forman
do una malla muy elaborada, aupngue las fibrillas muesetran ~=
marcas, MO necesariamente la presantan a intervalos regula--
res de 640 R. La capa superficial de dentina difiere de la -
dentina circumpulpac en que contiene fibrillas aperiodicas y
fibrillas de yon gorff,

pentina peritubular e intertubular. Otra clasificaciédn-
de dentina (matrf{z) se basa no s81o en la composicidn de las
fibrillas de la matriz, sinc también en el grado de calcifi-
cacfibén. ©sta es una distincidn més corriente y se aplica tan
+o a la capa superficlal como a la dentina circumpulpar. En-
esta clasificacidn se divide 1a matriz en dos dreas, L2 que=-
rodea a las prolongaciones odontobldsticas y forma la parede
de los tGbulos se llama dentlna peritubular. £a que llena -=
los eapacios entre las 4reas peritubulares se 1lamz dentina-
intertubular. Cuando se estudian cortes de fejido no descale
cificado, se encuentra un circulo claro que rodea a un cehe-
tro de teiido obscuro. El cantro ohscure es &1 lumen de] ti-
bulo de dentina que conten{a a la prolongacién odontoblésti-
ca. A la observacidn se le encuentra llena de desechos resu}
tantes de amolar y pullir e}l tejido, £1 anillo €lard que rO~e .
dea al tibulo es la dertina peritubular y las &reas en cier-
to modo mé&s obscuras que se encuentran entre 10s anilios - -
forman la dentina intertubular,

18 dentina peritubuylar se diferencia de 13 variedad in-
tertubular en que estd mis calcificada. Fsto se indica cla--
ramente por las diferencias en su reaccidn a-la accidn de --

los Acidos,pLas Areas peritubulares reaccionan en forma ran -



acentuada que la mayor parte del tejido se plerde, como en -
el caso del esmalte. por otra parte,las &reas intertubulares
permanecen, por tanto, si se hacen cortes cerrados (adyacen-
tes) de tejido no descalcificado y se comparan empleando el-
microscopio de luz con otros de tejido descalcificado por ~-
acclén bcida, se notard que 1a dentina peritubular de la - -
muestra tratada con Acido desaparece. Fste espacio se agrega
al 1lGmen del pibulo de modo que sy didmetro se exagera, Qri-
ginalmente se creyd que los lOmenes arplios observados en ==
muestras deslcalcificadas se producfan naturalmente y funcio
naban como conduc os para que fluyera el lfiquido tisular. E}
estudio con microscopio de luz y electrdnico ha hecho eviden
te que las prolongaciones celulares ocupan la mayor parte de
espacio del tibulo,

13 matr{z orgénica de la dentina peritubular como se ha
determinado mediante el microscopio electrdnico, estd come~=
puasta de fi lamentos muy finos sin estructura, solo los ex~-
tremos de fibrillas colligenas del 8rea intertubular pueden -
‘alcanzar la matriz perlrubular, £l exdmen de 1la dentina con-
v microscoplo electrdnico muestra que la apatita toma la forma
de cristales en forma de agulas o placas. #stas particulas -
hacen que el irea peritubu}ar aparezca burdamente granulosa,

La martr{z interrubular forma 13 mayor parte de la den--
tina, Ssta compuesta por uma malla de fibrillas coligenas, -
Las fibrillas tienen un'dlémerrc que va de = menos de 0,] «=
a8 0.2 M y muestran periodos coldgenos. Las fibrillas estan =
o son inclufdas en la substancia fundamental amorfa, (05 - ~

componentes orgdnicos constituyen aproximadamente la mitad -



del volumen de la dentina.

valna de Meumann. La zona de unién entre 1la dentina -
ﬁerirubular y la interrubular reacciona en forma diferente -
a tratanientos con colorantes, Acidos y alcalis., Rasandose -
en estas diferenclas, alqunos cienti{ficos treysron gue las =
dos matrices estaban separadas por una especle de membrana -
gue llamaron la *vaina de Neumann©®, 10s estudios con e] mi--
croscopio electrdnico no confirman la existencia de una vai-
na de unidn; més bien se ha visto que ninguna de las dos ma=-
trices tiene 1{mites definidos sino que se entrecruzan libre
mente, por otra parte, se encuentra un revestimiento semejaﬂ
te a membrana en la pared del $(Gbulo. La microscopia elecfrg
nica ha indicado que se trata de una acumulacién no minerall
zada de filamentos peritubulares, Es comparable a la preden-
tina o dentinoide que separa a la dentina calcificada del --
cuerpo celular del odontoblasto. Funciona probablemente como
una barrera protectora y como medio de intercambio para la -
difusidn,

Tibulos de dentina, La matr{z de dentina contiene nume-
rosos tGneles de diferentes tamafAos. Estos se llaman tdbulos
de dentina y contienen las extensiones protoplasmicas de los
cuerpos celulares de los odontocblastos. Los tGbulos mds gran
des albergan a los procesos mayores, mientras que 10s mis =~=
pequefios contienen 105 procesos menores (filopadios) los th-
bulos en cada milimetro de dentina (Aiimetro de 4 M) se en--
cuentran en el cuerpo celular del odontoblasto, los miés pe--
quehos (sproximadamente ] M) se localizan mis cerca de 18 ==

unién de] esmaltre y dentina. Los tlbulos mds pequefios son --



1os que contienen los filopodios, Los tibulos cerca de la =~e
pulpa son no solo de diimetro mayor y estdn m&s cerca uno de
otro, sino que son mis numerosos que los de la dentina peri-
férica. se ha estimado que pueden estar contenidos hasta - =
75,000 rﬁbulo; en cada milimetro de dentina, La dertina neri
férica contiene aproxi{madamente B804 menos tGbulos que la - -
pulpar. Fsto por supuesto, indica que la matr{z de la denti-
na externa es mucho mds abundante,

£l curso de los tubulos mis grandes sugiere que las pro
longacliones odontoblisticas mayores estan alineadas en forma
diferente en el diente, A aumentos muy pequefos pucde versee
que 1a direccidn de los tGbulos de la dentina de la rafz es-
distinta a la de los de la corona. Los de 1la dentina radicue
lar pueden ser rectos pero adquieren una curvatura l{gera -
cerca del &rea cervical. La curvatura m8&xima se encuentra en
la dentina de la corona. Estas se jlaman curvaturas prima---
rias y toman la forma de dos arcos poco acentuados que se do
blan en direcciones Gpuestas, FOrman una imagen de espejo de
la 1letra "s», La direcclédn del arco externo es hacia la su--
perficie de oclu;i&n; mientras que la del {nternoc es hacla -
la ralz (apical), A aumentos mayores, los fﬁbulos secciona--
dos longitudinalmente revejan sucurso ligeramente ondulado.-
Esta ondulacién constituye las curvaturas secundarias. he la
pulpa 8 18 unibn del esmalre y dentina, un tébulo puede es-a
tar compuesto por 200 curvas secundarias o m&s. Se Cree que~
representan el curso retorcido de los odontoblistos cuando -

se reqresan hacia 1a punta durante 1a dentinogénesis,



L3s prolongaciones odontoblisticas scn extensiones de -
105 cuerpos celulares de los cdontoblastos. El segmento n8sw
grande de la prolongacifn es el que surge con el cdontoblase-
to, [0S extremos de las prolongaciones mayores se adelgazan-
Yy se vuelven mds pequefios hacla la unidn del esmalte y den--
tina. A ciertos intervalos originan ramas prqueiias, Estas se
1laman filopodios y terminan a corta distancia de la prolon-
gacién original. A veces se dividen los filopodios para pro-
ducir extensiones filamentosas finas. Esto ccurre més fre---
cuentemente en la capa sUpeEficial de dentina. con el micros
copio de luz se determinan facilmente detalles estructurales
burdos de las prolongaciones odontoblasricas, perc solo con-
€l microscopio electrdnico se demuestran claramente sus rase-
gos citolfgicos. £l citoplasma del odontoblasto confluye con
el de las prolongaclionas y las membranas limitantes de los -
procesos se continuan una con otra y con la del cuarpo celu=-
lar, Bl citoplasma de los filopodios es mis denso aque el de-
las prolongaciones mayores y esta prdcticamente libre de or-
ganelos, Las prolongaciones m&s grandes contienen citoplasma
menos denso en el que puerden encontrarse organelos & incluso
en pequedas cantidades. Durante las fases activas de la den-
tinogdnesis las estructuras citoplasmiticas son mids numero--
538. LOS organelos son mds numerosas cerca del cuerpe ce iye=
lar drl odontoblasto y comprenden vesiculas, mitocondreias, -~
grdnulos de secrecidn y otros cuerpes citoplasmicos,

Nervios y sensibilidad de 1a dentina, muchos histdliogos

bucales estdn convencidos de que 1os tGbulos de 1a dentina =
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estdn ocupados completamente por las extensiones citoplismie-
cas de los odontoblastos; pero muchos otros creen que existe
un microscopio-espacio entre las prolongaciones y el revest}i
miento del tlbulo. Este espacio hace posible la circulacibne
de liquidos tisulares que sirven como medio para el intercame
“blo de substancias entre tejidos duros y blandos. Los espa--
cios pueden actruar también como conductos que llevan prolon-
gacliones nerviosas. Estudios recientes de la dentina en el -
microscopio e;ecfrénico han hecho pensar que es muy probable
1a presencla de flbras nerviosas. -S1 tal es e] caso de que-=
se explica la causa de la sensiblilldad de 1la dentina, por --
otra parre, muchos hist8loqos dentales creen que el espacio=-
es muy pequeflo para alojar nervios. 105 que descartan la pre
sencia de fibras nerviosas en los tObules opinan que las - =
prolongacionrs odontoblisticas poseen propiedades muy desa-~-
rrolladas de irritabilidad, a) ser estimuladas tranﬁmlten -
el impulso al cuerpo celular de los odontobl&stos. Estos pa=
san entonces el impulso a la red de trasmiciones nervicsas -
{plexo de paschkow) que rodea a 10s cuerpos celulares,

LOs patrones estructurales de la dentina son el resui--
f@do de muchos factores entrre 105 cuales estan:

10.~ Depdsito dlario de matriz.

20.= Formacibn de matr{z en ondas recurrentes,

3o.~ particlpacién de muchos incrementos diarios en la-
| calcificacién inicial,
40.~ calcificaciébn iniclal en forma de esferas que au--‘

mentan de tamafio por crecimiento periférico (acrecibn).
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So.~ Crecimiento y fusifn no sincronizados de esferas =
adyacentes,

60+~ Intensidad desigual e irreqular de la calcificae--~
clén tnicial a travéds de la dentina,

7o.- Variaciones en el mmtatolismo del cajcio,

8o,~ Desviaciones en los cursos de los tdbulos de denti
na.

Los diversos patrones estructurales se exponen en 1o -~
siguiente:

Lincas de von Ebner. El grosor de los incrementos dia-~
rios de dentina va de 4 a 8 M, Las variaclones en el aumento
del grosor ocurren en dierntes diferentes, asl como en Areas-
distintas del mismo diente. Ya que e}l proceso de la dentino-
génesis no es continuo, los periédos de reposo .entre 10s in-
crementos dlarios se registran en forma de marcas delicadas.
Estas aparecen mis claramente en los cortes de telido no des
calfificado ligeramente tratado con écidb. Se les conoce por
varics nombres; lineas de imbricacidn, linea de incremento -
o 1{neas de von tbner.

Lineas de contorno de Owen, LA dentina se deposita en -
bandas de incremento que tienen su origen en e] borde incisi
vo o en las puntas de las cUspides, Las direcciones de expan
’slén de la matrfz son apical (haclia la ralz) vy central (hae-
cla la pulpa)e tas bandas de la matriz que representan apro-
ximadamente cuatro df{as de crecimiento (16 ) entran al pe-
riodo de calcificacibdbn al mismo nempd. Las fases de calcifi
cacidn muestran un retraso de varios di{as y esrén representa

das por bandas curvas y amplias que siguen e] contorno de}l -
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patrén de crecimlento de la dentina de la corona o de la --

rafz. Estas bandas se }laman l{nras de contorno de cwen,
muchos client{ficos opinan que estas lineas de Cwen estan ~-
causadas por ftrastornos en el metabolismo del calcio. La 1
nea de contormo mds prominente se produce durante el perfo-
do entre el nacimiento y unos cuantos dias despuls, cesa ==
con el ajuste del lactante a su nuevo ambiente. Esta linea-
de contorno de Cwen exagerada que se forma durante Aste neo
natal de la dentina tiene su hombloga en e] esmalte, otras-
lineas de contorno tienen sus homologas en e] esmalte como-
1ineas de Retzius, La anchura de las l{neas de contorno de-
Owen esta determinada no solo por el tamado y el nimero de-
los incrementos diarios que participan sino también por la-
duracién de 1a influencia perturbadora sobre el metabolismo.

pentina interglobular. ra calcificaciédn de la matrfz -
de dentina, como se observa en e] microscoplo elecfrbnico,;
ocurre con la aparicidn de cristales en forma de agujas o -
placas. L03 primeros cristales se "depositan” sobre lgs fi-
brillas o sobre otros componentes orginicos de la matr{z, -
" Estos sitios de calcificacidn inicial se expanden por creci
miento periférico y alcanzan otros cuerpos que estidn aumens
" tando de tamafio también, De este modo se mineralizan mis y-
mis porciones de la matriz. cuando estos cuerpos han crecf—
do hasta obtener dimensiones 1o suficientemente grandes pa-
ra ser obéervados con el ﬁicrosCOplo de luz, se ven todavia
mda 0 menos redondeados y sé les llama calcoesferitas. Gene

ralmente @] crecimiento de las calcoesferitas y Su fusibn -
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con cuerpos semejantes producen la formacidén de un frente «
de calcificacidn 1{neal, Este es el mitodo normal de calci-
ficacifn y sea registra on la dentina como bandas de seudolﬁ
miniilas. Estas se homogenizan y desaparece toda huella de-
su disposicidn en cépas. £n estos y obros casos, ocurre un-
retr2so en la tasa de calcificaciédn cue evita la fusibn de=-
las calcoesferitas, £En tales casos la dentina aparece "man-
chada®, fas manchas son 1a Areas mds calcificadas, lo0s es--
pacios intermedios mds. clares estdn menos 0 sea que estdn -
hipocalct ficados. Las reqlones de 12 dentina que se carac--
terizan por dentina manchada son las que constituyen la den
tina interglobular., £n algunas freas de la dentlna pueden -
lo¢alizarse un retraso en la fusién o trastornos en la cal-
cificacibn o ambos, en &reas adyacentes pusde llevarse a ca
bo normalmente el proceso de mineralizacién., La dentina que
posee estas varlaciones de actividad muastra una ma2zcla de-
bandas lineales y calcoesferitas.,

L3 dentina interglobular se encuentra con mayor free-e
cuencia en la corona, bajo la capa superficlial de dentina.-
£n 1a ralz se localiza bajo 1a capa granulosa de Tomes. Se-
cree QUe las reqglones en qgue hay dentina interglobular ese-e
tin asociadas con las iineas de contorno de Cwen, La denti-
na peritubular no pueden presentarse junto con la dentina =
interglobular ya que &sta (ltims representa condiciones de-
calcificacibn defectuocsa,

£l efecto de manchas en la dentina interglobular se re
vela mejor en cortes de tejido descalcificado. Cuando tales

cortes se tifien con hematoxilina y eosina, las calcoesferi=-
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tas y las laminillas se rifen de color azul y las &reas in-
termedias de color rosado. En cortes de telido sin descale-
ciflear 1a'denrlna interglobular tiene un aspecto comple ta-
mente distinto. Se plerde gran parte de la humedad del dien
te en los procesos de seccionar, amolar y pulir implicados-
en la preparacidn de tales cortes de tejido. Las &reas de --
dentina {nterglobular se afectan tan gravemente que la dis--
minucidn de la dentina produce pumerosas grietas, £stas sew
ven obscuras porque estidn llenas de alre y desechos,

capa granulosa de Tomes. LOS primeros depbsitos de deﬂ
tina radicular tienen un aspecto muy distinto de sus homaxgg
gos en la corona {(capa superficial de dentina). Esta denti=-
na, locallzada cerca del cemento,es lrregularmente granulo-
2a y se coloce como capa granulosa de Tomes. Generalmente -
se restringe a la ralz aunque se ha observado bajo e} esmql
te cervical que ests deflclentemente mineralizado, £n real}l
dad, se sabe muy poco acerca de la naturaleza de la capa -=
qranulosa de Tomes o la razdn de su produc&ién. Algunos in-
ves tigadores opinan que este tipo de dentina se forma por -
"Incorporaciédn de esferillas aisladas de dentina calcificada
completamente en una matr{z parecida a 1a predentina que ==
funciona como substancia fundamental cementosa; cuando esta
matr{z también se calclflcﬁ se produce la textura granuloee
Sa.

tn la superficie externa de la dentina radicular se en
cuzn:ra una capa vidriosa (aspecto hialino). Esta capa hiae
1ina queda entre e}l cerento y la caba grinulosa de Tomes .=«

como en el caso de la capa granulosa, suele estar reatrlng&
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do a 1a mitad de la rafz y es mucho mds conspicua en casgcs =«
de dientes definltivawente calcificados,

£l origen exacto de 1a capa hialina no se ha deterrina-
do, Debido que es el primer tejido gue aparece en la futurae
unién de dentina y cemento, muchos histologos bucales consi-
deran que es un producto de los cdontoblastes, si tal fuera-
el caso es que una clase especial de dénrina parque, aunode—
1as prolongaciones odontoblésticas y sus tdbules, no se han=-
observado en 1a capa hialina,

nentina primaria y secundaria., La dentina de la coronae-
y rafz producida durante las etrapas de formacidén y de erup--
cibén se liama dentina en desarrollo. una vez que el diente -
encuentra a su antagonista del arco opuesto o adgulere posi-
cién funcional en la cavidad bucal, los odontobléstos cesan-
de depositar dentina. Las células que producen dentina se -«
encuentran presentes en estado de repcso en la vida adulta -
dal diente, Al igual gue 1os osteobldstos en hueso, los odon
tobl&stos pueden estimularse para volver a estar activos dee-
modo que se deposita dentina otra vez, La dentlna producida-
despufs de que el diente adquiere su posicién funcional en -
la cavidad bucal se llams dentina primaria y 12 que se proe-
duce durante periodos de estimulacidn aguda es 1a dentina -=-
secundaria,

La dentina primaria continrla si{endo producida por lose
odontoblésros entre perf{odos de reposo en la vida del diente,
con el desgaste de las supecficies con que se muerde y masti
ca, se agreqa dentina a la superficie pulpar. Normalmen§e .-

ocurre &sto en forma muy lents, de modo que la cimars pulpar
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se hace gradualmente més pequefla, No s2 han observado difew
rencias consplcuas entre la dentina en desarrollo y la den-
tina primaria, de modo que los dos aparecen sin notarse, --
por otra parte, las dentinas primarias y secundarias estén-
separadas por una linea hiparcalcificada de dentina.
pentina secundaria, ya sea porgue los odontobléstos se
acumilan en un espaclo més pequeiio por reduccidn de tamafio-
de }a CAmara pulpar o porque el esti{mulo aplicado es rudo,-
1os cuerpos celulares de los odontoblastos se desplazan 1i-
geramente, Este cambio en la orlentacién de las células se-
recoerda prrmanentemente mediante la linea de demarcacién -
formada por 1los tUbulos de dentina que entonces aparecen un
" tanto inclinados respecto al curso anterior. pueden prodyw.
éirse dos tipos de dentina secundaria: regular (funcional)e
0 irreqular {reparativa),
La dentina secundaria regular se concce también como -
‘dentina funcional porque se produce como resultados de esti
mulos funcionales mfs intensos. La cantidad de dentina se--
cundaria que se produce depende del grado de intensidad del
est{mulo. Ademds, esta dentina no se disrribuye reqularmen-
té sobre la superficie de 1la pulpa, sino que se produce ef=
mayor cantidad sobre las superflicies que responden a estimg
108 de desgaste mn8s fuertes. La dentina secundarla puzde -«
por tahto encontrarsce en el techo y en el piso de la clmars
pulpar. La matelz de la dentina secundaria regqular puede «e
tener un contenide mineral iqual al de la dentina primarla,

pero frecuentemente es menor. La dentina secundaria irrequ=.
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larmente e3t4 a renude tan deficientemente calcificada que -
es casi ilmposible descubriria mediante las técnicas corrien-
tes,

pentina secundaria irregular.- 10s odontoblbstos aque re
ciben estimulos agudos como 1os praporcionados por atagua =
de caries o por la accidn de buril y cincel en procedimiento
quirdrgicos respon<en depositando dentina secundaria irrequ-
lar o reparadora.Hay mencs tlbulos y estos toman un curso --
m&s encorvado. En algunos casos no hay tabulos,ya que los es
to{mulos pueden ser tan {ntensos que se destruyen 105 odon==
tobl&stos y las células vecinas (fibroblastos) son 105 que =
se actlvan para producir 1a matr{z., Cebido a que estas célue-
las no tienen prolongaciones largas, no se encuentran tlbuee
108, LOs tlbules de 1os cdontoblistos destruidos estarin en-
tonces vacfoss la muerte del cuerpo celular produce la muer-
te de todas las prolongaciones,

Alteraciones de la dentina, los cambios en l2 dentina -
causados por edad avanzada o estimulos externos de intensi--
dades variables incluyen formacién de dentina secundaria cie
rre de tibulos, tiGbulos vacios y dentina esclerética (transe-
parente),

£l clierre de dibulos por dentima perirubular pueden pre
sentarse naturalmente con la edad, Algunos clent{ficos pien=-
san que 12 dentina peritubular en dientes i8venes forma una-
- banda angosta alrededor del limen del tdbule. Con la edad, -
la anchura del anillo peritubular aumenta, disminuyendo pro-

gresivamente e] difmetro interior del tGbulo hasta cerrarlo=
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£s obvio que las prolongaciones odontoblisticas se ocbliteran
con la formacidn de dentina peritubular, Los tObulos mis pee
queiios en las uniones de esmalte y dentina 0 de dentina ce--
mento son 1l0s primeres que se sellan., En dientes viejos pue-
de extenderse este fenbneno hasta les fﬁbulos més grandes -
Jocalizados cerca de los cuerpos celulares,

tibulos vaclos, En 12 exposicién de dentina reparadora-
se indicd que con estimulos agqudos, los odontoblistos pueden
reacclonar en forma violenta. Por ejem: si el estimulo es ex
cesivo, puede causar lamuerte del odontobl8sto y sus prolone
gaciones. Lo0s tGbulos que no contienen prolongaciones odonto
blésticas se llaman tGbulos gque no contienen prolongaciones-
odontobl&sticas se llaman tfibulos vacios. No todos los t{ibue
10s vacfos son el resultado de odontobl&stos destruidos. Al-
gunos estlmulos.pueden no ser mortales, pero 1o suflciente;-
mente fuertes para hacer que e] odontoblisto retraiga sus --
prolongaciones, El seamento del tGbulo en donde falta la pro
longacibn se llama también tObulo vaclio y suele ser mis cor-
to.

La muerte de los.odontobxéstos no se debe siempre a cau
3as externas, s muy posible que con el depdsito de dentinae
primaria y secuﬁdaria y la disminucién de tamaflo de la céma=~
rs pulpar, los odontobléstds se acumulen tanto que 108 mis =
viedos y débiles se destruyen. Esto también produce tibulose
vacios, £n cortes de tejido no descalfificado los tubulos --
vacios se ven obscuros bajo transmisién de luz debido a que-
esgln llenos de alre y desechos. Con refracciédn de luz se --

ven ¢ laros,
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pentina esclerdtica. Los cortes de tejido no descalcie-e
ficado de dlentes pueden mostrar bandas anchas de dentina --
que sao ven virdrtosas bajo transmisibn de 1luz, fstas son S---
reas de dentina esclerética o transparente, Representan re--
glones en las que los tibulos vaclos han formado una barrera
protectora de dentina hipermineralizada, Algqunos investiga-«
dores creen que el materlal orgldnico de las prolongaciones =
muertas actlan como sitio susceptible de depdsito de crista-
les minerales. Ya que l0s grupos de tfbulos estin llenos de=-
substancias muy calflficadas, estd dentina esclerbtica es ~-
seme jante a la que se produce en la formacidn de dentina pe-
ritubular, La dentina escler§tica se encuentra con mis fre--
cuencia bajo esmalte muy delgado como en depresiones y flsu=-
ras. La dentina esclerdtica es mis res{stente al ataque por-
caries, pero debldo a su mineralizacién aumentada se vuelve-
muy quebradiza,.

predentina. 14 delgada capa entre la dentina calcificae
da y la superficie distal de los odontobl&stos se llama pre=
dentina o dentinoide, Se encucntra en todo tiempo en #) bore
de entre dentina y pulpa. La predantina estd compussta de ==
fibrillas colfgenas, bases de prolongaciones odontoblisticas
fibras nerviosas y substancia fundamental. La substancla fup
damental oculta la identidad de los otros componentes, aAde@=e
m&s de proporcionar uma fuente inmedlata de produccién e --
dentina, se cree qua la predentina sirve también como barre-
ra protectora contra la resorciédn de dentina.

La dentina esté menos mineralizada que el esmalte, pero
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su contenido mineral es mis alta que e} del.bueso 0 &] Cluas
mento, 13 fraccidn mineral de 1a dentina varfa desde 68 a w=
79% en peso, aproximadamente, en contraste con el 97% en pe-
s0, aproximadamente, en e}l esmalte, ci grueso aproximado ese
en promedio de 20 a 35 R y sus longitudes son de ordinario -
de 200 a 300 2. aunque se han medido cristalitos hasta de «=
1000 R. El volumen de un cristalitod esmalte es aproximada=
mente 200 tantos mayor que el de un cristalito de dentina,~=
como las reacciones quimicas estdn confinadas en la superfie
cie de los cristales de apatita, el menor tamafio de}l cristal
derdentina, acompaftado de un 8rea de superficlie correspone=e
diente mayor, hace que la dentina sea menos estable que e} -
esmalte. Se ha hallado qus de 6rdinario, aunque no siempre,=

1a razbn ca/p en dentina es mis baja que en esmalte antes

se menciond, y se ha informado de la presencia de fosfato c-
cdlcico amorfo (FCA)e Se halld que 35% de la fase mineral ==
dentina es rca, aproxlmadamenfe 1a misma fraccién que en el-
hueso compacto.

csfructura de 1a dehtxna. A diferencia de] esmalte liner
fe, conserva 138 dentina un componente celular vital, e} odon
toblAsto, cuando madura. Sin embargo 1a dentina, al igual --
que otros tejldos conectivos, consiste primariamente de subg
tancia extracelular con 5610 una pequeﬂa cantidad de materia
celular. C1 componcnte extracelular ocurre primariamente ene
la forma de uné matr{z colagenosa densamente mincralizada, -
' que enclerra estructuras tubulares, ésta matr{z dentinal mi-
neralizada forma el cuerpo de]l dlente, protege 1a pulpa den-

tal y proporciona unién y apoyo subyacente al esmalte protec
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tor que rocibe el diente y al cemento, En deniina madura ese
posible demostrar, en un corte transversal, las slgulentes -
esrructurass

10.~ benkina intertubular,.

20.~ Capa hipemineralizada externa,

3o.= Capa hipominecralizada interna.

40.~ Dentina peritubular,.

S5ne~ pProlongacién dentinal del cdontoblésto,.

on un sclo corte no es ficl) demostrar todas €5tas 25—~
tructuras, Se ohservard oue en este corta en particular no -
puede verse la capa hipomineralizada interna. La dentina in-
ter tubular consiste en un arm-24n colagenosa minerallzada --

que se extiende entre los tibulos dentinales. pLas fitras -

>0

colagenosas exhlben las bandas tipicas transversales a 640

de distancia interbandas, La disposicién y distribucibn de

las b fibrillas c¢olagencosas pueden verse sn un corte de la

matriz de dentina desmineralizadas Esta fotograf{a muestra

que las fibrillas colagenosas de la matr{z estdn dispuestas=-
en un armazdn a modc de enrejado, mlentras algunas de 1as ==
fibras parecen correr tangencialmente a los tGbuleos denrinae
les. La presencla de vistas lonagirudinal oblicua y en seCew-
cién transversal de las fibrillas indica que siguen un curso
al azar en relaciédn con 165 tibulos,

a8 oorcidn rutular de la dentina madura consta de 1a ==
prolongacién odontobldstica interna, cue esté separadS de 1a
dentina perirubular por una capa hipomineralizada interna. =

L2 dentina peritubular estd separada lgualmente de la dentiw
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na intertubular por 1la capa hipomineralizada externa, (3 -~
prolongacién odontoblistica es la prolongaclén citoplésmica
del odontoblasto a través del tlbulo, Cerca de la vecindad-
del borde predentlina-pulpa, se ha mostrado claramente que =
12 prolongacibn odontoblistica es una prolongacida del cito
plasma del odontobldsto, con continulidad de la membrana de=-
plasma, que se extiende -entro del tdbulo dentinal, A este=
nivel, la ﬁrolongacién odontobléstica, conserva todavi{a al-
gunos organitos éitoplésmiccs, entre ellos el retliculo en--
dopl&smico y mitocondirias, Al progresar desde el borde pre-
dentina-dentina, para penctrar en la dentina mbs madura, ha
resultado dificil el estudio de 1a prolongacidn del odento-
blasto a causa del gran contenido mineral de la dentina ma-
dura. En 1a regidn de la predentina, el didmetro de 13 proe
longacidn del odontoblasto es aproximadamente de cinco mi--
cras. £n la dentina mineralizada, la'prolongacién 0donN t0wme
blistica se reduce a dos micras aproximadamente y no siemee
pre puede mostrarse la continuldad del citoplasma, £n estu-
dios en que se empleb desmineralizaciédn y fliaciédn de la ==
dentina madura, algunos tObulos dentinales exhibian fibri--
11las colagenasase QOrros estaban vacios o mostraban 1a pre=-
sencia de agregadas de ma?éria granular en la luz del tObu-
10.4La dentina peritubular es una materia hipermincralizada
depositada entre la den¢ina latertubular y la prolongaciéne
del odontohlésto, Fate tejido es depositado 0 secretado por
el propio odontobl&sto. Con la maduracién del thbulo hay =
una reduccién del dlhmetro de 1a prolongacién del odonto---

blisto desde clnco micras a una o dos micras, aproximadamen



te, al nivel de dentina intermedia, con el aumento corrospons
dienta en el grueso de la dentina paritubular. La dentina pee
ritubular parece zer la fase de dentina mis densamente mine-e
rallzada, pues ticne una densldad de 2.4 comparada con la den
sidad de 2.1 a 2.2 de 13 dentina totat,

Las fibrillas colagenosas en la dentina peritubular son-
mhs estrechas que en las &reas dentinales tubulares internas.,
Las fibrillas peritubulares tienep didpmetros en el {nrervalo=-
de 250 a 500 2, en comparacién con la anchura de fibrillas de
600 a 700 % halladas en 1a dentina intertubular. e depasita~
continuamente materia en las paredes de los tlbulos en la foi
macién de la dentina peritubular hasta que la luz del tdbulo-
estd casi o completamente oblitenada. Hasta que ocurre e}l cie
rre completo, la dentina peritubular muy mineralizada, est§ -
separada del resto de la prolongacidn del odontoblbésto por --
la capa hipomineralizada, Como la dentina i{ntertubular se for
ma antes que la dentina peritubular en un plano cualquiera --
dado, 1os dos tejidos estdn separados per una estrecha zona -
de tejido hioonineralizados. Ssta zona se llama la capa hlpomiv

neralizadora externa,




CAPITULO 11

HISTOLOGIA Y BICOUIMICA DE LA PULPA DENTAL.

132 pulpa dental es a menudo llamada e-roneamente "nere--
vio" del] diente, La endodoncia es una rama importante de la=
odontologfa que se ocupa de causas, prevencibn,dia§A6stico Y
tratamliento de enfermedades de 1a pulpa., La pulpa denta] es-
uno de los tejidos conectivos blandos mé&s primitivos del - =
cuerpo. Forma la parte central de la corond (pulpa de la coe
rona) y de la rafz (pulpaz radicular), La pulpa ests rodeada-
por la capa odontobl&stica y la dentina,

Las funciones de la pulpa dental son cuatro: formativa,
nutritiva, de sensibilldad y protectora.

rormacién, La mMorfologia de corona Y rafz se establece- ‘
por la formacidn de depésitos iniciales de dentina. £n e}l -
caso de la corona, es la capa superficial de dentina y en el
de 1a ra{z, la capa granulosa de Tomes,. LOS odontoblastos -
cbntinﬁan producienco dentina tanto tlempo como hay pulpa, |

Nutricibn. Ya que la dentina no posee su propio aporte-
sanguineo, depende de los vasos de 1a pulpd para su nuirie--
c18n y sus necesidades metab81icas. Es por esta razdn que 1la
pulpa contiene numerosocs vasos sangufneos,

sensibilidad. En la pulpa se encuentran nervios mielini
zédos y no mielinizados, Algunos de los nervios estdn asocia
dos con vasos sanguineos, otros cursan independientemente f-

terminan c0mb redes (plexos) alrededor de los odontoblastos,
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Todos los estimules {calor, frio y otros) recibldos por las
terminaciones nervicsas de la pulpa se interpretan de la --
misma manera y, por tanto, producen la misma sensacidn-doe=
lor.,

proteccién, [as c#lulas prorectoras de la pulpa son ==
los odontoblastos nue forman la dentina secundaria (repara-
dora) y los macrdfages, que combaren la inflamaclén, La for
macidn de dentina secundaria, especi{ficamente de dentina ~-
reparadora, es una medida de defensa de la pulpa para mante
ner una barrera protectora co'nrra nuUmerosas fuerzas extelee
nas. Bstas fuerzas pueden ser desgaste natural, caries y e=
otras. [a extensidn a que reacciona la pulpa a 105 estimu~~
105 depende, por supuesto, del tipo y la intensidad de la -
lesibén, =n forma seme jante, al restaurar dienres, la pulpa-
reacciona a algunos procedimientos operatorios mis que a --
otros y a alqunos materiales aque se urilizan en restauracidn
en forma m&s intensa cue a otros,

La forma y la micreestrucrura de l1a pulpa cambia, va =
sea en forma natrural, con la edad, o anormalmen#e. debido -
a estinules extremos, Los camblos producides por estes Qle--
timos son consplculos y ripldos. Bl pejido conectivo de la-
pulpa es gelatinoso, Debide a esta propiedad puede §u1tarse
{(extirmarce) de)l diente sin perder su forma. La porcidn mds
grande de 1a pulpa estd conte ida en la corcna. £1 perfil =
de l1a pulpa corresoponde generalmente al de la superficie ==
externa de la corona, incluso en cuspldes y bordes incisfi--

V35S, las extensiones de la masa central de ja pulpa dentroe

de 1as cispldes y. en los vordes se llaman cuernos pulpares,
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Ld pulpa de la corona tiene su volum=n méxiﬁa y reproduce -
mis fielmente la forma da 13 corona cuando el diente surge=
por primera vez en la cavidad bucal. Desde este punto, l0se
depbsitos de‘dentina primaria y secundaria reducen e] tamae
fio de la cdmara y alteran su contorno, Fstruzturas calcifie
cadas, como dentfculos, canbien también la forma de la céma
ra pulpar y menos raplidamente en el techo y por Qltimo a «=
los lados. por tanto la forma de 1la pulpa se altera mds rae
pidamente en su eje vertical.

Las rafces suelen ser estructuras cénicas que estédn in
cluidas en los alveclos dentales mediante el ligamento peri
odéntico. A veces son rectas, pero mis a menudo se curvan =
ligeramente cerca de la punta © 3pex. Se encuentra con 1a -
corona en el cuello. La pared interna estd compues;g de den
tina y la superficie de cemento, La dentina y el é;mento Se
sdn continuos desde e} cervix hasta la punta, excepto por =
algunos conductos a veces presentes que van desde el tejldo
periodéntico hasta 13 punta radicular. Estos pequedos con--
ductos son llamados conductos lateralas, donductos accesOm=
rios, conductos secundarios y ramificaciones apicales. El «
tejido contenido en los conductos accésorios en idéntico al
de la pulpa radiculare. _

£l volumen de la pulpa radicular es también mayor exac
tamente despufs de la sprupcidn de}] diente y la pulpa radicuy
lar es asimismo gelatinosa. Difiere de 13 pulpa de ia COrow
na en que est§ compuesta principalmente por arterias, venas

y nervios. pas células de tejido conectivo son muche meno-e

res en nlmero y excepto por la capa odontoblistica, 1as ~ =



otras zonas no son conspicuas,

ra abertura del conducte radicular se conoce como agu=
jerc apical, Es por esta abertura por donde entran al diene
te y salen de &) arterias, venas y nervios, ©1 tamafo y la-
locallzacidn de las aberruras no son siempre 10s mismos, ==
pero son mayores inm~dliatamente sobre el extremo de la rafz
Ya que las raices puaden crecer més durante toda la vida de
diente, 105 agujercs apicales pusden hacerse mds peguefos vy
desviarse segln el nuevo crecimiento, £n alqunos dientes se
encuentran los agujeros apicales en la punta de la ralz pe-
" ro m%s a menudo se presentan hacia 1os lados de la ralz.

L2 Histologla de 1a pulpa dental candlia desde sus eta-
pas da desarrollo a travéds de la vida adulta. La pulpa se =
origina del mesénquima y en dientes j&venes muestra muy poe
cos cambios excepto por el establecimiento de vasos sangufe
neoz y linfiticos e inervacibn,

ras papilas dentales o pulpas en desarrollo consisten-
en una capa periférica de odontchlastos, un centro de célu-
las mesenquimatosas vy fibroblastos ¥ una red de fibrillas =
precoligenas,

' Los vasos sanqulimeos se desarrollan en la papila den-w
tal a corta distancia de la capa cdontabléstica en la etapa.
‘kemprana de 1a campana. La cantidad de vasos sanguineos aue
menta rapidamente a} Lniciarée 1a formacidn de dentina, £l-
periode exactoc en que aparecen nervics en &sta es hasta = =
ahora dascenocido,

¢dontoblastos. La zoma odontoblistica tiene de una a -«
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"elnco capas celulares de groser. 1as células son de cuboide$
a cilindricas. ya que las células altas est&n a menudoc aso-
ciadas a formacién de dentina, muchos cient{ficos considera
las células alargadas como activas y las cuboides como en =
reposo, Este concepto tlende a ser sostenido por el hecho =
de que 10s estudios con microscopio electrbnico revelan que
las células altas contienen organelos numerosos, particular
mente aparatos de Golgl y reticulo endoplismico. Las cédlu--
las cuboldes tienen pocos organeles y el nicleo ocupa la ==
mayor parte del cuerpo celular,

7ona de Well., L2 regién de aproximadamente 40 u de ane-
chura por dehajo de los ondoblastos contiene relativamentes
pocas células. Esta &rea se concce como zona de wWeil libree
de células o, m&s adecuadamente, zona pobre en células, Las
células que se encuenrran‘en esta regibén, aunque disminui--
das en nGmero, incluyen fibroblastos y células mesenquima-e-
tosas, 108 fibroblastos producen y mantienen fibrillas. Las
células mesenqulimatosas estdn generalmente cerca de 10s bi-
lares, Ambas células pueden diferenclarse en odonblastos -
51 se presenta la necesidad. Hay Macr6fago§ para proteccibn,
El Area intercelular estd ocupada por fibrillas reticulares
y substancia fundamental. Nervio; y vasos sanguineos pasan-
a traves de la zona well para llegar a 10s odontoblastos y=
& la predentina,

zona rica en células. L3 regién mds hacia la pulpa de-
1a zona de weil contliens numerosas células y se desconoce =

seqglin esto, como zona rica en células. También se encuentra



en 1a pulﬁa radicular aunque anhl no es tan conspicua. (3 70«
na rica en células ~s ecpeacialmente promineate, (8 prominene
cia de enta capa no #s uniforme a través de toda la pulpa -=
sinc gue en sirios esreciales como Arras de derésito de den=
tina o inflamacifn, la zona rica en cflulas puede obscurecer
se por el gran nireroc de célula defensoras ¢ productoras geo-
firrillas. Los componentes da las zonas ricas on cédlulas dow
fensoras 0 producroras e fibrillas., Los comronentes de lis-
zonas ricas encélulas son senejantes a las devlas reaiores -
ariyacentes, Las células de 13 pulpa oroplarante dicha son en
sy mayor parte fibrohlastos; las células meeensuimatosas son
pocas y estin siempre confinadas al lecho capllara. [as célu=
lag de defensa, conc histiozltos, células plasmiticas, lir--
focitos, poliblastos y fosindfilos son tamblén escasas bais
condiciones normales,

Lan fibrillas de 13 pulpa en desarrollo (panila dentsl)

0

o

princicalments rericulares (precolfgenas). También hay -
finrilles de ovila-in en 1a pulpa del desarrollo, pero mis =
tarde deszanarecen, Las fibrillas reticulares estan presentes
€019 ~n las oulpas idvenes,

5 vasos sangulneas estan 0 entran al diente vy salen -

o

de &1 nor el zaulero apical y o1 conducteo radicular. Los vas
508 tinfAticss no se disringuen microscépicamente de 105 vae
585 sanjulnecs sarnue los ~anilares ylas vénulas de la pulpa
no sor ripicos mocfsibagicamentas Alqunos cientificos creen -
aue 1os vasos 1infaticos no estan presentes en la pulpa dene
*al, oero la invesrigacién emnleandd perfusidn, com aplira-~

zifn t&pica @ inymcoiones sugiere furrtemente la presencia -
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de conductas linf&+icos en la puipa,

Nervios. Cursos y raniflcacidn de los nervios dentales
son generalmente idénticos a 1os de 13s arteriolas gue los-
acompafian. Frecuentemente, arterias y nervios se dividen va
rtas veces antes de entrar al diente. Una de sus ramas se -
desvia }areralmente para ahastecer al fondo del alveolo con
vasos sanquineos y nervios y las aue quedan ascienden por -
él conducto radicular hasta la camara pulpals 105 nervios =
y las arteriolas raramente se dividen en el conducto radlcg
lar.

Se encuentran en 1a pulpa dos unidades de organizacién
de nervios. 1.a primera es el haz tipico o fasciculo, que --
estd comnuesto por fibras nerviesas, fibrillas de tejido -
conectivo, células de <chwann y diminutos vasos sanguineos,
La sequnda unidad de organizacidén es aguella en que las fil-
bras nerviosas forman una vaina a la arteria. Debido a su =
1ocalizacidn vy su orientacidn, asros nervios son llamados -
neuroadventicia perivasculare vientras que esta disnosicidn
dévlos nervios es frecuante en pulpas dentales, es extrafice
encantrarla en otros tejidos del cuerpde. Bn a2 DUlpa S8 -
cuentran nervios mielinizados v ne mielinizados. Fstructu=a
ralmente estos <lementos son los mismos que en oftros tejl-.
dos. Las fibras no mlelinizadas estimulan a 108 misculos de
fibra lisa de 10s vasos sanquineos para que se contraigan,-
y de este modo contralan el tamafio del conduxto vascular. L
LO0S vasos contraldos, con su lumen mas peguefio reducen e] -
flujo sanquineo, Las fibras no migllnizadas purden separare

se del haz nervioso o de 18 arteria para dirigirse a la « »
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capa muscular de otro vaszo sangulnec 3l que van ainepvar, -
Estas fikras nerviozes terminan como prolongaciones muy pe-
quefas en forma de glbbulos o plas scbre la superficie de =
las células de mlsculo 1iso.

Las fibras mieliniradas con las mAs numerosas en 138 w-
pulpa. Su destino final es la periferia de la pulpa., para =
llegar ah{, las fibras se ensanchan en forma de abanico a -
pattir de los grupos primirivos localizados en el centro de
1a pulpa. A medida de aque se aproximan a la zona libre de -
células, se desprende la vaina de mielina, Ccada fibra da -=-
lugar entonces a una serie de ramificacliones que producen -
una red densa conocida como plexo de raschkow. Algunas de -
las ramificaciones pasan entre los cdontoblastos para enee=-
trar a la predentina; otras se extlenden de los tGbulos de-
dentina con las prolongaciones odontobldsticas; pero la ma-
yor parte rodea las bases las prolongaciones odontoblistiee
cas y regresa a la pulpa,

£l tamafo de 1a cadmara pulﬁar del diente maduro es mis
grande cuando este asume su posicibn funcional en 13 cavi--
dad bucal. La formacidn de dentina es un procesc continuo =
y se acelera durante periodeos de estUmulo aumentado. Aungue
1a dentina se vuelve nrOgresivamenre‘m&s qruesa, 1a,c§mara-
pulpar y su tejide conacrivo disminuyer y esto puede ccnti-
nuar hasta aue la cimara se oblitera casi completamente, Se
producen efectos profundos en el plexo periférico de vasos=-
sanquineos y nervios c0mo.resul?ado de]l aumento del qrbsoré

de 1a dentipa y 1a disminucibn del tejido pulpar. Se ha vis
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o &ue los nervios son menos numerosos en 1a dentina externa
y mds numerosos cerca de la pulpa. Esto se ha explicado pore
el hecho de que las fibras y as terminaciones del plexo de-
RrRaschkow se incorporan a 13 dentina cuando esta (ltima se -«
deposita en el &rea, por otra parte, los vasos sanguineos --
no parsisten con 13 intrusifn de dentina; mds bien se ha vis
to que se "clierran™ o colapsan y se establecen nuevos plexos
caplilares en el area adontoblistica repuesta,

Los cambios en la cantidad de odontoblastos oue se proe-
ducen naturalmente con la edad, afectan celulas y fibrillas-
intercelulares. Los odontoblastos disminuyen en nlnero a me=-
dida que el tamafio de la clmara pulpar se reduce, debido a -
que los odontoblastos debilitados pueden morir por la acumue
lacién de células en un espacio mds pequeno.

Antes se crefla que ¢l nlmero de cflulas del centro de -
la pulpa disminuye con la edad. M&s recientemente se ha su--
gerido que, aunque el nimero de células disminuye durante el
desarrallo de 1a pulpa, con la madurez se estabilliza y peres
manece mis © menos constante durante toda ija vida del dienea
te,

Las fibrillas muestran camblos definides con la edad, -
por ejemplo, mientras que pucden encontrarse fibrillas de -a
oxitaldn en 1a pulpa en desarrollo, no estén presentes en la
pulpa madura, Las fibrillas reticulares (precolagenas) aumen
tan su nimero con la edad, particularmente con 1a rafz. La'-
membrana basal aumenta su grosor a mcdida que 13 pulpa enves

jece.
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Atrofia pulpar. {a estimulacidn intensa o aguda, as{ --
como la que se ocasliona por caries, preparacién de cavidad,«-
lesidn, ¥ otras causas puede producir cambios atrdflcos & ==
incluso degencrativos en el tejido conectivo.

Los mineralizacién de la pulpa es de dos tipos: difusa=-
y focal., La primera es més 0 menos sin l{mites y puede en---
contrarse ampliamente distribuida en roda 1la pulpa; también-
se le llama calcificactédn fibrilar. L2 mineralizacibn focal-
se limita inicialmente a 4rcas espec{ficas y mis tarde se ex
tiende, Estos depbsitos de calcio se conocen ccmo denticulos
0 calcules pulpares.

Calcificacién fibrilar (difusa}, Fstea variedad se obser
va a menude en pulpss envejecidas, 05 Sitios de mineraliza=
cién son las fixrillas colégenas de vainas externas de gran-
des vasos sangulneos y de nervios. La calfificacién progresa
a 10 large de leos conductos, ya veces puede extenderse a las
fibrillas del tejlido conectivo axterno y fundirse con otra =
dreas de calcificacién. pebldo a que las &reas mineralizadas
se han visto en 18 pulpa radicular mientras que la pulpa de-
la corona estd libre de ellas, se ha propuesto que la calcie
ficacién empierza en la ralz y mAs tarde se extiende a la co-
rena,

mineralizaciln focal, LA calcificacidn de este tipo ine-
cluye la formacién de cusrpos de forma irreqular llamadog -=-
dent{culos o cilculos pulpares, Se reconocen dos variedadese
basindose en la ‘structura: dentriculos verdaderos y denticu=

los falsos. Los denticulos verdaderos tienen matrices que «-
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contienan pequefios conductillos de curso irregular a pravése
de ellos. LOs conductillos son relativamente poaos y albergan
prolongaciones de células asnciadas al denticulo. [0s dentie
culos vardadergs son semejantes en estructura a la dentina =»
irregular,

pos denticulos )ibres son los que se encuentran en la -
cémara pulpar completamente rodeados de tejido conectivo -~ =
biando, Con e} depbsito continuo de dentina, esta puede al--
canzar un denticulo libre y fusionarse con &), ce dice enton
ces que es un dent{culo adherente, Si los c8lculos pulpares-
se incluyen en la dentina, se les llama denticulos interstie
ciales, alqunos investigadores opinan gue 1a clasificacién -
estructural de los denticulos (verdaderos y falsos) no tiene
valor, debido a que ninguno de 10s cuerpos calcificados pre~ -
senta conductillos en su periodo de desarrcllo mis temprano,

se ha pensado que el dolor facial que sigue el curso -
del nervio trigémino y alqunos dolores de la pulpa son debi-
dos a denticulos, pero la mayorl{ade los pat§logos bucales =
creen que 10s calculos pulpares no tiensn importancia clinie-
ca, |

Desplazamiento de 1os odontoblastos. fxiste un acuerdoe
genera) acerca de que los odontoblastos que han sufrido cho=
cue por estimulos intensos responde inmediatamente desviando
sy posicibn de modo que se producen espacios intercelulares=
de los odontoblastos sosn arcastrados a los rGbulos de depee
rina. Bste fendmeno, conocido como desplazamiento celular, -

produce 1a muerte de]l odontoblasto. La lesidn mdis qrave a -«
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micas,

ruentes de bacterias. Las bacterias pueden tener acceso
al diente a través de caries, fractura, ligamento periodénee
tico y vasos sanguineos, hl proceso de la caries llrga a la-
pulpa por descalcificacién del componente mineral del esmale
te (primer grado) y pasa entonces a la dentina donde se pro-
duce la digestién adicional del componente prote{inico (ca=--
ries de sequndo grado). Si el proceso expone la pulpa, se di
ce que es caries de tercer grado., Cuando una lesién por ca--
ries alcalza solo una corta distancia dentro de la dentina,=-
el efecto sobre la pulpa es muy ligero, por otra pafrte, 3de-
medida que la lesiédn penmtra mis profundamente dentro de la-
dentina, la participacién de 1a pulpa es mayor. La caries --
ocurre con menos frecuencia en la rafz y su pulpa que en el-
&rea de )a corona. Su via de entrada es a través de cemento-
O esmalte cervical,

La pulpa dental, aunqus anatémicamente separada de lose
.orros tejidos blandos de }a cavidad bucal, esti relacionada-
con e]los ine tricablem~nte por consideraciones de estructue
ra, funcién composiciébn, patologfa y terapdutica, y por ello
su n&ruraleza bioquimica ha de examinarse a la luz de la re-
lacién. Histoldgicamente, la pulpa quards notable semejanzae
con el tejido conectivo de las enc{as y esta similirud estd-
conformada en todo, salvo en unas cuantas consideraciones «.
bioquimicas. ambos tejidos tienena su cargo mantener la acCew
flvld-d adontolbléstica vy 1a nurricién del telido conectivoe

ﬁlnerallz.do adyacente, La nurricién e inegvacibn de 1la phl-
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pa son por via de canales gue atraviesan el periodontio, -~
10 cual brinda una fuente comlGn inevitable de patogénesi{is,.-
La perm2abilidad de 1a dentina permite intercambio nutricio
na) apreclable eontre los tejidos y de este modo clerto grae
do de simbiosis y de mutua respuesta. De hecho, la rerapeu=-
tica de} canal de 1a ralz tiene gue dirigirse, idealmente,=-
hacla la estimulaciédn del clerre pericdental (del cemento)-
del agujero de la cé&mara pulpar.

Aunaue el estudio de la quimica de la pulpa se desarrg
114 como acercamiento a la odontogfresis, es poco dudoso --
que @) interés actual se dirige a lograr una terapfutica -
mis eficaz de la pulpa. (a pulpa es notahlemente sersible -
a su ambiente y, aunaue parece estar bién alslada, es facil
mente influida y dafiada por una sucesién constante de facto
res f{sicos y auimicos. (os extremos de calor y de presiéne
son transmitidos facilmente a ella y no sélo pueden causare
cdafo traumftico, sino también dafos quimicos por cambios ==
idnizos y alteraciones en la confiauracién molecular de sus
macrom2léculas. puede producirse dafo quimico directo por «
materiales de empaste, 0 por accidn como venenos de enzimas
daspués de difundirse a )a pulpa, o electroguimicamente ale
modificar su balance iénico., Ctras drcgas usadas en la pre=-
paracibdn de 1a cavidad y en 1»> terapdutica de la pulpa (por
eiemplo, AGNCqy NarF, 2ZnC-eugendl, ra(cH)») pueden acruar --
‘de man2ra an§10ga ¢ comde simples precipitantes de protefnas,
Ademis, microorganiswo§ pueden atacar la pulpa en todo su =

perimetre, creando dafos bloquimicos de manera senejante a-
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como 1o hacen en orros tejidos conectivos (por ejemplo, pore
produccibn de toxinas, per hidréilsis de macroroléculas celu
lares, de fibras y de la substancia fundamenral, por modifi=-
cacidn de substanclas orgénicas de bajo pesd molecular con =
formacidn de substancias nocivas, como amimas y por cambiose
en el pH). as{, el estudio de la bicquimica de 1a pulpa es =
un prerrequisito para el estahlecimiento de tode sistema de-
terapfutica dental o de 1a pulpa basada en "principios biolg
gicos sanos",

Histolbgicamente, la pulpa ha sido descrita como "teji=
do conectivo primitivo", La mayorfa de los pormenores quimie
cos de sy estructura pueden ser deducides por eximen de la -
biogqufmica del tejido conectivo gingival, estrechamente re«<
lacionada con ella, por 1o cue no se repetirdn en este canie
tulo. La pulpa es un telido sueito o0 liauido en esrado diné.
mico. Contiene relativamente pocas células: fibrohlastos oue
tiene a su carge 13 produccidn de fidbras y l1a odontooénesis,
células mesenquimatosas, que posiblemente estén encargadas -
de la produccién de mucopolisécaridos e histiocitos que in-e
tervienen en mecanismos de defensa. Entre estas c&lulas es-e
tin disparsos unos cyantos elementos vatulares, nervios y ca
nales linfiticos. Entre las células hay una red de fibras, =
mayormente colfigenas, Tod0s estos elemantos formados estén -
en suspensibn en 1a substancia fundamental compuesta de 1{-e
quido de pulpa, de origen vascuiar. al cual se han aqgregadoe
fundamental mucopolisacaridos primitivos de esta subsetancia,.

ts de 10 n8s notable que sy ¢ejido tan simple sirva tan
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bien a las diversas funcionos que tlene a 54 CArgce TSP55 ==
pued=n enumrrarse convenicntemsnte como siguey
1o~ apnultectédnica.- L3 etaberacibn de fibras collogenas

y de dentina,

?.ve Nutritiva.- Nutricifn de las fibras nerviosas y den
tiﬂa .

2

~ -

sensorial.- Fuente de receptores de dolor.

4.~ Protectora.- ror inflamacidn y por formacidn secun-
daria de dentina,

para lograr esta eficlencia, cada unidad estructural ha
de servir por 190 menos a una o mhs funcionns vitales y ésras
han de estar muy bien integradas. pPor ello se ha propuesto =
que la frecuentemente cltada falta de defensa de la pulpa ==
se pasa en el hacno de que una perturbaciédn en cualoufera «e
de las funcicnes se refleja rapldamente en todo el 8rganc, -
con la consiguiente falta visivle de mecanismos de alivio e
en comparacidn con los otros rejidos.

Todas estas consideraciones nos llevan a un punto criti
co en lo que se refiere a 1a biogui{mica de la pulpa dental.-
ras funciones arcultectdnicas, sensorial y protectora de lae
pulpa son ejecutadas por las células, cuyo nimcro es escasce
en proporcién con 1a gran masa de subsrancia fundamentale Su
contribucidn al metatollismo de 13 pulpa es total. La funcién
nitritiva de 1la pulpa y la preponderancia de sy masa residen
en su axtenso material intercelular, que representa su compg
siciédn quimica, pero no sy metabclismO.rﬂsto es m&s clierto «
en el caso 4= 13 pulpa qu? en el que sa haye en cualquier ==

otro tejido y nos hahla de la nacesidad de citar datos metae
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bblicos cuantativos a base de alguna funcidn de 1a masa cen
tular total, que varfa mucho a través de las dlversas zonase
del érgano de la pulpa histolégicamente distinquibles., Rsta-
es la razdn por la cual la exposicidn gue sigue tratard de -
las células, las fibras y 12 substancla fundamental de la ==
pulpa, con sus funciones integradas,

La biocguimica del fihroblasto y sus modificaciones hane
sido investigada tan extensamente que en este capftule es ~--
esencial restringulr la exposlcidn a las facetas que perte--
necen especi{ficamente a la pulpa. Estas se refieren prima--e
riamente a su respiracidn y su actividad odontobifstica,

El metabolismo de carbohidratos peculiar de células de-
1a pulpa es un metabolismo que favorece la sintesis de §cl-=
dos grasocs, y en alqunos fobrocitos mis o menos aislados (-=
por ejemplo, condrocites) se ven inmensos glfbujos de grasa.
£l material podrf{a funcionar como en forma de reserva de « =
energf{a o en la sintesis de material neutra. Hodge halld que
1a pulpa humana contlene (a base de pesoc h(imedo) 0.9]1 por -«
- 100 de lfpidos, 0.70 por 100 de fosfolipidos y O.l11 por 100-
de colesrefol. por comparacién, halld que las enclas humanas
contienen 0.20 por 100 de colestercl. En la blsqueda de alee
qin componente de la pulpa que pudiera mostrar cambios pro--
gresivos durante la maduracidn del diente, Fisher y Stickley
estudiaron e} contenido de colestercl de pulpa humana y bovi
na. £n ambos casos hallaron aumentas con la edad, algo mis «
altos en «] material humano que en e] bovino. Tiene cierto -

interés que en comparacién con otres tejidos humanas y bovie
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nes, s58lo el hinado y 1a q9lfndula suprarrenal tienen valcres
m&s altos de colestercls

Estos teiicdos, al lcual que la pulpa, son notables pore
suU metadbolisrs de fosfogluconato y por su sintesis de estewe
rofdes y actividad de secrecidne Se desconoce aln 13 impore--
tancia del aumento del contentdo de colesterol con la edad,=
a1l iqual ocue ccurre en el plasma y otros tejidos,

se ha demozrrado que 1a pulpa contiene diversas enzimas
capaces de hidrolizar, a fragrertos utilizables (aminocdcidos)
105 restos que se acumulan constantemente de fibras de cold-
geno deqencradas y otros desechos celulares y de activar - =
cisrtos procesns celulares esoeclales. La presencia de estas
proteasas en la pulpa ha sido demostrada por técnicas histow
18qicas, e ha hallado que preparacicnes de odontoblastos -
de la pulpa contienen diversas proteasas y dipeptidasas capa
ces de digerir hemoglohina vy de reducir collgeno a sus amino
icides libres., Kroeger y colaboradores hallaron ouve 13 pulpa
de ratén, rata y perro contisans una polipeptidasa oue hidro=
1iza e inactiva la substancia estimulante de misculo 1180 e
obrenlda de la pulpa de dientes estinulados.

rl glucdgeno se sncuentra en general, en altas concenee
traciones en 1as &reas son de existencia mecanica de calCiew
ficacidnm, es de presumir que para ser utilizado como fuentes
de alcoholes glucoliticos que podrian formar &steres fosfato
v, as{ mantener alras las concentraciones de fosfato en 50-4
luciédn, 5@ ha denostrado la oresencia de grinulos de gluche-
geng en odontoblastos de la pulpa. Estos grénulos desapare--

cen durante 1a calcificacidn activa y vuelven a aparecer enw
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e] estado de reposo, como serfa de espkrar por sy funcidn,

£l metaholiemo de carbohidratocs en la pulpa dental ha =
de servir a varlos flnes importantes, aparte de la funcién -
de produccidn de energia que es comfin a todas las cdlulas,

gntre dichos fines sobresalen estos: 1) la provisién e=
de materlales para 13 s{ntesls de los mucopolisacirides que=
consti tuyen la porcibn mayor de este Organoy ?) 138 sintesis~.
de esqueletos de carbono para las grandes cantidades de glie-
¢ina, prolina e hidroxiprolina necesarias para la sintesis -
de c8lageno, y 3) la provisién de alcoholers orgdnicos para =
la formacién de ésteres fosfato en el proceso de calcifica-=
cibn, Aunque no se ha demostrado que la sintesis de estos --
derivados de carbohidratos ocurra exclusivamente en la pulpa
{parte ello pcﬁrfa ser suministrada por la sangre) es sumaes
mente probahle que una fracelién maysr sca de naturaleza cnee
dbgena, sdends de las consideraciones anteriores, la répidae
produccién de tejido ¢olégeno supone gue 1a pulpa una gran e
demanda de pentosas usadas en la sintesis de RMA.

Estudios sobre 1a respiracifn de 1a pulpa contribuyen -
materialmente & explicar cdmo se satisfacen estras miltiples,
1L0s resultados puaden resumirse como sigues

l.= L3 escasa poblacifn celular de 1a pulpa tiene a Qu-
carge 1a respiracién de toda su masa, por 10 gue, a base del
peso, su consumo de oxfgeno en reposo es bajo comparade cone’
el de’otros tejfidos. ‘ ,

2.- Su cociente respiratorio (CR) (CO3/0,) @3 aproximaa

damente 0.90 en 1a mayorfa de las especies estudiadas,



l.= £1 consurmo de ox{gero es maxima durante la dentino-
genesls (n0, = 2.04), y cae a valores mfs bajos (0.47) en el
estado de reposo ulterioe,
4.~ 2] consumo de ox{caro ~s mhs alto en la pulpa bovi-
na qus en la pulpa humana, quizd a causa de odontogfnesis --
contlinua,
clertas observaclones suoleren que el metabollismo de car
bohidratos en la pulpa difiere del de la mayor{a de los de-=
mds tejidos. En estudios in vitro, 3 pesar de! hecho de ques
las reservas de carbohlirratos podrfan estar limitadas, y as{
agotarse rciplidamente en la pulpa, el tejido sique respirando
durante ocho a 1? horas, sin necesidad da adicién de giucosa
y sin usar reservas celulares de 1ipidos o protefnas (aunque
posiblemente usando reservas de la matr!z). %e ha demostrado
que alguna forma de glucdlisis anacrobia es més importants -
en 13 pulpa que en la mayorfa de los otros teiidos, ademis,-
1a pulpa produce gran cantidad de 8cido en condiciones anaece
roblas, el cual podri{a actuar como factor requlador en sy ==
matabolismo, Estos diversos datos indican la existencia en «
1a pulpa de un vigoroso metabolismo de <carbohi-iratos del tle-
po de derivacibn de fosfoqluconato (fosfato de pantosa), a--
dem8s del camino glucol{tico usual y del ciclo de icido ci-=-
trico. Es}e sistema de derivacl8n procura la funcién relati-
vamente anaerobia, suministra grandes cantidades de ribosa,-
conduce a acumulacidn de grasa y se ha moserado quarda parae
lelismo con la sintesis de coligeno én 1a pulpa,

A causa de las milriples funciones que desempefia la pul
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pa, serla 18gico esperar que 18 inhlicién de su sistema res-
piratorio tuviera resultados notables, Fisher y colaborado-=
res han mostrade gue muchisimos de los materiales empleadosa-
en brocedimlentos cli{nicos dentales tienen la propiedad de -
deprimir la absorcién de ox{geno de la pulpa. LOs resultades
reflejan en cierta redida 13 solubilldad en agua de los di--
versos agentes y la proximidad a la pulpa que podelan lograr,
Chsrrvaciones slmilares diversas sugieren que 10s datos de -
esta podrf{an ser criterios valiosos en la evaluacibn experie
mental de varios nuevos agentes perapduticos clinicos.

La mayor{a de los hechcé conocidos en lo que respecta a
la red fibrosa de la pulpa dental Indican que es similar a =
1a del tejido comectivo ginglval., por ello sblo requeriran -
especial atencidn algunos puntos sobresalientes, Las fibrase
son sintetizadas por bs odontologos y son de dos ¢tipos prine
‘eipales. Bn la matriz hay predominio de ccligeno, y se 2he-e
cuentra predaminantemente elastina en las paredes de 1os dee
| hidroxiprolina en la materia viva y se caracterizan, adenmds,
por tenar altva concentracién de gllicina y prolina. pifierene
grandemente en las cantibdes relativas de estos ¢tres amincéd-
cldos y de otros,.

Las fibras collgenas representan una parte inteqral dej
contenido de nitrégeno de la pulpas &1 conveﬁtdo de nitrége-
no no varfa entre diferentes esnecies, pero puede aumenrag -
algo con 1la edad. £n general, la sintesis de coligeno (y por
ende el contenido Fihraso) no parece aumenrap apreciadlemefie
e con 1a edad, sino 8810 como una respuesra a la irritacién

‘ssrudios de sintesis de fibras colégenas por f ibroblastos, -
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medida por la abzorcién de aminodctidos marcados con 15N' myues
tran gues tanto 1a sintesis como la descomposicidn preceden -«
a velocidad simlilar a 1a del higado y menor qQue en la mycossa-
gingival,

L@ substrancia fundamental de la nulpa se asemeis en gene=-
ral, a la del tejido conectivo gingival, Sstd compuesta de 1f{
quido de pulpa dental (exudado) derivado del plasma sanguf---~
reo ¥y que contiene mucopolisacéridos coloidales agregados, --
que tienen su or{gen en 1os elementos celulares de 1la pulps.=-
Una porciédn 1fquida de la substancla fundamental abandona e--~
rambién la pulpa por su sistema linfitico y, en menores canti
dades, por via de 1a denrina, el cemento y &) esmalte, La - =
substancia fundamental tisne mayor contenido de calcio y fose
fato que el emudado de plasma debide al enlace de esras subs
tancias por 165 nmucopolisacaridos. £l contenido de caicio vy -
fluoruro tiende a aumentar con la edad, y el contenido del -=-
fluorure del agua porable. L2 administracién de parathormona=-
tlende a aumentar el contenido de citrato de 12 pulpa, 10 = =
bcual pudi era exnlicar algas de la descaleificacidn que ocurre,
*ambiédn aumenta, sin embargo, el nﬁﬁero de fagocitos presefes
tes an la pulpa, 10 cual pocdrf{a ser causa del mismo resulta~--
do,

Tn gen2ral, la pulpa comrions les mismas_canridades de =
gluccsa y o*ros merabolitros de pesa molecular Bajo que &1 « -
plasma sanguineo, 810 contiene, sin embargo, aproximadamente
13 quinta papgte de]l contenido de protreina de]l plasma, como es

caractaristico de otros flltrados, 1A prote{na asti compuesta
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mayormente de aibﬁmlna ¥ globulinas al, a?, B ¥y, en propore=
ciones similares a las del plasma sanguineo, £1 1{quido pule
par difiere del llquido dentinal y del 1liquido del esmalte =
en que tiene un contenido de prote{na mucho mayor que e}l de-
estos 1fauidos, que son ultrafiltrados.

Los mucopolisacaridos coloidales de la substancla funda
mental aumentan su viscosidad, aunque permiten gue por ellaw
sigan difun-iendose ficilmente los nutrientes, EsSt05 mucopo-
lisaciridos consisten en gran parte de 1los pollmeros lineale
de peso molecular alto.

1.~ Acide hialurdnico, compuesto de unidades alternan--
tes de Acido glucordnico y N-acetllglucosomina,

2.~ Sulfato de condroitina B, compuesto de unidades al-
‘ternantes de 8cido idurdnico y sulfato de N~acetrilgalactosa-
mina, Mo se conocce ceon certeza la presencia de otros deriva-
dos de condroitina en la pulpa, aunque pudiera estar presen«
te un derivado de condroirina en la pulpa, aunque pudiecra =«

-estar presente un derivado del Scido sidlico.

| £stas substancias son comunes a la substancia fundamen-
tal de todo tejido conectivo. Todavia no se sabe con cétreza
si los fibroblasros desenmpeiian todo el papel en su s{intesis-
y subsiquiente destruccibn,

NO fﬁdas 1as funcioneé exactas de 1os mucopolisacaridos
en 1a pulpa se conocen con certeza, pero de alqunas de ejllas
se tiene la segurldad, parece, as{, establecido que establee
11zan fibrillas de collgeno en fibras, por enlazar transver~

salmente de manera gquimica las moléculas de coligeno, £En el-
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latirismo, causade por consumg de cantidades excesivas cde «
ciertas legumbres (almortas) o artificialmente por adminise
tracidn de amindacetonitrilio, es deprimida la s{ntesis de=-
mucopoiisacaridos y al colfgeno no se convierte en fibras
de coligeno insolubles. Los mucopalisaciridos imtervienen -
también en el enlace de calcio en &reas mineralizadbles y, =
de esta manera, participan en el mecanismo de calcificacibn
Pinalmente, por ser coloides hidrofilicos intervienen en a}
enlace de agua y su retencibdn, lo cue prraite inrerconver-e
siones solegel, Se cree que este hecho estd asociado con =«
los efectos Observados de clertas substanclias endocrinas -=-
sobre el tejlda conectrive,

La pulpa dental es un tejido (nico desde el punto de
vista biogulmico, a causa de 1la notable adaptaciédn de unos-
cuantos tipos de céiulas para efectuar diversas funciones.=
adembs Se un sistema glucolirico normal, conriene un siste-
ma respiratcrio de derivacibn de fosfato de pantosa, 1o que
le permite funcionar en diversos grados de lsocuemia, pard e
gintetizar esauelrtos de carbono para la sintesis de mucope
l1isacéridos y colfceno, y contribulir rambién a la sintesise«
de 2NA direcramente con grandes cantidades de ribosa, |8 ==
pulpé tiene yma estructura muy arganizada, pero CoASALVa -=
raruraleza sermeable vy 1{gquida. Sus enzimas respiraroriﬁs y
e] asrado de agreéacién ne sus mucopolisaciridos son extraw

ordinariamente sensibles e {nfluencias amblentales,



CAPTITULO v

PATOLOGIA PULPAR.

A) HIPEREMIA PULPAR: Es una ingurgitacién del leche capie-
lar con predisposicidn al edema y a la presidn capllar incre
mentada, como resultado de una vasodilataciédn prolongada, --
Este aumento de volumen de la pulpa dental da como resultado
un aumento de 1a presién intrapulpar en la zona afectada, La
hiperemia no es un estado patoldaico, sino la respuesta inie
cial y potencialwente irreversible, que prepara la escena pa
ra la-aparicldn de) ciclo inflamatorio. La extensién de 1a «
hiperemia depende de la intensidad y duracidn del irritante-
pulpodentario y puede estar limirada a un pequefio seamento -
de la chmara o conducto pulpar.

triologla, La vasodilataciédn prolongada y la resultante
ingurgitacién vascular puede ser inducida por agentes micros
bianos, flsicos, térmicos o quimicos. microblianos, 1los micro
ofganlsnms deben esrvar presentes en cantidad o virulencia ==
suficlentes para iniciar una respuesta hiperémica. LAS CONee
sentraciones bajas sdn destruidas inmediatarente v fagocira=
das por las células defensivas locales, esta relacidn puede.
expresarse con esta férmula basicas

gstado

cantidad de microorganismes X virulencis
enfermn »

pulpar resistencia de los rei,
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Los microorganismos purden invadlr por las exposiciones
cariosas o traumiticas, o por rGbulos dentinarios c:ando 55—
plerde el esmalte pratector por frastura, abrasién, erosién,
caries o anomalias como el dens in dente., L3 invasién pulpar
por los microorganismos puede ser inducida por procedimien--
tos odontolédaicos rejacionados con presién, esrecialmente en
cavidades rprofundas. Fl1 cementado y 13 condensacibédn de mate-
riales de restauracidn, la toma de impresionrs p2r +écnicas-
indirectas y e} uso de {nstrumentos rotatorios son todos los
procedimni=ntos operatorios que ejercen presicnes contra la -
dentina. Son capaces de impulsar microorganismos por los ti=-
bulos dentinarics, hacia la pulpa, si la resistencia de la =
pulpz es baja y la virulencia o concentracibn o ambis de los
microorganismos dentinarios es altra, entonces puede generare
se una hiperemias $1 13 pulpa estuviera va hiperémica o lnee
flamada, entonces 13 sucederfa un estado inflamatorie mAs --
grave (exacerbacién). Las pulpas previamenre inflamadas 0 ==
parcialmente necrbticas scn susceptibles a la invasién micre
biana cuando existe uma bacteremia orgdnica generalizada con
comitante, [0S microorganismos pueden escapar hacia l1a pulpa
afecrada por los vasos sanquineos lesionados y filtrantes, -
Otra v{a de contaminaclén o infeccién pulpar estd en los con
ductos laterales, apicales o furcales asue sea comunican con -
bolsas periodontales.

r{sicos. La extensién de 1a vasodllatacién pulpar como-
resultado de los irritantes fisicos depende de la inrensidad

y duracién de e]los. L0os procedimlentos de corte casi siemee
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pre producen alglin dafio pulpar, pero estd involucrado mis -
de un factor: presién, velocidad, tamafic de la fresa, tempe
ratura, profundidad caviftaria y proteccida aislante postope
ratoria., Stanley demostrd que las velocidades de 50,000 rpm
o m&s eran biol8gicamente aceptables para 1a pulpa cuando -
e] profesjonal controlaba; 1) la temperatura con refriqeraﬂ
tes adecuados, 2) la fuerza (presidn), al usar insrrumentos
adecuados, 3) e] espesor de la dentina remanente con uUna «=
profundidad apropiada para ]a cavidad y 4) 12 protecciédn --
postoperatoria de las cavidades profundas, con cementos ee=
sedantes como el &xido de zinc y engenol, £1 factor mis - -
critico en 13 determinaciédn del grado de respuesta pulpar =
es e] espesor de la dentina remanente, gue se mide desde e
el piso de la cavidad de tejldo pulpar. Dada una velocidade
y técnica constante de corte, 12 intensi“ad de 1a respuesta
pulpar aumenta al reducirse 1a dentina remanente, son m{ni-
mos los efectos sobre la pulpa cuando e} espesor de dentina
remanente es de 2mm. 0 mis, Stanley halld que no se produ--
-cirfan quemaduras en ninquna profundidad cavivtaria siempre-
aue un refrigerante adecuado acompafie el procedimientd, La-
refrigearacién adecuade perritiré que el piso de las prepara
ciones co; baja o alta (mds de 200,000 rpm)vv019c1d§d 508 =
l1levado a 0.3 mm. de ia pilpa con minimo pelfqro de respues
ta {nflamatorla severa, velocidades de entre 3,000 y 10,000
rpm. parecen ser mba dafosas para la pulpa aun cuando se «e
use refrigerante &cueqa, La capacidad rraumitica de las réce.

nicas de corte punden sep reducidas por la produccién de --
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dentina de Lrritacidn, que se generad anres y en mayores cap
tidades con 1a3s técnicas de baja que con las de alta ve]oc£
dad, pese al espeser de dentina remanenta, NO obstante ha =
de ftenerse aue cuanto mayor la fuerza irritante y mis pro--
funde la preparacién de 1a cavidad, es el mayer dafio para -
los dentinoblastos, con 1o cual se reguliere un pericdo de -
recupsraciédn mfs proleongado para la zona dentinoblibstrica,

Hay otros factores irrirtantes flsicos aue son: 1) pér=-
dida de esmalte coronario o cemento cervical por erosidn,--
abrasid,m o fracturas aque exponen a la dentima a3 repetidos -
ataquesS y a una posihle respuesta hiprrsensible o hiperémie
ca. ?) procedimientos de cementado e impresiédn que elercene
una presidn contra el piso de dentina rubular y causen un -
desplazamiento dentario, imprudente uso del separadar mecée
nico o un movimiento orroddéntico demasiado rdpido, que puere
den producir una respuesta pujpar secundaria como resu]tado
de la presidn pariepical o perirradicular,

Términos. £l grado de calor por friceidn generado por-
los {astrunenics de corte depende del ramailo vy pipo del 1n§
rrumente cortante, la velocidad cde rotacibn, la profumdidad
de 1a cavidad y 18 eficiencia de refrigerante, Las fresas e
grandes ifectan m8s superfiie dentinaria y los instrumentos
de desgaste requieren molis presién que 1os de corte, 2in <=
embargo, 105 instrumentos empleoades en la preparacidn de la
cavidad rno son la Onica fuente cde irritacién térmica, Las -
obscuraciones metalicas sin el debido alslamionto de recue=

brimientos yrbases transmite la alreracidn rérmica ambienes



52

tal inmediatamente a una pulpa va lrritada por la prepara~e
cién de la cavidad,., Los mismos es villido para el calor gene
rado por um cemento que fragua o para el pulido de una rese
tauracidn. El1 pulido de restauraciones metdlicas con polvos
y ruedas de goma, tras cementado con cemento Acido, es caue
sa frecuente de hiperemia.

nuimicos. [0s agentes quimicos urilizados para esteri=
lizar la superficie dentinaria son drogas altamente irritan
tes que producen una serie lesidn dentinabllstrica: fendos, -
alcohol, cloroformo, aqua oxigenada y nlrrato de plata, Ele
fenol para ser eficaz, requiere un contacto prolongado con-
la pulpa, Seltzer demostrd oue son pocos los cambits evide2
tes en 13 pulpa cuandoc el espesor remanente de dentina es -
de 3 mm., poro en las cavidades profundas, cdon-e sélc gue-
dan 0.6 mm, de dentina, la lesién pulpar es serias 7l alcoe
nol y el cloroformo no sélo producen irritaciédn +rérmica por
la evaporacién sino gue también deshidratan les tdbulos y =
perniten que el—écido del cemento de fosfato de zinc penewe
tre a una mayor profundidad, pronto y Scheinin, en su flime
"microcineharogréfia de 13 pulpa dental", demostraron ague =
el agua oxigenada puede viajar por 1os fﬁbulds‘den?inarios.
y hasra la pulpa, donde producen embolos y alteran as{ y ==
quiz& san los que sun implden la circulacién pulpar. Bl nle
trate de plafa'no es ran autolimirante como alquna vez se -
pensd, en las cavidades profundas pueden penetrar faciimens
te en 1a pulpa, aun cuando existan barreras de denting es--

clerbtica y de frritacibn. La irriracién quimica a ls pulps
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dental por los cemponentes lf{guidos dcidoc de los cementose
de silicato y fosfaro de zinc y del monbmero del acrf{lico -
ha quedado blen establecida. AdemAs, el potencial de contra
ccidn de estos materiales de obsturacidm y su incapacidad -
para sellar eficazmente dan por resultade uma {rritacidn -«
pulpar ulterior como resultado de la percolaciédn marginasl.-
%1 4xide de z2inc y eugenol sigue siendo el agente selladore
mds eficaze

Histopatelogfa v s{ntomas clfnicos. 51 volumen hemétie
co incrementadc de 1a hiperemia aumenta también la presiéne
intrapulpar en la zonaafectada, nue puerde estar (imlitada ae
un cuerno pulpar o incluir la chmara coronaria integra, Lae=
presidn ejercida contra ] dentinoblasto y 1os nervios liee
bres que forman la cApsula sensorial periférica em la zonae
afectada, os subliminal 0 no 1o bastante grande para inie--
ciar un impulso doloroso, B1 umbral dentinobifsticeo, empero
baja para dejar a la dentina en un estado de hipersensibils
dad, Los irritantes leves externos, o primarios (calos, = =
frio, dulce, &cido) aplicados a las prolongaciones dentinoce
bildsticas ya irritadas dan por resultade la activacifn de «
un impulss nervioso bajo la forma de una respuesta dolorosa
exagrrada. 51 se elimina al irritante externo primario, el
dolor cesa inmediatamente, Aunaue la hiperemia va acompafiae
da por una‘dentina hipersencible, 13 presencia de ésta nG =
significa necesariamente que rambién halla hiperemia. puede
significar 5810 la ausencia del esmalre protector o del cew

mento cervical,
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nlagndstico. Fl dolor asociado a 1a hiperemia no se e
present2 expontatneamente, L3 hiperemia s un estado asinrg
mitico que requiere un estimulo externo (irritante prima--«
rio) para sucitar una respuesta dolorosa,., [9s dolores son -
agudos y breves, cesan al retirar el est{mulo, F1 dolor ha-
sido descrito comod una sensacién de "choaqp".

' Fxamen visual e historia.- Chservaclén de caries, res-
tauraciones, fracturas, oclusibén traumdtica. £l paciente ~=-
podri{a ser capaz de dar una cronologla de restauraciédn vy 22
sado tratami~nto, as! como una historia de 10s sintomas = =
subjetivos,

radiograf{a. 1 espacio periodontal vy 1a lamina dura =
aparecen normales. Las indiograff{as pueden moOstrar la profug
didad de la caries o la preparaclén de la cavidad, Percue-e
sién, habitualmente la respuesta es negativa. Puede haber
una respuesta leve si hubo una severa y prolongada vasodila
raciln pulpar, particularmente despubs de la preparacién -e
de la cavidad., También es posible una hiperem{sa inversa gee
nerada como resultado el esfuerzo oclusal contra el perife
pice, £l Gnico tratamiento aqui es e}l alivio de 13 desarmos
nia oclusal,

pruebas de vitalidad, =a las pruebas térmicas, la pule
pa responde mis prontamente a los estimulos fr{os que a los
calientes, r£n las pruebas elbctricas, se requlere corriente
elfctrica minima.

(Cull es e]l mejor tratamiento para la hiperemis T. La=
raspuesta serS hallada en una revisibn de l0s factores eeee

tiolbaicos: prevencidn. son esenciales el control de }os ee
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procesos oparatorios y unégoncinncia de 105 agentes causad--
less Si la preparacidn de la cavidad es extensa, evitese la
colocacidn de una restrauraclén permanente por varios semae--
nas o mds, s{ es necesario. Evite los irritantes méltriplese
Un diente con caries extensa, somerido a la presién y el ca
ior por friceidn de 1a preparacién de la cavidad, sequida -
por un lavado de alcohol o éter, cementos dcidos y después-
continuos choques térmicos por una resrauraci6n>meté11ca, -
sera vulnerable a la vasodilatacidn prolongada de la hipara
mia y una pulpiris incipiente, Urillce siempre una base se=
dante en las cavidades profundas. Sn 2lqunes cases se puede
usar soluclones desensibilizantes que contengan prednisocio-
na, cesatina y paracliorofenos alcanforado esto sirve para =
disminulr el malestar aque pueda ocaslonar el postoperatorie
se recomiendan los barnices s8lo para cavidades superficliae
les,

mMuchas veces el dolor es espontaneo,

1.2 nediografla muestra la relaciédn pulpaecavidad, pulpa
contorno del muiion, pilpa-superficie de fractura, etc,, asi-
como la vrrsencia de brses protectroras ¢ no en los dientes -~
absturados ., La anamnesis complementard los datos necesariose-
para llegar a su d;aqnéstico clinico.

£l tratamiento es la pulpectamia,

£l término pulpitis ha sido utilizade comunmente por =--
los profesionales para referirse a una(odantelogia) odontal=~
giaa. #n verdad el dalor dental puedé ser causado por diver-«
s0s factores y no es debido necesariamente a una inflamacién

de pulpa,
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B) PULPITIS AGUDA INFILTPATIVA.- Criginada a partir dee
la hiperemia, 1l0s signos caracreri{sticos son el pasaje de -
gld8bulos blancos y suero sangulneo a través de 1as paredes -
de los capllares, avanzada defensiva de la pulpa en la zcna-
de ataque, Tratdndose de caries profundas micropenetrantes -
1a {nflltracibn ée clircuncribe el lugar de penetraciédn toxie
microbiana, gencralmente un cuerpo pulpar. e trata de unae--
pulpiti s parclal cerrada de evolucibén aguda, Cuando 13 ex-=
tensiédn del foco infiltrarivo abarca la mayor parte de la --
puipa coronaria antes de llegar a la abscedacién, puede diag
hosrlcarse microscédpicamente una pulpitis infilrrariva cerra
da total. Clinicamente, 13 diferencliacién enrre una pulpitis
fnfiltrativa parcial o total es dudosa, porque no Siempre el
dolor aumenta proporcionaimente a la extensidn de la infilee
tracidn. si la pulpiris infilrrativa evoluciona haclia la abs
cedacibn y no existe comunicacién con el medio bucal, el pro
ceso de descombro dehe producirse a través de las exigquas e
vias apicales, Bl infiltrado de hematies en el tejido pule-e
par y la formacibn de ¢rombos en los vasos, es ofra de las--
caracteristicas de 13 oulritis infiltrariva, ocue en esta fae
se sé denomina hemorragia. £stos cuadros de defensa generaj-
mente se forman frente a la zona de ataque,

tos sintomas de ta pulpitis infiltrativa a diferencia =
de 1a hiperemla, el dclor es expontinec y de mayor duracién-
es decir, que aunaue e] irritante es retirado (frio, calor -
electricidad, erc), F1 dolor continda varios minutos y a ve=

ces continGa hastq horas. Las pruebas ajl frio, al calor, v a
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18 electricidad, etc). @] dolor continfa varios minutos y a
veces continia hasta horas. Las pruebas al frio, al caior,.
vy a la elecrricidad, dan respuestas positivas generalmente,
Fspecialmente el dolor aumenta en la noche, el dojof es sue
mamente fuerte, terebrante y contf{nuo. Fste es e] tipo de =
dolor aque hace aue aun el paciente mis agresivo vaya al con
sultorio odeontoldaico en busca de alivio. §¢ bian en sus -=
comienzos, €] dolor nO pasa de ser pﬂriédico, con el tlem--
po se torno continuo. Uno de los sf{ntomas mis comun~z, €S =
el dolor a la percusién,

examen radioorifico.- Como purde darse el caso e quee
solamente la narte corcnaria de la pulpa se encuentre en es
tado de inflamacifn y =1 tercio apical del conducto afln con
tenga tejido anormal, ningin cambio se notard en 1l zona oe
riapical, sin embargo, la radiograf{a sedalar§ e] tarmafo -
y la extensién de la caries, © la proximidad de una obs tura
cién a 1a pulpa. Sn las nru~bas de viealldad pulpsr, el = =
diente duele generalmente a la percusifin, Las lecturas efec
tuadas en el cirélometer confunden muy a menudo al op~rador
"mstas pueden ser bajas o por completo negativas, seqgln sea=
el estado de la pulpitis en ese momento determinado, LOS -;
test térmicos son m&s utiles en estos casos. Generélmenre‘-
a]l dolor se inicia o se agrava con la aolicacién de}l calore
y se calma temporalmente con 13 aplicaclén del frio.

Tratamiento,., conviane sstahlecer un drenaje del absce-
so pulpar eliminando toda 12 dentina cariosa aue 10 cubre,«

Puede ser necesaria la aplicacibn de anestesia infiltrativa
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Ni bien se abre la cédmara pulpar, sale un exudado compuesto
de sangre v pus, En la mayor{a de los casos debe realizarse
en eAst0s momentos una pulpectomia completa, Ahora bien, ene
los casos de emergencia, como ser de noche, puede calmarse-
femporalmente, al paciente poniendole una curacién que con-
siste en una torunda de algodén e bebida de clorobutanol -
y aceite de clavo, tal curacién deberd colocarse directa—m--
mente sobre la pulpa, recién exnussta, y seréd cubierta con-
otra torunda de algoddn humafecida con barniz de sandaraca.
nespués de transcurridas 24 o 48 hrs. la pulpa podrd ser -«
extirpada administrando alqgin anestésico local y se hard la
pulpectomias si la pulpa ha sido expussta mientras se reali
zaba el tratamiento de emergencia, no valdrd 1la p~na tomar=-
un cultivo bacteriolédqgico en el momento de la pulpectomia,-
pues de por‘si la pulpa ya se ha encontrado expuesta a la =
flora bacterlana bucal,

C) PULPITIS AGUDA SFKROSA.~ LA Btiologla de esta puiple
tié es muy parecida a‘la de la hiperemia. Factores bacteria
nos. tas caries profundas, son microorganismos salivares =
oue han invadido los canmallculos dentinarios, son la causa=
directa més frecuente de la pulpiris aguds sarosa. nuando -
la dentina esrd expuesta a la saliva durante unpariode proe=
longado de tiempo, como ocurre cuandc cae alguna obturacién
constituye una de 1as causas de la pulpitis aquda serosa, =
Facrores térmicos. a) Fresas de alra~veldcidad que NO SON e
. rafrigeradas lo suficlente. h) calor generado en @) acto ==

de pullr una obturacién, ¢) calor emanado de las comidas ca
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Mlentes v transmitido por las obsturaciones extensas, d) ex-
cesos de secar la dentina con alcohol y presién de alre, e)=
contacto con la fresa demasiado prolongado mientras se pree-
para una cavidad, =] frauma oclusal resultante de obtyracio-
nes o proteslis que sobhre-dcluyen puede causar una pulpitis =
aguda serocsa. un golpe suave puede ser causa de disturbios -
en la circutlacibdn pulpar y ocasionar una pulpitis serosa « -
temporaria. La ifrritacién 4cida resultante de las obturacioe-
nes con cementd de sil)icatd durante la primera semana, £5 «=
causa suficiente para producir una pulpitis aguda serosa, =
Las drogas alramente irritantes, como e] tribxido de arséni-
co 0 e} nitrato de plata, rambién pueden ser caﬁsa de una -
pulpitis aguda serosa. £1 shock galvanice, despufs de colo==
car una obturacidn de amalgama en contacto u ocluyendo con =
una obturacidn de oro, pueden originarse dolores aqudos pae-
sajeros aque si se continuan, darfn origen a una pulpitis,
sintomas. Si blen son similares a los de 1a hiperemia-=
pulpar, son mi&s severos y mis prolongados lcé de la pulpliria
La sevaridad y la prolongacidn o duracién del dolor son pro-
percionales 51 grado an que ha sido interesada la pulpa, Ge=
neralmentve, e] dolor aparece y se va sin nlinguna causa apa--
rente, pespuéds de un perfiodo prolongado, e} délor son provor
cionales al grade en que ha 5£d0 interesada 13 pulpa. Gene-e
ralmente, @] dolor aparece y se va sin ninnuna causa aparens
te, nespuds de un per{ode prolongado, el dolor puede exten=a
deprse y @] paciente puede encontrarse imnosibilitado de re--

ferirlo a una determinada pieza dentaria,
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plagndstico radicgrifico. Puesto que solamente esta {n=

f lamada .1a poeciédn coronaria de la pulpa, @) resto puade « =
ser normal, mo hay razdn para que exisra ninguna complica«-e
ciébn periapical, ) periodonta v la 1&mira dura o cortical
8sea son normales. [a radiografia puede sernos de urilidad,-
para determinar }a extensién de la caries @ la profundidad =
de la obturacién en relacién con 1d pulpa. Las pruebas de -=
vitalidad pulpar nos indicarén que la pulpa serdhipersensiee
ble y responder8 a un estimulo menor del viralometer, (a5 ==
pruebas hechas con hielo provocarin una riplida respuestra, ==
mientras aque 1a aplicaclédn de calor no serid practicamente no
tada,

Tratamiento.- Si la causa principal es una caries, haye
nue oliminar 1la caries superficial y es necesario efectyar =
una inmediata extirpaciédn de 1a pulpa, LOS vasos pulpares ee
puadén haberse inqurgitado de sangre, como resultado del pro
ceso tnflamatorio.‘y dar lugar a una hemorraoia no hien se «
penetre en la camara pulpare. £l tejido pulpar debe ser eii--
minado 1o m&s cuidadosamente posibla, evitando cualquier - -
manipuieo de instrumentos en ese momento, pucde forzar 108 =
microorganismos m’s alld de los confines del conducto, para=
aliviar la congestién de la zona periapical y para aue disee
minuyan los microorganismos presentés, es conveniente jrriee
gar e] conducto frecuentemente con una solucidn de hipeclon-
to de sodio, revolviendole mis qﬁe bombeandola dentrg de 41,
con ayuda de una pequefla lima. Una vez que se ha terminacdOee

12 1impieza blomécanica, deber§ colocarse en el conducto\uﬂa



curacibébn que consiste en una punta de papel embebida en ~ =
parac lorofenos alcanforado.

C) PULPITIS 7RENITA.- e produce pulpitis crédnica como
consecuencia de caries dental profunda, procedimientos ope-
rartorios, leslones orriodentales profundas ¥y movimienros -
ortodonticos excesivos, Cuando no se trata de una caries -=-
profunda, la pulpa adauiere gradualmernte una infilrcacién -
cronica.

La infiltracidén esrd confirmada en uns porcién corona-
ria de 1a pulpa, en un comienzo {es decir, una nulritis par
cial crénical. Fventualmente, emperc, toda la pulpa vy i0s -
tejidos periaplicales-periodontales resultan afectadcs (05 =
decir pulpitis crénica totral)e =n las personas mAs joveness
en quienes el aporte wvascular a la nulpa es mAximo, el te--
jido pulpar expuesto v con inflamacldn crénica vy el tejido=
de granulacidn proliferanre puede prorruler de la cémara pal
par. £1 teijido granulomatosd sevasémaja entonces a] +ejldo-
gingival (pulnitis crdaica hipérpléstica). TN 135 DPrSQnasSe
mayéres, no se produce una hiperolasia consecutiva a le exe-
posiz ién pulpar, La pulpitls crdnica en estes adulbes es co
nocida como pulrltis ulcerssa, porcue e} recubriﬁienro de =
1a pulpa (la dentina) ha =ido elirinade por el proceso de -
caries, ©n dientes con resrauraciones se puede encontrar la
pulritid,~zrénlca que se ha desarrollado despubs de las mae
nioulaciones operatorias o ~oTe regultado de lesiones perio
odonralas 0 movimientss ortodonticos ¢ por Su soma. Aunnues

algunas restrauraciones nudieron no haher sido parfectas, <=
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con frecuenciabla calidad de la restrauracién no esta relacio.
nada con la presencia de pulpitis. (a pulpitis crénica es el-
resulrado de una pulpitls crbnicas de etiologfa operatoda, ~e
p rioddtrica u ortoddntica puaden ser parciales o totales, ~-e
seqlin la extensidn de 13 lesién pulpar. Habotualmente, el ree
jido pulpar coronario suybyacente a la regidn de los tibulos =
dentinarios abarcados estd inflamada {(es decir pulpltis cri--
nica parcial)., No cbstante, 1a inflamacidn puede extenderse =
drsde esa zona de lesifin inicial hasra los tdbulos dentinarie
.~ os abarcados estd {nflamada (es decir pulpitis crbnica pare==
clal). No obstante, la inflamacién pu~de extenderse desde esa
zona de lesifn inicial hasta los rejidos pulpares profundos--
en clerta medida. Con no poca frecuenciz, se desarrolla umna -
regidn de necrosis por liguefaccidn dentro dal tejido pulpare
inflamado (es decir pulpitis crdnica parcial con necrosis « =
parcial por liquefaceibdn)., No es necesario que ~xistan sfnto=
mas dolorcsos, pnro pueden producirse al suceder esto. perc =
con frecuanc1a de inflamacidn abarca el telido pulpar radicue
lar (es decir) pulpitis crénica toral), Invaria lemente, se =
.encuentran regiones de nocrosis por licuefaccidn en las pule-
pas totalmente inflamadas (es decir, pulpitis crénica total =
con necrosis parcial por llauefaccidn). Suelen existir sinro-
mas dolorosos asoclados a esta atapa de pulpitis.

PULPITIS CRONICA ULAES0SA.~ £S5 1la ulceracibn de 1a pule=
pa expuesta, La pulpa uicerosa presenta una zona de células =
redondas de infiltracién, debajo de laczual existe otra de dee

generacidn cAlclca, ofreciendo un verdaderomire al exterior vy
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aislado al resto de la pulpa., con e} tiempo, la inflamacibn-
termina por extenderse, Fxiste ademfs baja virulencia en la=-
infeccién termina y la evoluciédn es lenta al quedar bloquea-
da la comunicacién caries-pulpa por tejido de granulacién.--
yna pulpitis supurada, sl no es suprimida mediante una pul--
pectomia, puede pasar el estado crénico, con la formacibén -
de (lceras dentro de la pulpa misma. Sin embargo, las célula
de defensa gue posee 1a pulpa y oue ya habfan sido puestas--
en movimiento durante los primeros estadios de la pulpitis,-
pueden haber establecido una zona bien organizada de células
inflamatorias. Si{ bien la pulpa puede haber opuedado expuesta
a la saliva durante un tiempo en la porcifin mis cercana a la
exposicibn, todavia estd en condiciones de llevar a cabo un-
funcionalismo parcial. Ross ha mostrado esguembtricamente los
tres estadios que, seqin &], corres-onden a la respuesta = -
tisular provocadavpor l0s microorganismos de la caries. Fn -
el primer estadio la haerera calcificada v la formacién de -
dentina secundaria, son pruebas evidentes de la accién retar
danfe y la defensa oue desenpefla ess parte de la pulpa.
sintomas.= Los dientes con ouipiris crénica ulcerosa --
son la mayorfa de 1las veces, asintomdticos, excepto nguna -
exacerbacidn dolorosa provocada, cuando la comida es acciden
talmen te empaque tada dentro de la cavidad, S{ la exporicibén-
pulpar llega a obsturarse por cualouier causa y de manera --
tal que esté lmposlbi;lrado el drenaje de pus, tendrén lugar
dolores més severos.-ia radiograff{a es acu{ de poco valor, =

puss N0 nOs mu~strd nada oue nO hallamos ya observado clinie
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camente, Como la mayor{a de las veces la porcién apical de;
la pulpa conserva su vitalidad, no habrf cambios radiogri--
ficos apreclabhles en el pariapice, estos cambios tienen lu-
gar en casos alslados. El teijido pulpar de]l conducto debhe =
su vitralidad a 1a eficacia'de las chlulas defensoras, que--
forman la barrera de leucocitos polimorfonucleares y aue --
alslan la porcibn ulcerada de la pulpa. Las pruebas de ca--
Iér y con frio provocan respuestas muy dégliles. Bl pacliente
puede sentir una exacerbacidn dolorosa cuando las comidas =
frias o calientes se ponen en contacto con la pulpa expuese
ta.

Tratamiento. E1 dnico rratamlénto posible para um dien
te cuya pulpa se halla tan deteriorada como para haber |le-
gado al estado de pulpitls crénica ulcerosa, es sin duda la
pulpectomia total. Como 1a porcidn coronaria de la pulpa se
encuentra aumamente infectado con 1los microorganismos salie
vales, es sumamente eliminar la infeccibdn de esta zona, ane
tes de intentar penatrar al conducto propiamente dicho cone
las limas a los escariadores, tal como lo haciamos con la =
pulpitis aguda supurada. Una vez eliminada la porcibdn coro-
naria de la pulpa con fresas redondas, deberd inundarse la-
cimara pulpar con una solucién de hipoclorito de sodio an--
tes de llevar ninoln instrumento al conducto, Este ayudarée
a disminulr la entrada de microorganismos {nfecciosos a lae
roca o zona perispical,.

pulpitis :rénica hiprrplastica,= Ssta pulpitis es unae

~variedad de 1la anrerlor'(pulpiris crénica ulcerosa), en lae
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aua, 31 3umantar el telido de granulacifdn de 13 pulpa ex—-=-
pursta, se forma un polino nue puerde llegar a ocupar parte-
da ta cavidad. =1 refido enitellal gingival o 1incuai puede
cubric 2vt: for-3cién hir~rnlistica o poliposa, cue poco ae
poce pusde crecec con e] esrimulo de 1a.masricacidn. LR W Y
gual que la anrericr se presenta en dientes jévenns v con -
haia infeccién hacteriana, @1 dolor 28 nuro o leve por 13 =
presién alimentaria sobre el polipo, £) diagndstico es sene
cillo por el t{pico asoecto del pdlipo pulpar, perc puedene
existir a veces dudas de si{ el pbiipo es pulpar, pericdédnri
co, aingivail o mixea, coro en que hastard con ladearlo 0 ==
disensertario para observar 13 accibn nutricia del pedicues
lo. =n les casos de vosible comunicaciédn cavepaulpopencdbnti
ca habrd oue recurrir a un eximen roentoenografico, previae
eotocacidn de puntas de gqurapercha o plata en el fendo de -
la cavidade,

vivaldl y spuler, han estudiade 40 casos, demostrandoe
la gran canaci-dad reparadora pulpar, que llega a formar upa
barrera de mecdentina nue se imtarpone entre e} pdlipe v 1a
pulpa cameral, genaralmente en buenas condiclones se vitali
dad y han citade casos de recuperacién toral =spontinea, --
que se oproduce en un 259 de los cascs. %1 prondstico es fa-
vorable a1 dienre v aunque se acostumbra la pulpectomia toe
tal, muchos autores entre allos Grossman, Soler y shocrdn,e
‘recomiendan la pulpecromla, logrando la consarvacién de lae
pulpa radicular, con formacién de puente de necdentina, rees
paracifbn de la rezorciédn Aentinaria st la hublere y un rite

#0 normal del desarrclle aplcal, con um 100v de £xiros, La=
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pulplitis crénica hiperplastica o pSlige pulpar presenta al
examen clinico, caracterisricas que 1o hzcen inconfudible.ee
D.be realizarse el diagndstice diferencial con el pdlipe ~ «
gingival, separando nuevamente con un instrumento adecuado =
12 masa del tejido de las paredes de 1s cavidad y observacee
do dénde se origina, ®anto 1a pulpiris ulcerosa secundaria -
comd las hiperplisticas son enfermedades irreversibles de 1la
pulpa, salw casos de excepcién. Resulta necesario realizar=-

la pulpacromfa totral,



CAPITULO v

PATLLCOCTA PERTAPICAL.

Una periodontiris aqguda implica que se ha desarrollado
una lasién & {nfla-3216n fisular en el llgamento pericdon--
tisco pero aue ella no ha sido acompainada por una musrte *i
sular vy aue 13s bacterias se hallan aun restrinai-as a los=~
canales apicales.

Ftiologla y patogenia.~ La causa mhs frecuenta de inea
flamacidn apical agura es 13 disminucidén de una oulpiris --
persistrente por caries, fe establece una diferenciacibdn ene
tre una pulpitis y una pericdantitis principalmente debidoe
3 ]la tan contrastante sintomatologia 20m cuando e] nrocesoe
patoldgice sea esencia!ménre el mismo. =n muy raras occasioe
nes, sin embargo una inflamaciédn apical aguda puede ser ele
resultado de causas fisicas tales como up colpe en una dier-
te, la periodontitis aguda puede también ser causada por el
tratamiento del concducsto radicular, por medicacidén & por --
infec~idn,

uisrsparolonla.- (es canbios de infoamacidn apical agu
da pueden ser :imniificados agrupindolos y considerande, a-
su vez, los efectos oroducides en los +res teiiros comoonen
teag fal morincontio, 2] teiido conective fibrosc del 1ig8-.
menra moarindinrisc, al nueso alveﬁxar circondante y los tre
jidos dentinarios caleificados, ©1 1igamente periodéntice -
muesrra la {magen convencional de inflamacién aquda que « =
puede abservarse en cualoguierd de los tejidos blandos del =

regto de] cuerpo, La diferencla brincipal entre la aeriodoz
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titis aguda y un absceso periaplcal aguda, radica en cue lae
primera el foco central de la muerte tisular se halla aun -
restringido a los canales aplcales, de modo que pusde obsere
varse una forma mis leve de compromiso en el ligamento pﬂrlg
dontico adyacente, |

cn amhos casos esta 2ona central de tejido mortificadow
se halla rodeada por una regidn que lnicialmente contiens <=
una concentracién de polimorfanucleares fagociticos, capilaw
res dilatados y exudado de fiheina, directamente alrededor =«
de los canales aplicales en el caso de la periodontitls aguda
ron e} transcurag del tlemno (alrededor de unz semana) estae
infiltracidn de polimorfonucleares resulta reemplazada, cada
vez en mayor grado por células redondas, incluyendo linfocie
tos, grandes mononucleares y nimeros vanables de células =wa
plasmatricas,

signos y Sintomas.- m1 ligamento periocdéntico es la rea
1lidad, una forma mordificada de periostio y se halla ricamene
te dorado de terminaciones nerviosas sensoriales. ©sto dueda
reflejado por el neto contrasta de caracteristicas clinicase
entre el dolor proveniente de 1nflaﬁac16n periodontica yv ori
gen puramente pulpar, .1 dolor de la periodontitis aguda noe
es nl referido ni regional vy el pacliente punde locallzar con
exactitud 2] dlente afectado.

La ingestidn de cosas calientes, frias o dulces ya no =
pfoduce un efecto significarivo por cuanto la pulpa se efwwa
cuentra muerta y el dolor de una pericdontitis aquda frécueﬁ

tementa surge expontdneamente, Una congestién inflamatoria =
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aquda y edema en e] Area apical del periocdontio hace que e]-
diente se eleve en su alvedlo y el paciente lo sienra alto.~
£n las etrapas tempranas 13 leve pasidén de la mordida puede -
producir un transitorio alivio de}l dolor, probablemente de--
bido a la congestién pasiva en el periodonto apical no se --
. halla finalmente establecida y resulta aun posible exprimir-
sangre fuera del &rea hinbremica.

Los otros sianos y sintomas cardinales de inflamacién -
aguda también pueden acompaflar al dolor de la periodontitis-
aguda. pero e! rubor, e}l calor y 1a hinchazédn solo se tornan
aparentes cli{nicamente si la condicién {nflamatoria ayuda se
aproxima lo suficientemente cerca para que la superficie dee
13 mucosa se vea directamente c0mpr0metl¢a, por lo general -
cOmo resultade de un absceso dentoalveolar.

*al comO® s& ha manifestado previamente, las alteracice.e
nes radiolbégicas a causa de 1a inflamacién aquda no resultan
detectables hasta acue 13 afeccidn haya permanecido activa --
durante unos 10 dfas. por ests razén la ausencia de altera--
clones radiolSgicas no pueden‘éxcluié un diagndstico de pe--
riodontitis aguda en las primeras etspas de su manifesta—«--
cién. sin embargo existe cierto grado de falso concepto por-
cuanto en la prictica es demostrable uns refraccibn apical -
en muchas radl6graf1§s de dientes afectados por periodonti-«
tis aquda.

é; tratamiento sigue los mismos principios quirurgicose-
que &1 tratamiento de condiciones inflamatorias aguds en - -

cualquier parte del cuerpo. 8i ha tenido un grado significs-
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tivo de muerte tisular y ya hav formacidn de pus, entonces -
en primer término, la promocidn de un drenale ayudando asi -
al cuerpo a eliminar el foco de infeccibdn. La reduccibn en--
la severidad del estado Inflavatorio aausia s una consecuen—
cla usual de la liberacidn del rus,

£l Aplce del diente la inflamacidn no se resclverd delw
todo por el simple drenaj: d-1 pus, solamente no onrrisird -
al cuerpo elimilnar e fozo lnfecciose oriainal, our se ef~--
cuentra en =1 interior del canal radicular. %or 1o tanto, -=-
una completa resolucidn exige 13 eliminacidn adicional de -«
este nido bacteriano, ya aue sea medlante tratanianfo de] c2
nal de 1a ralz o la extraccién del dicnre, <e urilizan antie
bibricos para una mayor diseminacibn del proceso infeccloso.
Los antibidticos constituyen podernsos =oadyuvantes y pusden

provocar el aborto de una sencilla oeriodontiris aguda,

B) PERICHCN™ITIR APICAL CRCHITA,

12 histopatologis difiere de la del absceso anical crb-
nico solamente en la falta de una franca invaslén bacteriana
del periodénto apical asf como 12 ausencia de un foco de neu
~rosls tisular y forma~idn de pus en 105 *tejidos blandos dél-
ligamento periodontico. un foco central del rejldo murrto e-
infeccién bacteriana se hallan realmente oresentes pard cCone
trastando con el absces? crédnico, se halla confinado al ca--
nal apical. =1 dafo tisular en el ligavents oerioddnrico ese
21 resultado de la difusién de irritantes a travhs e}l forea
men apical de modo aue las zonas de infllrracidn rcelular crd

nica, tejido de granulacién vy la formacidn de un s5aco de - -



absceso se hallan todavia presenres pero ceéntralizadas alree-
dedor del foramep apical y el foco de infeccidn necrdtica --
que el mismG contiene todas las demds caracrer{sticas asocia
das de una inflaracién de restos de mazales, hemerragia an--
terior y actual, Aun cuando estas alteraciones scn usualmen=
te mininas, aparte de cierto qrado de reabsorcién que trae =
com@ reszultade un moderado epnzancnamiento del ligamento peri
sdintico apical,

principios de tratamiento., Fn la periodontitis anical =
crdnica los organismos se hallan confinados, casi exclusiva-
mente en los canales apicales, su eliminacidédn ya sea oor via
de tratamiento del canal radicular o una simple extraccidn =
permite, bor le tanto, aue ceda 12 inflamaciin prrmitiendo e
. una completa cicarrizécién de la regidn arcical,

C) ABSCESO ALYROLAR AGUDC.

Eticlogia.~ La filtracidn de oroteina téxica o de bacte
rias infectivas del tejido necrotic¢co o gangrencso de la pule
pa, a través del agujeEo anical, activard la formacién de -
una zona inflamatroria defensiva por parte de los tejidos e=e
periapiréles, que son invadidos por abundantes 1eucocitos ==
holimorfonuCXParns. |

tos s{intomas semeian una periodontitis aguda con cierto
extensidn del diente, Al progresar la inflamacidn, 13 formaa
cién de pus origina un aumento del dolor dehido a la compren
sién de los tejldos Ael &rea. £l pus se habre camino a tra--
véds del hueso alveolar buscando 105 puntos de menos resis?92

cia., vientras =| pus inventa hallar uha via de salida, auees
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menta mucho €on la presién sobre el diente y Su membrana pee
ricdontal. Al poco tiempo la presidm sobre el diente ya'en -
extrusidn provaca un dolor muy agqudo, que se asentla espe--=
-clalmente cuando el paciente adepta la posicifn de decibirc-
prono, Finalmente tras parforar la placa drea cortical veSe
tibular o lingual, el pus se colecciona bajo e] periostio --
formando un absceso suhperidstico, Si no se establece un —--~
drenaje mndiante una fistula se puede producir una celulitls
grave,

plagndstico radiogrifico.- ~omo el tiempc que transcu--
rre entre la necrosis total de la pulpa v la formacién de un
absceso alveolar agudo es relativamente corto, N hay OPOr=-e
ruhidad para que se produzca una resorcldn bsea extensa. fns
consecuencia, la reorgenograma puede moOstrar solamente un ==
enarosamiento ¢ la pérdida de la membrana periodontal en el-
inice del diemte, Bn alquros casos incluse pusde haber una «
ligera resorcidn alveolar difusa que se revela por una mayor
radiolucidez en el hueso periapical,

La prueba de vitalidad wids concluyente en el absceso e
agudo es una intensa resoursta al calor gque desencadena unae
reaccién dolorosa violenta con la aplicacién del frio el o
lor cede temporalmente, s6lo para residivar cuando el diente
va calentindose las pruevas ellctricas de vitalldad carecene

~de todo valor.

Tratamiento.~ =n 105 casus behiqnos de absreso ajveoiar
agudo, la simple abertura de la cdmara pulpar para oermitire

la salida del pus ~s suficiente para aliviar al naclente, ce
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debe de delar el diente ahierto hasta que havan desaparecido

ot

todos los sintemas, despuds de los cuales se puece contrinuar
el tratamiernto endoddntico. sin embargo el tratamiento de --
los cascs de absceso alveolar aaudo severo con rumofacecidn, -
intraoral, celulitis y temprana no plenea un problema tin --
simple por las siguientes razones:

1y ®1 paciente pusde estar muy debilitado por la falra=-
de suerc, el dolor nrolongado y la ahbsorcidn de groductes --

rerminales *dxicos nrocedentes del mismo abscesc,

2y =1 paciente presenr3 una elevacidn de re~ceratura de

1ad

7.1 ™~ a 39,5 ¢,

3) La tncapacidad del paclenre para mantener 13 hiciene
orat debide 2 los prolonqados eplisodios de dolor hace gue la.
poca asta muy sucia, y aparesca tumefaccldn en el lahic v -=
ta meiilla, as!{ como sobre o1 diente, An 105 Ca3505 S2Vercs,e
el diente afectado puade ser solo visihle en parte vor la --

extensa tumefaccitn de los tejidos ainmgivales,

Ny ARSCTAO ALYICLAR CRENIFC,

NEFPTNT~ICY.= 58 una infzczidn de occa viruien:ie v lAr=
gz duraclédn, locallizaca en el huesc a!veqlar oeriapical v c-
ricinada en el conducto radicular.

ZrICLCOIA.~ TS una etrapa evolutriva de upna muerte pulpAar
exterdidniose la infeceidn hasta el ceridpice, pusde zonstia
tulr un estado tardid de un absceso agudo, cuandec nor Hivers
sas razones, @81 proceso repacador gana alquna ventala sobres
el lrrirante (lo ~u2l nunde ser debido a un drenaje espontd-

nec, o sea una wmejor{a en 13 respuessa general del pacienve)
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o puede surgir par transformacidn de un qranulomsa o incluso~
de un quiste, probablemente, a ¢ausa de un incremento de la-
invacién bacteriana,

Tratamienros de conductos mal reallwzados, obturaciones-
gue sobrepasen el api{ce radicular, pueden ser también causae
de una lrritacién continua en los tejidos periopicales, cone
12 conslquiente formacidn de un absceso crénica.

Aungue hablamos de que la causa principal es una lnvawe
sién bacteriana, purden existlr tanbién obscesos estériles, -
debldos a traumatismos o sustancias irritantes aplicadas den
tro del conducto,

MANIFESTACIONRS CLINICAS.= Generalmente es asintomdtico
su descubrimiento se hard unas veces durante el =xamen radio
grafico de rutina; y otras por la presencla de una fi{stula.

£l paciepte purde queijarse de dolor ligero, pera con --
frecuencia se encuentran grandes abscesos crénicos sin mo--w-
lestias, En tales casos a5 importante la anamnesis, porgque--
nos revela muchas veces aragues previos de dolor e hinchdeee
zon, Cuando hay dolor, suale ser difuso y mal localizado, ~=-
Algunas veces purde estar proyectado en otros dientes del -
mismo lado de }a hoca, £l diente mismo es generalmente sen-—‘
sible a la percusién, arnque esta sensibilidad quizd sea sb-
10 una llgera molestia o sensacibén algo anormal.

Los ganglios linfaticos regionales suelen estar alqo ==
agrandados. Las ceac&ionns genarales del paciente son muy 1£
geras. La tewperatura y pulso son muchas veces normales a -- 

'pesar de la presencia de ahscesos apicales crdnicos grandes.'

puede haber algin malesrar gensral, pers no es frecuente,
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Fl exd~en clinico puede revelar 1a prosencié de una ca
vidad, una obturacidn o cualguier tipo de restauracidn, ba-
jo la cual puede haberse mortificado la pulpa sin sintomato
logia. Es posible confirmar el diagnbstico de presuncidn de
un absceso crénica, abriendo el dlents v axplorands el con-
ducto con scnda liza y estréril.

rorma mencionamos el abeceso crénico prriapical, puede-
permanecer en estado asintomdrico durante largo tiemrno, pee
e en un mcﬁénfo dado, uma exacerbacidén dolorosa puyede to--
marlos aqudos, (Ins de los casos mas frecuentes, de astas -
reagudizaciones es la acumulacidn de pus provocada por el -
cierre de una fistula cue implde =21 drenaje correcto,

por la fistula, =~ material prulento drena scbre la --
superficie de la encf{a y, puede hacerio en forma continfla =-
0 descontinua; en este (Gltimo caso la descarga rde pues es =
precedida por 1la ruméfaccibn dge la zona, deblde al clierre =
de la abertura fistula., ruande la presién del pus encerrado
es sufiriente como para romper las finas paredes de los te=

"3idos gingivales, la coleccién purulenta drena en la boca a
través de una peouefa ahertura oue puede cicatrizar y abrir
sé nuevamente cvando 13 presifn vence la resistencia de les
tejidos gingivales subyacentes, fsta pequeda prominencia se
1ocalira a nivel del #ce radicular, en algunos cases ouede
hacerlo a distancia de] diente afectado. rfuando el diente -
presenta una cavidad abierta el drenaje puede hacerse a - =
través del conducto radicular. La flstula puede formarse -«
tanto en la mucesa labial como iinqual, siendo los {ncisi--

vos laterales superiores y las rafces palatinas de ios‘pri-
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meros molares superiores, los gue se fistullzan mds por el =
paladar.

En casos excepcionales; en vez de abrirsa en nmucosa, ~-
la fistula se extiende por los plancs faclales, abriéndose -
en la superficie de 13 piel, constituyends as{ una fistrula -
cutdnea,

MANIFESTACTOMFN RADICLCGICASe~ como el absceso aplcal -
crbénico, casl slempre tiene una anamnesis de algunas senanas
o incluso de éﬁos. existe a menudo una zona evidente de re--
sorcidn osea alrededor del vértice de la ralz, y reabsorecidn
de} extremo radicular. Fl contorno de la cavidad osea es ene
general alqo circular auncue bastante irregular. Esta frea =
radioldcida puede ser tan difusa, hasta llegar a confundirse
con el huese normal, sin ningin limite de demarcacidédn lige--
ra, no suele haber signos de un mPargen esclerdtico con ell-
hueso , aungque esto puede ocurrir.

HISTCPATCLCGIA.~ ©St8 caracterizade por uma cavidad « -
central de tamafo variable que contiene pus, aque susle ser -
kmés fluido y mfs serosc oue el de un absceso agudo. 138 Clee
lulas que contien2 incluyendo algunos leurocitos polimorfore
nuc leares nuefré?iios, nero casi siempre hay un nﬁméro mucho
mayor de linfocitos, células plasmiticas y grandes células--
mononucleares, junto con las bacterias. La cavidad estd cens
trada en el orificio apical de la ralz, donde los productos-
téxicos se Fifunden, ocasionando 1a desinsarcién o phrdida =
dealdunas fibras pericdontales seguida por la destruccién -
del periodonto apicales ®1 cenento anicai tanhbifn puzade estar

afectado,
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Mrededor de 13 Cavidad cenptral se encurntbrd Una CAnd-
de granulacidn irfiltrado por células inflarmatorian crénie-
cas, la rual ~s5td delinmitadas por una cansula de teildo fi--
broso cue yvera a3l lado del hueso, £1 hieso suele mostrar —-
aladn sioro de sorciédn y renaracidn,

©1 espescr de las zenus da tejido de aranulacién y te-
jldo fibroso y 1a intersidad v tipo de la reacciédn en ol --
hurso de la duraciéa y acrividad acrual de la infeccldn v -
de la respussta rel relido,

mn general hay alafin edema histico, aunaue de inrensie-
dad mucho menor que el oue se encuentra en el absceso agudo

considerando el exudado purulento como el elemento bi=-
sico de un ahsceso, 10 analiraremos detalladamente,

La necrosls del exudado puede ser provocada por el - =
agente infeccioso mismo, pero con mucha mayoer frecuencia se
tfata de la digestién proteolitica del inflamado por la de-
sintegracién de upn gran nlmere de leucocitos polinucleares;
el material mis o menos 1f{auido que resulta de la necrosise
¥ digestidn protecl{ticas del exudado y ocue contisne abune--
dantes leucocitos plinucleares en distintos gradoes de degew-
neracién, se conoce como puz, que es un llauidovde COlora=-
cibn qris o gris amarillento, a veces de tonos veardosos.

0 sea,'las enzimnas liberadas por todas las células nee
crosadas, particularmente los polinucleares, terminar{a el£
minandolas por completo, es zoma si tesrimoniaran oue no se
convertirdn en una carga para el resto del organismo. De és

ta manera se forma un‘absceso, pues las enzimas no SO0 « =
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digieren los leuzsoclitos, sind rarbién los teiidos adyacentss
destruidos, ¢ln embargo corg ya anota-os al priercipio, no 2s
necesaria la presencis de microoraanisrmos para que se forme-
un abscess, pusde presentarse un abscess estéril, crovocado-
por irritantes flsiros y quimicos,

£s de importancia hacer nﬁrar, ace sxiste una antienzi-
ma que anula normalmente 1a accidn de los fermentos profeclf
cos, Esta antienzima se encuentra en el plasma sanquinco v -
se piensa que es eladorada en el higado; prra cuando los fe£
mentos se acumulan en gran cantidad, con0 sucede en el pus,-
1a antlenzima desaparece v los rejldos mueren,

Escapa de pus desde el hucso en el absceso rrdnico pe-=
riapical.~ %1 pus procedente de un absceso parece elegir la-
via de menor resistencia.- %lgunas vaces escap? 2 lo largo -
del ligamento periodontal, se acurula en el surco gingival o
3 traviés de la mucosa gingtval v simula un absceso periodone
tal. Fn ocasiones ) drenaje se realiza por el conduxto ra-
dlcular v cdmara pulpar de 13 cavidad a través del orificio-
de la exposicién cariosa. ain embarqgo 4stas vias son muy ra=-
ras.

Genefalmen*e 1a extenslén se efectfla a travhs ﬁel huge=
s0 hacla la superficle mis prdsima del ~ismo, donde forna e-
en primer lugar un nbsceso'subn@riézrico y luego se ulcers =
por el periostioc dentro de los teildos blandas. £n la mavor{
a de 105 casos S3F0 ocurre en la cara hucal de unos de los -
maxilares y el pus llega s! a siruarse inim»diafamen?e debaa
jo de ]a mucosa del surco bucal o0 labial, sobre la rafz en--.

fermas Ccasiona aqul, tumefaccldn localizada e inflamacidn «
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de la mucosa, Bsta nostemilla termina por madurare y ulcerar
a través de la mucosa, para formar una fistula cuya perlfe-
ria es rodeada de tejido fibrose y su orifizcio cubierto por
epitelio,

Bacteriologfa.~ Fstreprococos del tipo hemolirico ¢ ==
viridians y estafllococes del tipo albus, aureus y citrous-
son los microorganismos encontrades con mis frecuencia.

®n el caso de abscesos superficlales incldidos a tra--
vés dela pilel se suerle encontrar cultivos puros de estrene=
recocos, o0 cultivos mixtos de estrentococes y estafllococos,

Otres microorganismos hallados han sido gaffika tebra-
gena y bacllcs aeroblosz formadores de esnoras,

En 105 casos en 105 cuales no huho ningin crecimiento-
en los cultivos aercbios, 13 aplicacidn de cultives anseroblos
ha mostrado algunas veces la presencia de ramnibacterium rae-
masus (fusiformis ramasus), clostridium perfrigens, lactow=
baciltlos bifudus y estreptococos anaerchios,

ts diflieil ileqar a una conclusidn universalmente acep
rable'para ia bacferiéloqia de las demis enticades patolédgi
cas apicales v a aue hay muchas conrradtcciones; £3t0 se dew
ba quiza a los métodos utilizados para obtener las muestras.

e cree aque algunes estreptococts producen una enzimad -
abrinol{tica que desintegra la fibrina, ayudando asf{ a 13 «a
propagaciédn de la infeccibdn, mientras aque se cree que 108 ==
esfatilococos producen una cuagquiosa que favorece 1a formaee
cidn de fibrina vy localizacidn de la lesién. Seqlin orras teo

rias, alqunos estreprococos produce n una hialunoridosa gue«
¢
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desintegran la substancia fundarental del tejldo, permirien-
do una penetracibdn mis rapida de los microorganismos.

tos polinucieares llberam un compuesto ocue grnera Frome
boplastina que contribuve a la formacibn de fihrina v al «=e
morir tambiédn liberan las enzimas proteoiiticas aque dlgieren
la fibrina y las células mumrtas,

TRATAMIENTO.~ Consiste en eliminar 12 infeccibn radicu-
lar. Una vez logrado tal prondsito y obrurado el contuzto, =
generalmente se producen 14 reparacidn de los telidos periae
picales,.

si existe una flstula, ella cerrard tan pronto como se=
logre la esterilidad del conducto, sin requerir ningln tra--
tamiento especial,

£n presencla de una zona de rarefacciédn extensa (5 mm.=
0 mis), crassman preflere afectuar una 2aplcectomia y curetae
je de la 2zona afectada y no confiar exclusivamente en el tra
tamiento de conductos,

rrondstico.- 21 prondstico para el diente pusde oscilar
desde dudosa hasta favorable; elle depende del estado gone«-
ral del paciente, la accesibilidad de los conductos y extens
sién’de 12 destruccidn bsea presente.

tomplicaciones.= Se debe principalments a la extensifne
directa de 1a infeccién y de sus procuctos secundarios, pero
también su diseminacién 1infitica y vascular, A veces sufe-ee
gen como resultado de un cambio en el carécter de la lesiédn,
como cuando se ve en un absceso y se convierte en una formde

mis invasiva de infecclén,
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Genaralmente ocurren como aemplicacionrs de un absceso
aqudo, auncue la infeccidn local tal vez la causen infeccio®
nes agudns v crénicas.

Las complicaciones occurren con mayor frecuencla a8 Cau-
sa de la diseminaciéa del pus a lo largo de vias inhabitua-
lss 3l escaparse del hueso. ®stas vias estén dadas por la -
anato~w{a loral, esceclalmente la de los misculos y planos -
faclalms que 1p Impiden progresar convenlentémente,

Fl carizter de 1a infeccldn pusde camblapr desde el ti-
g0 lorstizado envielto por una wembrana pildgeana, hasta el =
tino nue se disemina con mas rapldez en el hueso por partli-
cipacidn vascular coro 13 osteomielitis, © en los teiidos =
blandoss como 13 celulitritis, Fsto ocurre:

le= A causa de trauma u otros factores ocue ocasionen -
Qna ruptura de 1la cébsula'Fibrosa limitante,

2.~ A& causa del ?106 Ae microorganismos ous vence las-
tentativas de lﬁca\izacién.

J.- poraus durante el rratamiento pusde haber introdue
ecidn de nuevos microorganisewos aoue son mds o menos virulen
tos o de tipo mbs invasivo,

4.,- A causa de la disminuciéh de la resistencla gene«w
ral del paciente,

ta infeccibn e vuede extender hacia 10s canglios lin-
fitices, ravbidncwuede invadir 10s vasos causando una rrOmNQ
sis que procduce upa nenrosis; @ causande un rromboflebitis-
con = ectes regionales o lesiones ambblicas en pulmones v -
cerabre. Afarrunsianente 13 nayoria de estas complicaciones

590 raras y estdn hacténdose mds raras con el uso de los ar
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tibidticos,

1os microorganismos procedentes de 1os dientes lnfecra-
dos, puz2den pasar dentro de la corriente circulatoria simple
mente por el acto de la masticaclédn y en un nlmero mayor due
rante extraccliones, para causar una bacrerimia, aunqgue 5 ~=
prebable que esta no sea rescansable del gran nmero de cor=
plicaciones aque le han sido atribuldas.

Una consecuancia rrégicé de un absceso crénice periapi-
cal sin tratamiento e#s5 como va digimos, la osteomielltis,

nicha cemplicacidn ocurre cuando por diversas razones,=-
el absceso se rompe dentro del hueso a travts de su membrana
piégena e infiltr; el huesg clrcundante, Si 18 infeccifn es-
suficientemente virulenta, quizd se propague hacla los espas=
cios medulares, Si esto ocurre en el maxilar inferior puéde-
alcanzar las ramas de 1a arteria dental inferior o lncluso =
ia after;a principal donde provoca trexbosis. Como el maxi--
l1ar inferior posee una circulacidn colateral exiqua, se pro=
duce hecrosis. wsto constitruye 1a base para el desarrollo de

una osteomielitis,

E)Y GRAMULCM: PERIAPITAL.
DEFINIZICN.= £l qranuloma periaplical s2 oricina de tejip
do conjuntivo fibroso, celular © clégeno; es infiltrade por=-
elementos inflamatorios crénicos o éubagudos. Es consecuencia
de la mortificacién pulpar vy consiste en 1a poliferaciédn dee
tnjido de granulacidn en continuidad con 1 periodento, cone
difusidn de los productos toxicos de los micreorganismos, Oe

de 10s productos autoliticos, desde e] conducto hasta la 2o-
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na de)] peridoice,

18 masa localizada de trejido de granulacién organizado
¥ encapsulado por tejido fibroso, es considerado como e] ~=
granuloms periapical tipico, que puesde perrmanecer afios sine
provocar sfintemas c¢linlcos y sin variar el tamafo de su - -
diaretro gque es generalmente de 3 a 10 +m,

=1 granuloma es una lesidn crdnica, aun cuando la res-
puesta inicial pudo haber sido aguda em forma de aksceso.

Nal 60 al 65« de los granulomas son dentales,

ETIOLCGIL <= Ce consideran causantes de qranuloma: la =
introduccién de hacterias por medio de traumatismos, el tra
tamiento radicular o caries profundas: as{ mismo la necro-=-
sis de la pulpa sin bacterias provocada nor traumatismos ==
agudos; el calor prqvocado por fresa dental vy los aparatos=-
ertodénticos. Los facrores mencionmados al actuar con poca =
intensidad y en tiempo prolongado y controlados por una de-
fensa vien organizada del ¢2jido conectivo periapical nroe=
vocan el establecimiento de 1a lesidn,

La mavor{a de los granulomas son estériles, en especial
105 de larga duracibn,

éuando hay presencia de bacterias,la respuesta inflami
toria provoca migracién de los elementos corresnondienres,-
ademés de esfimulac a los fibroblastos & aue preliferen v -
1imitern a8l oranuloma, evlitardo su dica~inacién, La zona = =
mls cercana al foramen aoicai prrsenta mayor infiletracién -
vor 1o general, poraue se relaciona Intimamente con la zona

de araque microblana,
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L2 prolongacién de l1a periodontitis aguda ¢ subaguda o=
" puade considerarse rambidn un factor etiolbgico.

£1 granuloma se formaré s$1o desputs de que haya tenido
lugar la mortificacidén pulpars en alounos casos, insistimos,
es precedido por un absceso aqudo o crénico.

MANIFESTACICNRS CLINIMTAS ¥ RADIOGRAFICAS.~ L2 historia-
clinica proporciona un cuadro de dolor severo en un dirnte -
que posteriormente disminuye y dezaparece, Por lo general no
es vital y responde con deflclencia a la prueba de vitalldad
pulpar.

Fn la formacidn de inspeccidn no se observa perforacién
ni formacién de fistula, a menos cue 1a lesién halla sufrido
cxacefbacibn aquda. £l diente &5 asintomdtico. 2 la percu---
sién y masticacién levemente dolorosa, as{ mismo pucde exise~
rif reaccibn dolorosa a la exploracién pulpar y ain dolorese
por la agudizacién de una pulpitis crénica preexisrente,

Radloéréficamenre, el engrosamiento de la membrana paro
dontal a nivel de) Apice es el cambio m&s temprano., A medida
que el tejido de granulacién y la resorciébn o sea‘aUmenran,-
aparece la lesidn como una superficle radislicida de tamafo-
‘variable alrededor del &pice; en ocasiones de esta superfi--
cie puade aparecer come una irea radiollcida difusa, que su=-
giere una fase mis aguda,

Algunas veces se presentan ﬁulpiris crbnicas de larqga -
duracibn con infiltracién de pericdonto anical; si dicha ine-
filtracidn se acentia y comlenza la resorcidn de hueso, se «
hace visible radlogréificamente 14 leslén a pemar de la vita=

lidad de la pulpa.
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ranbién algunaz veces el nerlodonto apical sdlo esrd ine
fectado en una peaurfa extensidn por migraciln de los gérrees
res o menor resistencia de los telicdos; el granuloma pusde --
desarrollarse en upa zona alejada del Aplce radiculsre.

ei un tratamtentn endoddntico permite 13 reparaciédn del-
granuloma gue es reemplazado por nuevn hueso, ce observard --
radicarificamante 1a persistencia de la ostecesclerosis coro~
zonas 4s rmayor calcificacidn dsea slrededor del procese sin =
consecuancias clinicas ni patoldaicas.

HICTCPATCLCGIA:- vychos qgranulomas scnrns?ériles, aunoues
log microvrganisros exlsrentes en el conductory a medlida oue-
Astos viven y se rultiplican en los conductos infectados tien
den atravezar el foramen apical para invadir los tejidos =« «-
blandos del perifvice: el oroanismo entonces constituys vna -
barrera de granulacidn cue se encarga de destrulr l1os ghrme--
nes aue proliferan fuera del conducto, impidiendo su penatrae
cidn a tajidos periapicalés: cuando e}l mecanismo fallase en--
cuentran granulomas con gran cantidad de microorganismos.

ta reaccidn de defensa de les fe?idéé rerianicales s w=
presenta también, aln en ausencla de infeccibn, despuds de una
lesién traumitrica o quimi=a,

Auncue la (nfeccidn puede ocasionar un granuloma, al ser
eliminada, la lesién ouede oersistir,

nl teildo ce granulacidn de or{gen ceonecrivo vy funcibn =
defansiva, reemplaza al pericdento ¥y al hueso alveclar a mee=-
dida nue reatsorbe, Tiene color rojize, debido a la presencis
de numernsos capnilares originados en los vasos sangulneoé por

1a proliferacidn de ~élulas endlorel;alps. Eatos capllares «e
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parmiten la migracidn de las cflulas de defensa a la zona «
de ataque y el contacto de ellas con las bacterias y sus --
tdxinas,

Al finallzar el proceso agudo, los leucocitos polimor--
fonucleares degenaran, desaparecen y se reemplazan nor lin-
focltos aque predominan en este reildo; aparecen rarblén - -
macrbéfagos en forma de células espumosas, células gigantes-
Yy en algunos casos cristales de colesterol, provenientes de
la destruccidn epitelial. Al mismo tiempo, comienza 1a fore
macidn de te jido conmpctivo joven y fibrilar de reaparacién,

tos haces de coldgena se condensan en 1a periferia del
granuloma formando, la cipsula o barrera de coldgena que =
separa a la tesién <el hueso, 1a superficle 6sea resorcio-=
nada presenta esteaclastos,

fn un porcentale de granulomas, se encucntran las nro-
liferaciones epiteliales oue provienen de los restos de vae
lassez de ia vaina de yertwing remanente a partir de 1o0s --
cuales pueden desarrollarse cavidades aulsticas,

Un granuloma que sSe supura o fistulliza puede injertare
se por invaginaclén de epitelio Ae 1a mucosa, en la cavidad
‘de un abscesoc crénico, el cual a la inversa puede originare
un granuloma cuando las paredes de su cavidad tienden a cue
brirse de epitelio.

Al destruirse 1a porcldn interna de un granulopa, puade
originarse un absceso en el mOomento en aue 5€ rompe el equis
tibrio enrré el irvitante vy la respuesta y se constituye ene

tonces una cavidad con nus y restos necrdticos, rodeada pore
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una me=brana pldcena sin enitelio. ror tanto 13 lesibn 1a «
exprrim=ntan en 2racoprhacidn cue puede variar su cardgier -
al tiro mauto, cocn nresencia ca nus,

WwuTrCs aurorss ~encicnan el réreino de tejlde granulo-
rmatoso en luaar e reiido de qrazrniacidng A2be aclararce -~
gus el teildd granulcmarcsa, #s un teiildo de orfaen patoid-
glco, de naturalezz no especiflca, reoresentante de reacclo
nes {nflamatorias no supuradas, en el oue existen como coOm=
ponentes celulares olasmocitos, hisriocitos y linfncirose.

nl teilde de granulacidsa movilizade para defender 17 -
invasidn bactrrizna es un tejido jovenm no patoldoico que -
se inferzta dificilmenre,

108 qranulohas iduyanns tlenen mayor actividad célulare
y son menos densos, mientras que 103 viejos contieren mls -
tedjido fihroso y tiandean a presentar mavor censistrencia. =}
granuloma de larga duracidn gue crace a exvensas de hueso -
presenta astecssclerosis circundante,

TOATIMITNTC.= Se coincide actualmente en dejar como 0}
timb recurss disconible a ]a {ntervencibn de tiro auirfirgi-
co en el tratamiento del granuloma. wuchos autores sostie«w
nen quevno imnortando el tamafio de 1a lesiédn, sino la evo=-
lucidn postoreratoria, el trataniento de conductos radicula
reg as suflcientes £] nr. vaistro 2on su técnica de sobre«e
obturacifin, ha cbservads con vastarpioridad que el relido de
granulomécién se absorbte ¥ se forma nuevo hueso hien trabe-
cuiado. |

3in embargd recordemds que el peligro larente son loce
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restos epltellales gue en el 959 de los granulomas existen;
mirntras dichos restos no son estlimulados 1a lesiédn perma--
nece estable, pero si{ sucede lo contrario proviene como con
secuencia la formaciln de oulstes, cuandoc un tratamiento -
de conductros no logra su finalldad orimordial de provocar -
involucidn del granuloma y reemplazo de este por nuavo hue-
so y por el contrario se estimula 1a formacibn guistica, se
recurrird a la apicectomia o al curetrale apical, con el fin
de eliminar el tejido epitelial remanente por mAtodos ouie-

rurgicos.

F) QUISTE PSRIAPICALe

le= DEFINICICN.- £1 quiste es una cavidad que se pre«--
senta en tejidos blandos o duros con un contenido lf{quido, -
semi liquldo o gaseosos y que estd rodeads por una membrana -
o cépsula que generalmente se encuentra con revestimiento e«

-~ pitelial.

£l quiste periapical es llamado también: Radiculaf. - -
periodontal o aplcal, es el mds frecuente de los duis?es bu=
cales.

s un sacd formado en el Aplce de una rafz, constiruldo
por una membrana eplteilal que rodea un espaclo central liee
no de cédlulas en estado de licuefaccidn y que primitivamente
formarcon un qQranuloma,

v FETIOLOGIA«= Bl quiste periaplcal es una lesidn quea
representa un proceso inflamatorio crénico y se genera sélo-
a lo larqgo de un prolongado peridde, Presurcne la exisrencia

de una irritacibn flsica, quimica o bacteriana, aque ha cau=
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sado una mortificacién pblpar. Al propagarse el proceso in-
flamatorio desde 1a pulpa hacia la zona periapica}] del dien
te, se forma una masa de teiido inflamatorio crbnico llamaw-
do granuloma apical. Dentro de ésta encontramos cflulas - -
epltelialés aue son restos de Malassei, remanentes de 1la --
vaina de Hertwing, generalmente localizados en la porciédn -
aplcal del periodonto, formando islote. Auncue en 15 granu
lomas o qulstes supurados y fistullzados, pueden injertarse
restos por invaginacién del epitelio de la mucosa,

aun cuando con frecuencia estos restos permanecen inag
tivos, pueden ser estimulades por la intensidad de 1a rea--
ceién inflamatoria en esta Area y crecen; muchos granulomas
poseen restos epiteliales pero no todos originan quistres,

La proliferacién epitelial sigue un patrén de creciewe
miento irreqular, & veces ofrece un aspecto atemorizante a-
causa dél carbcter seudoinvasor de 1as células. Al contie--
nuadr la proliferacién, con aumento de tamafo de la masa epi
relial por divisidn celular periférica, que corresponde 3 -
1a cap® basal de un epitelio superficial, 1a porcién cen---
tral gueda cada ver mis alejada de'sus fuentes nutritivas -
l1as capilares y el l{ouido intercelular del cbnjunti&o. Ale
dejar de obtener dichas células el sustento, degeran, se ~e
necrosan y entran en licuefaccién. fsto crea una cavidad --
tapizada por epitelio y ocupada por un l{guide,

3. nAnxrssvacxeﬂas CLINICAS Y RADICGRAFICAS.= Algunas
autores la mencionan como mand{bule como el sitio mis fre.-
cuen&c'en que aparecen lca»qﬁis?el periapicales; en cambio-

otfot suponen que 13 mayorfa de 1os gquistes radiculares se-
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cbservan en los maxilares superiores. Fn reralidad afectan -
por iqual ambos maxllares. 10s cuistes se presentan en cual
quier edad y no muestran preferencia por ningiin sexo.

A 1a inspeccibn e} quiste periapical es muchas veces =
asintomftico. Se encontrari siempre un diente con pulpa ne-
crética con su tipica sintomatologia,

£l diente asociado en el quiste no es vital y casi - -
siempre nreaenta.caries dentadle En algunos casos hay una --
amnesis de trauma enla reglén correspondiente v 2n ocasiow=-
nes se observard un diente tratado endodoncicamente de maw=
nera incorrecta,

pebido a nue carece lentamente a expensas del hueso, =
la palpacién puerde ser negativa, ©1 quiste perrianical suele
quedar pequefio y no procede dilatacién maxilar, poro alou--
nas veces se nota abombamiento de la tahbla osea e incluso =
puede percibirse uma precipitacién. 3u ramafio purde variare
desde varios mm. de difmetro, hasra un <m, 0 mds, gencral--
mente no tizne un difmetro mayor de 0,5 cnm.

La superficie mural del quiste puede ser qugosa ¢ lisa
segin estado de desarrollo, =1 conrenido es grumoso del con
brsistencia viscosa y color pardo conteniendo gran cantidad -
de cristales de colesteral resplandecientes en forma ro-ho
de; estos cristalns son originados especiaimente For 1a = =
destruceidn epitelial v por eso =3 oue‘se encuRn Fran mis --
frecuentemente en 10s aquistes viejos.,

Los quistas parifapiczles muy frecuentemente estdn li--
bres de gérmenes, son estériles, pero aste proceso inflams-

torlo crénico defensivo punde agudizarse por el aumente de-
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virulencliz de los gérrenas del conducto v disminucién de --
12 rezisrencia tisular, entonces el auiste ce refinfrcta. o}
procediniento inflamarerio a menudo causa degoneracidn vy --
ulceracién del revestimiento epitellal, radioqréficamente -
se ven coms Areas radloldcidas situadas con mds frecuencia-
en el apice de los dientres, aunaous tambidn se pucde apre---
ciar en la superficie lateral de la ralz del diente. Fste ==
Gitime se forqa cuando entéd iaplicando un confucto acces50--
ris. mstzs Sreas fadiolﬁcid&:, son uniloculares mds ¢ menos
esféricas uarales, crdinariamente se forma una cana delozda
de huesd corviczl alrededor del quiste, 2sto le nresta el -
aspecto de un borde radiopaco delimitado,

5l diente del noue se ha desarrcllado el auiste muestra
destruccibn de la 1&mina dura,

~odos los autores modernos coinclden en gue es prictie
camente imposible realizar un diagndsvrico cilnico entre gra
nulcma y aqulste periaplcal.

4,= UTTmCPATCLOAIE .~ Microscépicanente es posible ob-w
servar los estadlos, desde un cambhio auistice minimo dentro
de un oranuloma apical, hasta una estructura aquistica bien;\
definida y grande, libre en gran parte de exudade inflami--

torio. Alrededor de los cordonms anastomiticos o islas de =

s
-

células epireliales proliferanves en el aquiste periaoical =
joven, se cbservan histociros, linfocivos, cdlulas plasmi-=
ticas, cuerpos de =ussel algunas células gigantes. de cuerpe
axrrafio v en 102 Zas’?s an aue habfa colesterol se ohservarin

numerosas hendlrduras acticulares {(en forma de aguja)._ccnfig

ne rambifn en algunes casos siempre, pigmentrando hemdtico ye
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pus,

tn 1o0s cqulstes perlaplcales puede haber fibras de oxi--
tatano, un componente nermal del llgamento parlodontal las -
fibras de coldgeno se depositan clrcunfencialiments,

£l epitelio suele ser de vipo escanoso estratificado --
y relatlvamente grueso, murmnas veces en par+te alianramdso y -
ulcerados K1 eplretlo pusde sor de otro rino de raras evceps
cienes, por elemplo en dientes suporicres en relacién zon el
seno maxilar, o1 epitelio es cilin-riceo cpude estratificado,

2] evitelio escarcso forrma nueratina,

=1 tejido ~onjuntive gue recubre el enitelic ~5t§ conse
tituido por haces paralelos de fibras colégenas aue a menudo
se musstran comprimidas. Hay cantlidad variable de fibrohblas-
tos v pequefios vascs sanquineos. Hay Infiltracidn inflamsto-
r;a en el teiido conjuntivo adyacente al epitelio. Seglin ca-
hn "lns pequefios aulstes que generaim@nre se presenran infla
mados y @1 exudado inflamatorio no solo actda coro defensa -
contra 1z infeccidn sino que tiene una accidn inhikidora sce
bre la potencialidad proliferariva del enitelis™.

me conocen pocos estudios hinrloquinicas aue son de - «
auistes periaricales: Luts y colaboradorss encontrarsn gran-
des cantidades de enzima (lisosomal hidrelitica v fosfatasa-
fcida en cBlulas eplteliales, exnfolizntes, mienrras que ene
12 capa basal del quisre er3d ric2 en deshldregernasa sutcinie
ca, indicando una accidn anaddliza, malier y HA1ZOrow osbu-o
diaron las fracciones {nmoalchulinizaz de auistes perianica-

les y encon¥rraron que 2ran mis elrvados en los susros de los
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mlsmos paclentes.

L1os cuArrros pialinos en el epitelio dos observd por -=
primers vez reney en 1718, Rushtron comprobd aue exist{an en
el 4% de los cuistes prriapicales. shear 1os encontrd en el
10% de su serie, Tstas masas tienen una longitrud de rmencs -
de 0,1 mm, y parecen estar compuestos de un nlcleo granular
interior y una zona clara extecior, Basando sus evaluacio--
nes en varias colaboraciones histioquimicas se szugirf{o gue~
los cuerpos hialinos eran de origen hematdgeno,

S.= TRATAMIENTO.~ Hay muchas opiniones al respecto) ==
alqunos autores recomiendan como Gnica solucién la extirpae
cidn y toral del quiste por medio “e u la apicectom{a o le=
grado periapical.

médica sugirid inyectar un agente esclerosante como el
4cido triclorocético, soztenla que en ?4 horas se nerd{a e]
epitelio. Bn 10s Gltimos afios he cambiade la planificaciédne
de 1= terapdutica de los quistes perianicales en sentido ~-
conservador, con tendencia no sélo a tratar endoddncicamen=
te a los dientes involucrados, sino de evitar 1a cirugfs =«

hasta donde sea posible, walsto opins aue 1a Gnica contra--
indicacidn 21 rretamionto de conductes es cuando éxisre ab=-
sorcidn cerento dentrinaria exferna,

UYna vez sliminado e} facrdr {rritative ogue supone una-
pulpa hecrdfica, mediante un tratamiento correcto, el guisw
te nuede irvolucrar v depaparecer p lentamente, £n t0do cae-
30 s sels meses O un afAo daspuds continua iqual, se podrde-

eacurrir a 18 cirual{a comolementaria, tngles y Blaskar y ==



Lasala entre 0rros autores son de 1a miz-a oninidrn,

Hay dos mecanismos cue faclilitan 12 elirinacidn no aqui-
rurglca de la lesidn muirtica epitelis:. Uro conmictir{a sne
obturar mis alla del &nice duranre la orararacidn de jog - -
conductos, provocands una inflamacidn azoda, ligrra v femco-
ral que a su vez lograria la infiltrazldn y lizis de la z3va
epirellal por los lsucocitas polimorfonuzlrares. £l sequnia,
menos frecuente, la sobresbturacibn provocar{a una he~orra--
gla en los tejidos periapicales, proceso aque quizfs destrry—-
yese la capa epltelial.

cuando se obtura blen y un apice aqueda correcramente ~a
sellado, 13 reparacibn comienza a los cuatro dias. rero al -
ser hueso lnmadurc no es visible por los ox., hasta seis me=
ses despuds y si el diente sinue acintoririco, no hay trayec
to flstuloso vy la lesldn no ha aumentado de tamafio, no hay =
necesidad de intervencidn auirargicz.

ne preferir 1a intervencidn ouirlrgica se nodrd hacer =
1a fenestracidn o cistoromi{a que consiste en la abertura cui
ridrgica de un auiste, deiandd una comunicacién o canaliza---
cién con la cavidad bucal, :

La disminucidn e la presidn introuistica durante aiadln
tiempo, unida al tratanienrs endodbéntico del <Zlente comoro--
metido a 103 eventuales lavados lnféanquisvicos. aue purdene
hacerse a trav$s de la comunicazibn quiclrgica, logran aue -
paulatinamente vayas disninuyendo 21 tanaio del nulste vy aca-
be finalmente por marsunializarsas vy desapnrécer & on el ceor

de los casos al sor mAsz pequedo sor& mds facll y menos cruen
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ta enucleracibn,

La marsuaplalizacién u operacién de partsh, serfa en --
‘realidad la forma mAs dréstica de la cistotomia, esta técni.
¢a podrfa estar indicada en grandes auistes Involucrarsc fo-
sas nasales ¢ seno maxilar y evitrarf{a 1la injurfs de los - =~
dientes vecines,

£n cualouler caso s2 haré 1o posihle por hacer trataee
miento endodénico en to-os los dlentes comnrometideos y avie-
tar as{ Ia‘exodoncia, para que de esta nanera facllitar la -
reparaciédn, mejorar la estética y lograr meior y mls rapida-

rehabill tacidn oral.



CAPITUL®PO vz

DIACNOSTICO DIFERENCIAL-.

INTRONUACICY «~ Para anallzar adecuadamente los probléews
mas patoldgices periapicales, y formular un dliagnéstico di--
ferencial, es indispensable apllcar todos los principios ~--
fundamentales del diagndstico bucal en forma sistemitica y -
minuciosa, ademds de poseer conocimientos b&sicos de todas -
1as facetas de la biolog{a humana.

.Al aplicar estos conceptos en la elaboracién de un diag
néstico, el dentista a alcanzado un grado que 1o capacita -
para e}l siguiente caso, que es e] de formular y llevar a ca=-
bo un plan de tratamiento adecuado para el mantenimiento dew
1a salud bucal.

€s de suma importrancla llegar a un diagn8stico adecuado
ya que si se instituyen procedimientos correctivos y restaue
rativos antes de formularlo, se malgasta el tliempo del pae-e
clente y 1a ede:gia del operador, pudiendo perjudicar al es-
’tado de salud dental del paciente.

Debido a ;os grandes problemas que Se presentan fl trae
tar tejidos funcionales las infinitas variaciones que presen
raba el factor humano, el clinico deberé basarse en e] exi--
men radiogrifice, en las manifestacicnes clinicas y en la --
histopatologia de las lesiones como métrodos inseparables « -
para un buen diagndstico diferencial que orientari a obtener
unavdiferencia mis © menos exacta entre las diversas anormae

lidades perlapicales crdnicas que pucdan presentar,
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sln embargo el problema del diagndstico diferencial en-
tre el absceso crénico, el granuloma y el ‘quiste no estd re~
suelto y como cita Catroni (1961) "uno no puede estahlecer =
el diagndstico de un quiste © un granuloma sin el exdmen ~ =
microschpico del tejidov. En un esfuerzo para facilitar el -
diagndstico mediante el empleo de material de centraste, For
sberg y Hagglund (1959), han empleado urogra fimal 60% in--~
yecrdndola en el quiste a travts del conducto por funcidén ~-
directa, asegurando haber obtenido un diagnéstico diferen---
¢ial exacto en todos 10s casos. No Obstante el trabajo pibli
cado Gltimamentre por(Njcunninghem y penick {1968) es bien -«
concluyente, y en completa disenclén con la opinién de los -
autores suscos antes citados, ya que empleando como cantrase
te solucidn acuosa de un Qerivado de diatrizcato de scdio, -
conteniendo un 59.87%¢ de yodo inyectrado en la correspondiens
te cavidad de 41 lesiones. obruvieron en muchos casos imige-
nes seme jantes en quistes, granulomas y abscesos crénicos Y-
ninguna correlacidn antre el eximen histopatolégico y la ima
qen radio-opiaca de 138 lesiones,

En general podenos decir que l1a acumulacibn de datos «e
Griles obtenidos en el estudio de 1a sintomatologfa subjeti-
va (anrecédentes del caso y manifestacicnes de dolor), y ene
el oxamen clinico radiogrifico del diente afectado, permite=-
diferenciar més o menos con exactitud los distintos estados-
patolégicos periapicales y orientar su tratamiento.

MANIFESTACIONES CLINICAS.= Las lesiones del tejido co~=
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nectivo periaplcal evolucionan en forma aguda o crénica, con
caracter{sticas cifinicas que frecuentemente responden a es-=
tados anatomopatolbégices definidos.

Las afecciones periapicales crbnicas pueden ser de etip
logla f{sica, quimica o bioldgica. Los traumatismos ton cau-
sas ffisicas como consecuencia de un golpe, una sobreobtura-—=
cibn o una sobreinstrumentacibn y que van a causar una morti
ficacidn en el tejido periapical. Entre las causas quimicas-
encontramos los medicamentos que de origen bioldgico o bace=-
teriano son las mfs frecuentes y pueden desarrollarse a par-
tir de una lesién cariosa muyvavanzada, una infeccidn accie-
dental durante un tratamiento de conductos, o una lesién -~ =
carlosa muy avanzada, una infeccidn accidental durante un ==
tratatamiento de conductos, o una lesibn periapical muy see=
vera, .

Las enfermedades'perlapicales se van a derivar por lo -

'general de dientes con pulpa necrdtica o que hallan sufrido-
una mortificaclén pulpar muy severa, Esto no auiere decir ==
que no se pueda llegar a 18s lesiones periapicales crénicase
directamente, por ejemplo.cuando se presentan como consecuen
cla e un fuerte trauratismo.

Generalmente se cbservarcon s{ntomas de las lesiones agy
das como fuertes dolores pulsatliles, dolor a la masticacidn,
palpacidn y percusién, asil como reaccidn a las pruebas de vi
talidad que gradualmente fueron desapareciendo haéta dar lu=-
gar a la formacidn de la lesidn ceénica.

En e] absceso crénico e] paciente presenra por lo genee
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ral de dientes con pulpa necrética o que hallan sufrido una
mortificecidn pulpar muy severa. Esto no aulere decir que -
no pueda llegar a las lesiones periapicales crénicas direc-
tamente, por un ejemplo cuando Se presentan Come consecusn-~
cia de un fuerte traumatisma.

Ceneralmente se observaron sintomas de las lesiones ==
agudas como fuertes dolores pulsatiles, dolor a la masticae
cifn, palpacibn y percusibn, as{ como reaccibn a las prue--
bus =2 vitalidad que gradualmente fueron desapareciendo <« -
hasta dar lugar a la formacidn de la lesién crdnica,

en el absceso crénico el paciente presenta por lo gene
ral antecedentes de inflamacibn y dolor. al orden o {gual -
que el quiste y el granuloma,

En los casos mis comunes en que no ha precedido supu-s
racidén, la reaccibn se produce tan lentamente que l0s s{n-«
tomas, como 13 formacidn de 1a f{stula (postemilla) y @] -
abultamiento de la enc{a (porulls) de un eolor rojo azula--
do as{ como inflamacién, con raras excepciones, faltan com-
pletamente para diagnozticar ia presencia de un absceso crg
nico,.

sin embargo e} diente puede estar sensible a la percu-
316n a causa de un pdnto do1droso del alveolo en la regién-
apical del diente; sintoma que se intensifica cuando exacer
ba la lesidn, es decir que se adugiza, en tales casos e] «e
. paclente experimenta un dolor sordo que puede presentar - -
infarto y sensibilidad de los ganglios linfiticos y asi ob-

servamos que sl la infeccidn se encuentra en los incisivos-
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del maxilar inferior, los ganglios submentonianos estaran -
afectados; y si se trata de algin otro disnte, 1os submaxi-
lares manifestaran el dafo,

A la palpacidn el quiste puede aparecer comd abultde-=-
miento en la enc{a como resultado de la ahsorcién finterna y
oposicidn externa del huesoc; a medida que éste crece, hasta
llegar a formarse una limina delgada que al tocarse puede -
prepitar, esta céscara &sea puede desaparecer quedinde e} -
quisté cublerto solo por la membrana bucal gue se puede - -
romper y como consecuencla salir el ligquido quistico y apa=-
recer und infeccibn secundaria.

El granuloma es levamente sintom&tico a la percusibn,=
no as{ a la palpacién. £l quiste en cambio es asintomitico-
a la palpaclén y percusiédn, es decir no presenta dolor,

MANIPESTACIONES RADICGRAFICAS.- Por medic del exdmen -
radiogrifico, es posible diferenciar el absceso alveolar =
crénico de un granuloma, ya que la zona refraccién en el --
absceso alveolar es difusa, mlentras que en el sequndc es -
mucho mis de {limitada 1a circunscrita. Se diferencia de un
quiste, en gue &ste tiene una zona de refraccidn con 1imi-e
tes aGn m&s circunscritos, rodeada por una limca ininrerrum
pida de hueso cémpacto. |

como el absceso apical crénico,'casi siempre tiene -~ =
una anamnesis de algunas semanas o incluso de varios anos,e
existe a menudo una zona evidente de resorcidén ésea alrede

dor del vértice de la ralz, y la misma ralz, quiz& presente
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alguna resorcidn. £1 contorna de la cavidad &sea o3 en gora-
~ral, algo circular aunnue bastante irregular, a diferenclia -
del quiste no infectado. N2 suele haber signos de un margen-
esclerdtico con el hueso, aunque esto puade ocurrir.

Es necesario establecer una diferencia entre 138 zona de
rarefacciédn de un granuloma y de un quiste. Fl quiste tienew
5u zona de refaccibn delimitada por una 1{nea blanca y con~~
tinua. Un elemonto adicional de diferenciacién es que el - -
quiste comunmente alcanza un tamano adicional de diferencia~
cifn es que el quiste comunmenre alcanza y puede causar la -
separacibn de las raices de los dientes adyacentes.

El granuloma puede aparecer en dos formas distintas: =
una &rea circunscrita y radiolicida con una lin=a blanca en-
su periféria o bien una area bien definida clrcunscrita y =«
radioliicida sin 1inea blanca en su periferia,

por medio de la imagen radiogréfica, no siempre es posi
ble diferenciar un quiste radicular pequedo, de un granuloma
sin embargo, la mayoria de los casos puede hacerse esta di--
ferenciacibn ya ocue el contorno de un quiste es mejor defini
do y estd rodeado por un borde claro, fino gue indica la - -
presencia de un hu2eso mas densos. ComO ya dijimos anteriormen
te la separacién de los 4lces de los dientes causada por la-
presién del 1llguide quistico es un elemento de diagndstico~-
diferenciale.

HISPATCLOGIA.~ Para estudiar la hispatologf{s de las lesiones-
pariapicales crdnicas, podemos considerar a la peciodontitis=

crénica come la primera manifestaciédn patoldgica, diferenee—-
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ciAndose del absceso crénico, guiste y granuloma en que no ~
se va a encontrar nl formacidn de absceso nil encapsulamiente
por membrana fibrosa, y que en la mayorf{a de los casos va ==
evolucionar en un granuloma. .

El absceso crbnico se va a caracterizar por no poseer -
epitelio y formarse pus, rodeado por una menbrana pibégena, -
Un quiste se diferencia porque va a entrar © estar rodeado -
de epitelio escamoso estratificado que proliferd por estimu=-
lacién de una inflamacibn y aue contiene en su interior un -
1i{quido cque su~le estar formado por tejido necrosado y pro=e
ductos de degeneracidn y de metabolismo normal, come crista-e
les de colesterol. EN cOontraste un granuloma estd rodeado --
por fejido fibroso en continuidad con el periodonto y es una
masa densa ampliamente vascularizada formada ademés por cé--
julas monunuclerares y restos epiteliales de Malassez en fore
ma de islotes en e] 95% de los casos.

podemos observar que a partir de un granuloma se puede -
formar un quiste o un absceso. £l quiste se formard por lose
restos epiteliales de Malassez que al ser estimulados por la
inflamacidn proliferan se extienden en forma de cadenas que=-
se ramifican y con frecuencia rodean 8reas de tejlido de -e--
granulacién hasta provocar la disolucién central de granulo-
ma por falva de irrigaciédn, y la trasudacién del 1f{quido a -
través del epitelio dentro de la cavidad. El absceso a su ==
vaz se formari por la destrucclén de la‘parrevinrerna de gra
nuloma por 13 infiltraclédn bacteriana dande lugar a 1a forma

cibn del pus y se encontrara rodeado por una membrama pidge-
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na sin epitelio.

por consiguiente del absceso se puede formar un qulste
© un granulema., F1 quizte se desarrollard en el interior de
un abscesc cuando por inveginacién del epitelio proveniente
de la mucosa prolifera y forma una capa epltrelial que va --
a ocasionar 1a dismunicién de los elementos infiltratives -
hasta provocar la licuerfaccibdn del centro v por conclusién-
la formacidn del quiste. El granuloma procedera de un absce
580 cuando proliferan los fibroblastos hasta forrar tejido -
conectivo denso y fibras de colégeno paralelas a la perife=
ria y constituir la cdpsula fibrosa que aislard el exudado-
purulento hasta formar el granuloma que contendri en su ine
terior numerosos capllares que van a la periferia, as{ como
numerosos plasmoci tos, histiocitos y linfociteos.

Un quiste 0 un granuloma puede llegar a infectatse y =
conten=zr en su {nterior exudado purulento, lncluse fistuli=-
zarse, sin olvidar que el proceso supurativo puede destruir
105Vc6mpleramen+e hasta formarse un abscéso crénico. £l = =
exudado purulento que se forma en las lesiones ya citadas--
se desarrolla a partir de 1a entrada de microorganismos pig
génos v de l1a aparicidn de los leucocitos polimorfonucleaes
res a través de los espacios intracelulaces, transformindoe
Se en puse

También puede suceder que la cipsula que rodea a un ==
quiste o a un granuloma resista la supuracién destructora,-
10 cual explica el llamado saco de pus adherido a un diente 

extraido. Esto quicre decir que se pueden encontrar en de—
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terminados momentos estados de transicién entre lesidn y - -
otra.

En conclusldn podemos declr que la patologla periaplcal
crénica es una sola y que recibe distintos nombres, dados =~
cada uno de ellos para diferenciar un estado de ewluzidn de-
otro. Ya que se puade considera? el granuloma como la base--
de las enfermedades periapicales crénicas y que recibe dis--
tintos nombres seglin el grado patolbégice en que se encuantre
as{ tenemos que si se rodea de una capa de tejido epitelial-
estratificado y se licfia su interior, se le llami quiste, --
si dicho granuloma se infecta y se forma pus se le nombrari-

absceso.



cAapPITULO vII

REPARMCICN APICAL Y PERIAPICAL POSTERICR AL TRATAMIENTC

¥n el momento en oue los tejidos periodontales cezan -
en su respursta o lucha anti-infecciosa, se inicia de inme-
diato la reparaclén de las lesiones y secuslas producidas,

L2 reparacién comienza por el descombro o retiro de -
los productos de la inflamacién y de los tefidos necréticos.
A continuacién se inicia la regenerscidn, con una actividad
especifica de la membrana perlodontal; los fibrorlastos, --
los cementoblastes y 1os osteoblastos, que en conjunto lo--
gran poco a poco la totral reparacidn de los tejidos lesio-e
nados,

La reparacibn, es favorecida por:

a) un m{nimo de lesidn en tiempo y espacio.

by cran caﬁacidad regenerativa de los tejides,

c) Buen riesgd sanguineo.

d) Buen estado nutritivo del paciente,

e) ausencia de estado téxico.

f) Juventud.

REPARATICN QSN A+~ La formaclifn de huaso se realiza por
mecanismo ce oposicidn. Zsto exige existencia de células ma
dres que presentan en las superficies dsra, para proporcio-
nar células suceptibles de diferenciarse en osteoblastos ye
después en osteocitos. £stas células madres, suelen llamar-

se células ostedgenas. 1as células m&s internas que se for-
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man come resultado de la mitosid, pueden diferencliarse ense-
gulda en osteoblastcs, que secretan sustancla lntercelular -
alrededor de ellas. Fn osta forma se aflade una nudsva Capa -=-
de hueso a una superficie, sin gue disminuya el nimoro de <=
células madres que cubren 13 superficie.

£l proceso de formacidn de huesos se donoming osteogé-—-
nesis; para que este fendm2no ocurra es necesario la apari--
cidn de céiulas especiales de orfgen m=senquimatose, denomi-
nadas osteoblastos.

Al producir, los osteoblastos la sustancia intercelular
orgdnica rodea sus cuerpos celulares y sus preolongaciones --
m&s tarde los cuerpos celulares quedan en peauefios espacios--
de la sunstancia intercelular llamados lagunas. Una vez oOcCu=
rrido &sto que comienza cuando la célula era un osteoblasto,
en condiciones normales, continla a medida que la cflula se=
convierte en osteccito.

En un corte tefildo se observa al costecblastce con nicle-
os excéntricos ¥y una gran cantidad de tipos o citédplasmas bg
s8filo. (Debido a que posee en su citiplasma muchas vesicu-=
las de superficie rugosa, encargadas de la sintesis de pro-«
teina, destinada a secrecibn) y una regién de Golgy (relacig
nada con la secrecién de la‘susrancia intercelulzr que astae’
sintetizando).

»Es importante sefialar que la sustancla orgldnica inrerqs
iular sintetizada por los ostedblastes, se calcifica a nedi-
da que se forma.

L2 sustancla elaborada por e] osteoblasto tiene dos com
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penentes principales, coligena v mucopolisachreidos, muisra--
la periocdicidad de las microfibrillas de coligeno nue se po-
limerizan inmrdiatsmente afuera de los osteohlastos. El so--
gunda producto de secrecidn es un surtido de diversos miucno
llsachridos, la mayor parte de los cuhles son e los tipos ~
sulfatados. £1 componente rucapollsacirido actlla como cemen-
to er el que se incluyen lz2s fibrillas colégenas.

=n 1 procese de 12 calclficacidén empiezan a depositar-
se en la sustancia mindsculos cristales de mineral. se plen~
83 que por alguna caracteristica fisica de la coligena puede
servir como nGcleo para inlciar la formacién de cristal. rTan
pronto como ha sido depositadas fibrillas de coligena por -«
las células, aparecen en las fibrillas puntitos de fosfato =

de calcio. Los puntes se funden finalmente y dan bandas de

marerial electrdnicamente denso, (03 lones de la sal del =

hueso son principalmente Ca, POy OH ¥ CCqe También hay en
el mineral del hueso peguefias cantidades de magnesio, socdio,
hierro y iones de citrato. Se Cree aque la estructura cristae
lina del minmral del hueso, depende de 138 hi-“roxi~apatita.

Debido a gue el huesp no meduro conrtene.més células, =
mAs colégena y menos ceménro y mineral que el madurso, es me-
nos fuerte Y menos opacto a los rayoes X.

13 formacién del hueso madure se caracteriza por la - =
adicidn de nuovas capas a superficies 8seas en forma ofdena-
.da,

gn los lugares donde los osteoblastos proliferan y se -

diferencian mis rapidamente, pronto aparecen prolongaciones=-
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radiales de hueso nec-formado qua recibem el nombre de es--
plculas o trabéculas., El hueso constitufdo por trabéculas,-
suele deﬁominarse esponjoso,

Es una red esponjosa, los osteobléstos y las células -
ostedgenas, subren los lados y 105 extrexos libres de cada=-
trabécula. La oposicidn en los ex¥remos llbres aumenta la -
longiiud de éstas lo cual explica la difusién de la osteo--
génesis a partir de centros, de osificaciédne &1 hueso nuevo
que se afiade a los lados de las frrabéeulas sucle depositar-
se en forma de laminillas bastante uniformes.

Aunque el hueso inicial que se forma por osificaclén =
intramembranosa es de tipo no maduro, el hueso subsiguiente
ew maduro, cuando ya se han formado redes de hueso esponjo-
s0, e}l tipo de husso gque se constituye es sobretrodo de la -
variedad madura. Si en una red esponjosa se afiaden nuevas -
laminillas 8seas a los lados de las trabdculas, 105 espa~-=
cios que quedan entre ellas sSe estrechan, pPor consiguiente=
el constante depbsieo de laminillas frescas de hueso en las
trabdculas que circundan los espaclios pronto modifican e] =
caricter de] hueso cambilndolo de una estructura de grandes
espacios con poco hueso, a otra de espacios reducidos con -
mucho hueso.

REPARACICON CEMENTARIA.= L3 infeccidn por via pulpar o~
casiona la destrucciébn de tajidos periapicales, pers cuando
ei agente infecciaso desaparece, es factible obsorvar la e=-
neoformacibn cementaria en el lugar de la lesibn. |

La causa mejor conocida y mis comln de absorcidn cemen
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to dentinaria externa 25 el tejido inflanatorio crdnico -
visualirado, en contacts con &) cemento, estimulado por la -
acclén toxicoinfecciosnza. pestruye fibras periodontales en el
dpice de la raiz produciendo necrosis del cemento, los froge
mentos del cemento son secuestrados y absorvidos,

La absorcidn radicular se reallza con m%s frecuencia er
granulemas aplcales, ya que el Arice eatd an contacto dirsns
to con trjiido de aranulacidn, no asi{ en absceso y aquisre,

L0s fraramiénros endoddnticos, 1o0s ftraumatismos vy sobri
cargas oclusales, la presidén ejercida por los quistes o por-
los dientes retenicdos, la aparatolog{a en Crtodoncia y la «-
reimplantacién dentaria, sonfactores etioldgicos conccitos -
de ésta lesiédn,

. La ansorcibn de los tejidoes rentales calcificados por -
el tejido conective perianical =e produce del -lsmo modo que-
1a os2a, excepto en cuanto el menor ritmo de remocidn de los
te jidos dentalgs.

£n e]l caso de gue la atrofla coexista con la infeccidn-
sea ésta derivada de una extraccidn pulpar, 6 aque ha motivae
do la absorcién de cemento, 12 denudacidn de la dantina, lae
destruccibn de las fibras periodontales y la atrofia de la =
cortical alveolar del rejido osreotrabecular, puede esperar-
se la reparacifn de todos esos tejidos afectados. [a reinte-
gracién trisular se reallzard siempre que vencida la infe-—--
ccidn, los cementoblastos proliferen sobre la dentina y re--
pongan el espacio con nuevo cemento.

‘cuando la inflaéacién cede y se inicia la reconstru-—--

ccién, los cementoblastos comienzan su trabajom reparan lase
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absorciones adewis de reduclr paulatinamente 1a luz.del con
ducto y del foramen apical, con cemnnto secundario, la cual
también cubre las absorciones del cemento preexistente y we
de la superficie de la rafz. £) nueve cemento aln puede de=
positarse sobre cemento n~crético gue no halla sido absor-=
bido siempre que no exista infeccidn,

£l mismo proceso de regeneracién periapical se ha ob-~
servado a rafz de la reseccién quirfirgica de‘épices patold=-
gicos. Un nuevo cemento cubre 1a dentina expussta quirurgi=-
camente circundindose de fibras periodontales neoformadas -
y limitéindose de 1a cortical alveolar, en la cual se inser=-
tan tabién dichas fibras.

El cemento en e] tercioc coronal y medioc es acelular, =
en el resto encontraremos células que se incluyeron en la -
matriz ogdnica durante su formacidn, estas células son ce--
mentoblastos y el cemento -se denominard celular; 10s cemen-
| toblastos estln incluidos en>pequeﬁos espacios de la matriz
calcificada denominados lagunas, comunicados, con sd fuente
de nutricibn por canaliculos.

El incremento de cemento se calcifica directamente des
pués de que se han formado y cal€ificado las primeras capas
de espesor ﬁniforme, s8lo se forman capas adicionales en ==
regiones localizadas, | |

‘ta inflamaclén crénica de tejidos periapicales, habi--
rualmente como resultado de una infeccidn pulpar, estimula-
a voces el depbsito excesivo de cemento, es decir, provocae

hipercementosis, ésta no se produce en el Apice radicular =
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directamente adyartente a la won? de inflanmaclidn, va qua los-
cementeblastos han dessparecido on esza Srea cono resultbaddew
del promeso inileanateric crénico. gn vezm, €1 cements o de-
posita en 12 suporficie radlicular a clerta distancia por so=-
bre el dpice, inducido al parecer gor 1a reaccién {nflamnato-
ria.

REPARACTON SN “ENRBRANA P:RCDONTALe~ La rafz de un dien-
te, estd unida intimamente a su alvedlo, por medio e un te-
jido conjuntivo diferenciado, formado principalmente porfi--
bras coldgenas, Esta capa por su origen a partir del mesen-«
quima y por la forma en que se diferenclia, recunsrda mucho el
periostio que rodea al huesc en desarrollo.

pDesde todo tipo de vista es unacapa de tejide periosti-
al, con sus células osteogénicas cercanas a 1a ralz del = =
diente y su capa flbrosa uniéndose a 13 hoja pericstial que-
reviste al alveolo.

A medida que se forma 13 rafz y se depositan cemento, =
se desarrolla entre el diente y el alveolo, llenando el ese=
pacio que guaeda la membrana paradontal, que interviene en ja
formacién del cemento (cementoblastas) y del hueso alveolar-
{osteoblastos), as! como de fibroblastos gue dan orpigen a -
las fibras colé&genas de ligamentos,

L2 membrana paradontal estd constituida por fibras cold
genas del tejido cpnjunrivo. Bste tejide acaba formando por-
hoces gruesos de fibras colfaenas dispuestas en forma de li-
gamentos Suspensivos enfre 1a rafz del dicnte y la pared b--

sea de su alvedlo. Entre esras linzas, se localizan wasos ==
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sanguf{neos, vasos linf>ticeos, nervios y algunas zonas de -
cordones de células eplteliales que seconoccen con el nombre
de Restos de malasséz, ademds de estas estructuras se obser
van células diferenciadas localizadas en su periferia como-
los odontoblastos y los cementoblastos.

En el borde 8seo, las céjlulas de la membrana producens
fibras colfqgenas y elementos de la matriz &sea; éstos Ulti-
mos se depositan alrededor de los haces de fibras coligenas
que quedan incluidos en matriz &sea que luego se calfifica=
quedando unidas al hueso, Este mecanismo se efectla gracias
a los osteoblastos que se encuentran entre las fibras cerca
del tejido éseo. El mismo fenbmeno ocurre en el extremo den
tal de la membrana, aqui las células de la membrana peric--
‘déntica en desarrollo, producen fibras coligenas as{ como -
105 demi&s componentes del cemento. Esto s Gleimos materia~-
>1es se depositan alrededor de las fibras, de manera que las
incluyen en el material que se calcifica y fija firmemente=
3 la dentina, conskltuyendo las fibras de sharpey que es ]la
porcidn de 1a fiSra que queda incluf-a en el telido duroje=
la porcidn intermedia entre dos fibras de Sharpey se le de~
nomina plexo intermedio,

Importa tener presente que debe formarse cemento s las
col&genas de la membrana hén de fijarse firmemente al dien-
te, por 10 tanto, si las fibras se separan del cemantd, CO-
mo ocurre en diversos tipos de enfermedades periddonticas,«
no punden volver a fljarse firmemente a menos que se formee
cemento nuevo, Esta destruccidn de elementos fibrosos ey -«

debido a 1a hidrélisis enzimética microbiana o a la sinte--
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sis defectuosa de colégena para el mantenimiento. st 12 je--
sién no ha sido extensa y la causa de 13 absorcidn se hs re=-
movido, se formard nuevo cemento reeemplazandose as{ ranto -
la pérdida del cemento como la insercidn de nuevas fibras --
paradontales, fijandose nuevamente el diente en la zona de ~
reparacién.

13s fibras de 1a membrana periodéntica generalmente son
alge més largas que la menor distancia entre el diente y la-
pared del alvedlo. Esta disposicién permite clerto grade de=-
movimiento del diente dentro de su alvedlo,

Las fibras apicales son las gue nos van a interesar en-
Lste caso, por encontrarse en el perilpice., Tienen una dire~
cciéﬁ radiada, extend iensose alrededor del apice de la rafz
del diente: pueden ser horizontales o verticales, las prime~
ras van a ser del apice al hueso alveclar y las segundas se=
extienden desde el extremo radicular apical, hasta el fondo-
de]l alveolo,

£s de suma importancia mencionar las fibras de Oxitalan
que se encuentran en gran abundancla ajrededor de abscesos,=
quistes y granulomas. Estas fibras s8lo se encuentran insere-
tados en hueso y cemento.‘ ‘

£n estado de deficiencia las fibras del tejido>paradon-
tal del lado del diente son bastante estables, mientras que=-
las del lado del hueso no 1o son, Esta imestabilidad se pue~
de deber a la presencia de'mayor nimero sanquineos portado--
res de microorganismes que se encuentran #] el hueso, ya que

en el cemento nNO se apcuentran vasos sanquineos.
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en inflamaciones crénicas, 1a substancla fundamental es-
t4 en disgregacibn y como consecuencia, las fibras paradonta~
les se encuentran en el estado de sol, pPara gue se estallez--
ca la reparacién debe de acumularse la substancia fundarental

en el &rea, posteriormente se inicia la fibrogénesis que Jaré

w

lugar al rejido conjuntivo diferenclado,

A causa de la naturaleza tan critica de 12 membrana para
dontal en la salud dental,ha de hacerse mencibén del papzl - -
de hueso alveolar en el mantenimiento y reparacibdn de esta --
membrana. La regeneracién de 13 membrana paradontal, supone =
la produccidn de un tejldo muy evolucionado en donde las por-
ciones mis recientes apareceran siempre menos desarrolladas -
y menos organizadase Gran parte de 13 reparacién deriva de las
células indfgenas de la propia membrana periodontal. as{ puss
desde este punto de vista la actividad metabdlica en el hueso
‘alvealér estd en gran relacidn con 1a serie deeventos fisio--
16gicos Y patoldgicos que transpiran a regiones del periodon-
to gque pudieran estar considerablemente alejadas de é1 vy en -

las cuales no {ntervienen directamente.



CAPITULO VIII

COMSLUSIC TS

Al a@olicar los orincisios fw.dzmentalesz del fizgndstie

™

<1

co buezl en orma ~isvemftica ¥y minueciorn, ademds de pDoSem-
er conocimisnioz hasicor de nistolozfa y bioauimica de 1la

dentinz y milna junto =an 1o v tologfa del diente se wuede-

establecer un correcto diarmbstico de 1=s lesi-nes oue

se -
sueden dessnerden v,

Zon la acu:ulacidn de dstos obtzuaidos ea el estudio —-
de 12 sintomstologfa subjetiva, en el exdumen clfnico radioe
2rdfico, se ouede estzblecer un corrscto dizendstizo.

La

0]

infecciones del pejido perianical pueden evolucio-
nar en forma aguda o crénica, con carzcterfasticrs c}fnicas-
aue resoonden a estados anatomopatoldsicos definidos.,

Irs earernedndes perizviczles ge deriven porvlo ZENEm-

ral de dientes con -ulova necrdtica y tarbiédn oueden ser le-

siones crdaices directamentes Los sintomss observados en -

-

las lesiones azudas han zido dolorss pulsdtiles, dolor a
la zasticacién, ovaloacidn y nercucidn z:z{ como tambiédn a =~
las pruebas de vivslidad 1<z cuales al ir desapareciendo ==

dan lurqr a la formacidn de lz lesidn erdnica.
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Por medio del exdmen radiogrdfico se puede diferenci-
ar el absceso alveolar crénico de un granulowra debido a ~
que la zona de refraccidn en el absceso zalveolar es difuca
y en el granuloma es mis delimitada; se diferencia del ——-
quiste en que tiene una zona de refraccibn con Limites mfs
circunscritos.

La diferencia de un granuloma y un guiste es gue esté
tiene una zona de refraccidn delimitada por una linea bdlan
ca y continua; el guiste también alecanzz un tamafio adiciow
nal y vor esto ovuede causar la separacidén de las rafces, -
gungue por lo general es casi imposible diferenciarlos.

Se le considera a la periocdontitis crdénica como la --
primera manifestacién patolégica diferenciandose del quise
te, granuloma y absceso en que no se encuentra ni formacie
6n de absceso ni encapsulemiento nor membranas fibrosa.

1 absceso crénico se caracteriza por no poseer eoite
lio y formarse pus, rodeado de una membrana ovidgena. Tn =-
contraste con un granuloma estf rodeado por tejido fibroeso
en continuidad con é& periodonto, oue es una mssa densa, =
vascularizada formadas vor c¢élulas mononuclesres y restos -
epiteliales de lalassez.

De la formacién de un granhloma se puede groducir un

guiste o un absceso; el quiste se forma por los restos epi
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3

teliales de Malmssez y el atsceso s2 forma por

cibn de la parte interna del granuloma.

i
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