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Con frecuencia, llegan =2l consu}torio dental nifios quején
dose de dolores dentales, ¥ al'cirujano'dentista, el Gnico tra
taniento gue se le ocurre, es efectuar la extraccién de la pie
za dental causante de la mclestia, sin pensar que, por medio -

de un tratamiento endodbéntico pudiera salvarse.

En la actuzalidad, la endodoncia en odontopediatria tiene-
un papel immortante, ya que sus finalidades son, las de tratar
de conservar las piezas temporales en su lugar, hasta que haga
erupcidén el sucesor permanente, asi como mantener vital el te-
jido pulpar de las piezas permanentes jdévenes, para que se de-

sarrollen normailmente.

Pero no podemos hablar de los tratamientos endoddénticos,=
gin antes conocer el tipo de tejido gque es la pulpa dental y -
su constitucidén, los irritentes que la pueden afectar, asi co-
mo saber diagnosticar sus patologfias y complicaciones, es por-
ello que hemos dedicado un capitulo para cada uno de estos pun

t0s.

El presente trabajo tiene como finalidad, estudiar cada -
uno de los tratamientos endodénticos con que se cuenta, para -
tratar las natologfas pulpares de las piezas temporales y per-
manentes jévenes, las indicaciones de cada uno de ellos y el -

nrocediniento para efectuarles.



e sentiré satisfechs si esta tesis, es de nrovecho poara-

cue ~uienes la lean, se den cuantn de lo iarortrnte -~ue es la.

J

[4
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endodonceia en odontonediatria, eswerando 2l mismo *iempo sea -

de inserés para el H. Jurado.
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Fara estudizr histolégicemente a la pulpa dental, de
temos saber ocue pertenece al tejido conectivo. Este tejido es—
el més abundante del cuerpo humano y su funcidn es relacionar—-
los tejidos entre si, manteniéndolos juntos y dando la formn -
corporal; la pulpa dental pertenece a la clase de tejido conec
tivo laxo y proviene del mesénguima de la papila dental, sien-
do determinzda su forma por el érgano del esmalte, estd consti
tuida por: Células, fibras, sustancia fundamental, vasos san -

guineos y nervios.



l. La pulpa dental como tejido conectivo.
A. C‘lu:!.as -

Durante el desarrollo de la pulpe dentsl, el niime
ro de elementos celulares de la misma disminuye, mientras que la
sustancia intercelular aumenta, de aqui que, a medida que enveje
ce la pulna dental, habrd una reduccién progresiva del nimero de
células y aumento del nimero de fibras, esto tiene importsncia -
clinica, y& que unz pulpa vieja y fibrosa, es menos capaz de de-
fenderse contra las irritaciones, gue una pulpa joven y altamen-
te celular. Las célulazm que constituyen a la pulpa dental son: -
fibroblastos, oéontoblastos vy células de defensa.

2, Pibroblastos,

Estas células son las que mfs predominan en la -~
pulpa dental, tienen nucleo ovalado y forma aplanzda o de eatrs—
ila, teniendo éstas ltimas largas prolongaciones, su funcién es
la de producir procoldgena que a su vez se convierte en colégena,
también son capaces de secretar mucopolisacéridos que mantienen-

Ias Tibras unidas entre si.
b Odontoblastos,.

Son células sligments diferenciadas y no solamen—
te forman parte de laz pulpa dental, sino tsmbién de la dentina,-
nubtiéndose y perpetudndose a expensas de la primera e intervi -

niendo en la formacidn, nutricién y sensibilidad de ls segunda .
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Su morfelogia varia de acuerdo a la zona gue ocu
pan en el diente, en la corona adquieren una forma cilindrica y
slargada, dando asf origen a dentina regular; en la mitad de -
la porcidn radicular se wuelven més cortos y de forma cubocidea~
¥y a medidza que se acercan al 4pice, van adquiriendo una forma -
aplanada semejante a la de los fibroblastos, siendo menocs dife-

renciades que los de la corona y por lo tante elaboran dentina-

amorfa.

Los odontoblastos se encuentran en forma de empa
1izada o sea paralelos ¥y en contacto continuc unos con otros, a
todo lo largo del limite con la predentina, esta emnalizada pre.
senta un espesor de 6 a 8 células y es més apretada en dientes-
jévenes, mientras que en los viejos el nGmero de odontoblastos-
disminuye. Este tipo de células emiten prolongaciones citoplas-~
niticas que se dirigen hacia los limites amelo-dentinarios y ce
mento~dentinarios, dichas prolongaciones se encuentran dentrec -
de los tibulos dentinarios, ramificéndose y anastomoséndose en-
tre sf, esto se relaciona con la captacién de estimulos, debido
a que las terminaciones nerviosss de la pulpa dental hacen con-
tacto con el cuerpe de los odontoblastos. Los odontoblastos se—
relascionan con las células subyzcentes y con las células locall
zadas en el centro de la pulpa por medio de prolongaciones pro-
toplasméticas, de ahi que si se lesiona un odontoblasto elabora

r4 productos de degradscién, los cuales afectarin y lesionarén-

a las células adyacentes.
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En la pulpa cameral, debajo de iz empalizads de-
cdontoblastos, se encuentra una zona acelular rica en fibras -
nerviosas, esta regién recibe el nombre de zona de Weil o zona-
subodontobldstica. Debajo de la capa de Weil se encuentra mma -
zona rica en fibroblastos y c¢élulas mesenquimatosas indiferen -
cindas, las cuales en caso necesario se pueden diferenciar en -

odontoblastos,

ce Células defensivas.

La pulpa dental al igual que todos los tejidos -
vivos reacciona a una injuria inflaméndose, las células de de -
fensa de la puiba se localizan cerca de los vasos sanguineos, -
lo cual es ventajoso, ya que de esta manera se encuentran en -
una masnifica posicién, desde donde pueden actuar de una manera
local o bien desplazarse por los capilares a sitios mfs lejanos.

Dentro de las células defensivas tenemos:

¢y. Histioeclitos o cdlnlas emigrantes en repo-

SO0,

Son e¢élulas de forma zlargada, irregular, Iz
mificada, con nucleo oval, encontrindose cerca de los capilares,
estas células tienen la particularidad de que ante un proceso -—
inflamatorio recojen sus prolongaciones eitoplasmiticas, adqui-
riendo una forma redondeada para as{ emigrar 21 sitio de la in-

flamacidén y convertirse en macréfagos.
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Ape C8lulas mesenquimatosas indiferenciadas.

Las células mesenquimatosas indiferenciadas -
son de gran importencia ya que son pluripotentes,caracteristica
que les permite transformarse en la célula que se necesite, su-
forma es similar a la de los odontoblastos, su nucleo es oval y

se encuentran en Intimo contacto con la pared capilar externa.

C3e Célule: emigrantes linfoides o emigrentes-
ameboides.

No se sabe mucho ascerca de estas células, pe~
ro se cree que provienen del torrente sangufneo, son células -~
con escaso citoplasma y prolongaciones finas o seudépodos, dato
que sugiere cardcter migratorio, que en presencia de inflama -~
eién crénica se han encontrado en el sitio de la lesién, pero -

adn queda mucho por investiger acerca de ellas.

B, Fibras.

Entre ellas encontramos:

8. Fibras colégenas.

Los fibroblastos secretan coligena que se reune-
en forma de fibrillas, que forman a su ves fibras de colégena.

Diversos autores aseguran que g medida que enve-
jece la pulpe dental, aumenta el nimero de fibrams colégenas, -
las cuales sustituyen a la sustancia fundamental y a las célu -
las pulpares, en bsse a esto, Stanley (44) efectuc un estudio y
obtuvo los siguientes datos:

1) Los dientes anteriores tienen més coldgena -
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que los posteriores.

2) Las fibras colidgenas de tipo fascicular (for-
man haces paralelos a los nerviogs) son més comumes en los dien-
tes anteriores jévenes.

3) En los dientes posteriores viejos, intactos,-
hay una cantidad sorprendentemente pequefia de fibras col&genas.

4) Después de los 20 afios de edad, el tejido pul

par radicular, contiene méis coldgena que el coronario.

A partir de estos resultados 3tenley llegd a la-
conclusidén de : "El aumento de fibras colégenas no se debe tan-
to a la edad, sino més bien a wna irritacién anterior, poer lo -
tanto un diente estimulado lo suficiente como paras poder produ-~

cir dentina irregular, deberi contener m4s colfgena".

b. Pibras de Von Korff o argiréfilas o de reticu
lina.

Estas fibras se observan como haces espirales en
tre los odontoblestos y se dirigen hacia la periferia de la pul
ra, engroséndose a medida que se acercdn a ella, posteriormente
se abren como ashanico en la predentina y se supone que se conti

nian dentro de la dentina pero como fibras de colégena.

G, Sustancia fundamental,
La sustancia fundamental es aguella que propor -
ciona una unién gelatinosa entre los elementos celulares y las-
fibras, desde el punto de vista histoquimico esté compuesta por

aFua, proteinas asociadas a mucoproteinas y mucopolisacéridos -
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Acidos. Bsta sustancia es el medio por el cual los metzbolitos-
pasan de la circulacién a las células y los productos de degra-
dacién van de las células a las venas, es por ello que esta sus

tancis se puede slterar durante la inflamacién,



2. Irrigacién pulnar.
A, Arterias y ven=s,

Por el forédmen apical, penetra una solz arteria-
o varizs arterias pecuefias, las cuales se van ramificando a me-
dida cue se acercan a la porcién pulpar coronaria y de este mo-
do forman una red capilar sbundante sobre todo en la regién -
odontobrléagtica, ya cue en estz zona, es donde se necesita mayor
aporte ganguineo por efectuarse shi, el principal trabajo de la
pulpa, o sea la formacién de dentina. Posteriormente la sangre-
es recogide de'la red capilar por las vénulas, las cuales gi -
guen un curso similar al de las arterias, auhque un poco més ha

cia el centro.

Los vasos pulpares presentan ciertas pecularieda
des:

Las arterias siguen una direccibén recta y sus pa
redes son mds gruesas que las vennas; pero lazs seginmdas son m&s-
anchas y sus limites son irregulares o sea que agui, no se si -
gue la clasificacidén general de loz vasog del tejido conectivo,
de que el espesor de la pared del vaso esté en relacibén con la-

pared de su luz.

Las arterias tienen una ¢capa muscular tipica, ya
que & lo largo de los capilares,en contacto con la pared endote
lial, se encuentran unas células llamadas pericitos o células -

de Rouget, las cuales gon elementos musculares ramificados.
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B, Hicrocirculacidn.

La microcirculacidén se realiza a nivel capilar,-
esto es posible gracias a que su pared es semipermeable, permi-
tiendo de este modo, el paso de elementos nutritivos de la cir-
culacién a las células. Bs interesante el hecho de que debajo ~
de la capa subodontoblédstica, existe un gran nidmeroc de capila -
res que no entran en funcidn, esto es importante, ya que al pro
ducirse una reaccidn hiperémica de répida insteuraciébn, no se -
necesita la proliferacién de capilares adicionales, pues se ha-

ce ugo de los antes mencionados.
G, Vaszos linfiticos.

Se ha comprobado su existencia, mediante la apli
cacién de colorantes en el interior de la pulpa, los cuales son

transportados hacia los linfaticos regionales.
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3. Inervacién nulpar.

Através del fordmen apical, penetran haces nerviosos-
gue llegan hasts la porcidn pulpar cameral, estas fibras nervio

sns pueden ser medulares o mielinicas y amielinicas.
L. Pibras mielinicas.

Las fibras medulares o mielinicas que penetran a
la pulra dental, provienen de la segunda ¥y tercera rama del V -
par craneal o trigémino, estas fibras llegzn tanto al ligamento
parodontal como a la pulpa y acompafian g los vasos sanguineos -

¥ frecuentemente, rodean a las arterias a manera de espiral.

Conforme estas fibras se acercan z la poreién co-
ronaria, gse van ramificando en grupos cada vez mAs pequefios, -
hasta formar un plexo nervioso bajo la zona de Weil llamado ple
x0 parietal, una vez gue han pasado la zona de Weil, pierden su
vaina de mielina, pero continfian ramificéndose pasando entre -
los odontoblastos, hasta terminar en el lfmite ‘pulpodentario, ~

aunque algunass fibras penetran hasta la predentina.

Bs de importancie hacer notar que cualquier esti
mulo que llegue a la pulpa dental, siempre se captard en forma-
de dolor, ya que el Unicc tipo de terminacibm nerviosa gue se -
encuentra en la pulpa, son las terminaciones nerviocsas libres -

cue son especificas para la captacién del dolor.
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B, Pibras amielinicas.

Estas fibras pertenecen al sistema nervioso autd
nomo y ienen como funcidn inervar a los vasos sanguineos, regu
lando sus contracciones y dilataciones mediante reflejos, ac -

tuando de esta manera en el control vasomotor.
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4. Punciones de la pulpa.

A, Formativa,.

Se dice gue la pulpa dental tiene una funcidén -
formativa, debido a que por medio de los elementos celulares -
que la componen, es capaz de producir dentina, esta nroducciédn-
es répida durante la dentinogénesis, hasta conformar la forma -
principal de la corons y de la rafz dentaria, posteriormente, -

el proceso se hzce mis lento pero casi nunce se detiene,

B, Nutritiva.

.Los elementos nutritivos se encueniran en el to-
rrente sanguineo, es por ello,cue al presentar la pulpa vasos -
sanguineos, permite que estos nutrientes lleguen hasta sus célu
las y espacios tisulares, ademés de que por medio de las prolon
gaciones odontoblésticas, estos elementos nuitritivos llegan has

$a2 la dentina.

C. Sensitiva.

Ia pulpza dent2l tiene nervios sensitivos, que se
relacionan con las prolongmciones odontoblésticas, tfibulos den-
tinarios y cuerpos de los odontoblastos, de esta forma tiene a-
su cargo la sensibilidad tanto de si misma como de la dentina y
por tener terminaciones nerviosas libres, los estimulos que cap

ta se transmiten siempre en forma de dolor.

D Defensiva.

La pulpa dental se encuentra rodeada nor dentina,



20

que la proteje del exterior, sin embargo cuando la nared denti-~
naria no esti intacta, la proteccién disminuye, pudiendo ser -
afectada por diversos irritantes. En caso de gue haya una irri-
tacién ligera, la pulpa dental se defiende estimulando o produ-—
ciendo odontoblastos, para gue estos formen dentina reparadora-

y asi exista una barrera dura contra el irritante.
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5. Inflamacién pulvar.

Para poder heblar sobre la infiamacibd pulpar, prime-
ro debemos tener conocimiento de como se efectua la resnuesta -

inflamatoria,
A. Principios de inflamacién.

La inflamacién es una resvuesta del organismo a-
un material exirafio o 2 una injuria al mismo y se caracteriza -
por cuatro signos cardinales que son, tumor, rubor, cglor y do-
lor, fltimamente se ha agregado otro signo que es ¢l de funcidn
disminuida, pero su origen es oscuro todavia. Existen dos tipos

de inflamaciones: Aguda y croéniea.

a. Iﬁflamacién aguda.
Los egstadfos de la respuesta inflamatoria aguda-
gon los siguientes:

Sqe Injuria,

Cualquier causa que produzca.daﬁo celular oca
gionard una respuesta inflamatoria aguda. Entre las causas ge -~
encuentran: Agentes fisicos como traumas; agentes quimicos como
4cidos corrosivos, fenoles, &lcalis; agentes biolégicos como -

bacterias o bien reacciones antigeno-anticuerpo.

Boye Alteraciones vasculares.
ElL primer cambio vascular que se observa, es—
uns vasoconstriccidén de las arteriolas, la cuzl es répida, pasa

jera y regulada por los nerviog vasculares. A esta vasoconstirig
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cibn, sigue una vasodilatacién de las arteriolas, la cual dure-
el tiempo que sea necesario ¥ explica el calor y rubor en la zo

na inflamada, por aumento del flujo sanguineo en esa regidn,

B0 Bxudado inflamatorio.

Une vez gque se ha producido la vasodilatacién
capilar, lo que ocasiona aumento de la permeabilidad vascular,-
la velocidad del flujo sangufneo disminuye, preparindose de es-
ta manera el capiler para la salida de exudado y para la conso-
lidacién del Area afectada, entendiéndose por exudado, = la sa=
lida de plasma junto con células y protefnas, siendo la consoli
dacién la formacién de un codgulo de fibrina, que tiene como =
funeidén circunscridbir el 4rea dafiada, paras evitar que el exuda~-
do escaps y tener en la zona afectada una actividad especial de

defensa,

a,. Cambios en el torrente sanguineo.,

Las células del torrente sangufneo, asi{ como-
las del endotelio wvascular son electronegativas, debido a esto-
se rechazan unas a otras,de esta forma, a las células sanguf -
neas las encontramos viajando en el centro de la luz del vaso =
y entre ellas y el endotelio, existe una zona ocupada por plas-
ma. En la respuesta inflamatoria al preducirse laz vasodilata -~
cién vascular, la velocidad del torrente sangufneo disminuye -
(estasis sangufneo) lo cusl ocasiona aque las células sanguineas
pierdan su electronegatividad y de esta forma se dirigen hacisa-

el endotelio (marginacién) haste llegar a contactar con 61y -
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prepararse para su emigvaeidn (pavimentacién); una vez aue se -
ha oroducide ls navimentacidén de las células, los leucocitos de
sarrollam pseudbpodos para poder airavesar lz pared del vaso -~
{(diapedesis) y trasladarse al sitio donde deberéin actuar, donde
son atrafidos por medio de sustancias quimicas producidas por -~

los microorganismos (gquimiotaxis).

ags Neutralizzcifn del efecto dafiino.
La neubralizacidn del efecto dafiino, se lleva-
a cabo por medio del exudado y de las células que salen con €1,

las cuales por medio de fagositocis eliminan al agente cszusal,

Bge Regsolucién ¢ reparacidn.

Una vez que los irritantes y restos celulares
han gido eliminados, que el codgulo de fibrina se ha reabsorvi-
do ¥y los mediadores quimicos de la respuesta inflamatoriz han -
sido destruidos, se restablece la circulacifn normal y el area
dafiada vuelve a la normalidad, es entonces que comienza & lle -
varse a cabo, la resolucién del &rea sofectada. Si la injuria es
pequefia, las célﬁias destruidas son reemplazadas por regenera —
cién, pero si el dafio ha sido mayor e incluyg egtructuras que -
1o se pueden regenerar, la zona afectada serf rellenads con te-

jido fibroso.

b, Inflamacién crdnica.
La inflamacién crénica se hace presente, cuando-
el agente caussl permanece por largo tiempo, ya que no fué poasi

ble eliminsrlo por medio de la respuesta inflematoria sguda.His
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tolégicamente en wmsg inflamacibn crénica encontramos neutrdfi -
los en el centro y la periferia de la lesidn (vestigios de in -
flamacifén aguda), asf{ como linfocitos ¥ macréfagos en 1la parte-
més profunda de la zona afectada, wna de las diferencias que ob
servamos en la inflamacién crénica, con respecto a la inflama -
¢ibén aguda, es que mientras mis tiempo tiene la primera, mis te
jido fibroso encontramos, de tal manera que si la inflamacidén -
erénica dura mucho tiem»o, puede llegar el momento en que es -~
tanto el tejido fibroso, aue impide la funcidén normal del teji-

do.

B, Inflamacién azuda de la pulnpa dental.

En la pulpa dental ante cualquier irritante, las
primeras c¢élulag dafiadas, son los odontoblastos por presentar —
prolongaciones citoplasmédticas, gque ge encuentran dentro de la-
dentina, al ser afectadas estas c¢élulas, eliminan sustancias de
degradacién, que afectan a los odontoblastos vecinos y asi suce

sivamente, comenzando de esta forma el proceso inflamatorio.

a. Alteraciones de la capa odontobléstica.

En la inflamacién pulpar se observan alteracio -
nes de la capa odontobléstica, estos cambios son tipicos de las
modificaciones dinémicas, producidas por la inflamacién en cual
quier otra parte del cuerpo., Entre estas modificaciones encon -
tramos:

aq. Como resultado de la salida de exudado inm

flamatorio que se acumula entre los odontoblastos, estos gra -~



dualmente se senaran de la dentina y de los tejidos subyacentes,

produciendo compresidn y muerte de los odontoblastos.

25 Debido a la quimiotzxiza que se presenta -
en las inflamaciones agudas, los leucocitos emergen de los va -
808 y tapizan la cana odontobléstica, también puede haber esca-
pe de eritrocitos hacia los espacios histicos, esta hemorragia-

resultante puede llegar a causzr destruccidén pulpar por presidn.

2. Cuando heay muerte de un afmero gignifica-
tivo de odontoblastocs, puede observarse unz reduccién del tama

fio, amplitud y alteracidn del asrpecto de ls capa odontoblistica.

Gye También es posible observar el desplaza -
miento de los nucleos odontoblésticos haecis la dentina, sobre -
todo después de procedimientos operatorios, a este tipo de odon

toblastos se le llama aspirsdos, desplazados o ectépicos.

b. Alteraciones de la predentina,
La elaboracién de predentina waria directamente-
en relacién a 1la lezién de la capa odontobléstica, por 1o ague -

su espesor, cantidad y calidad puede modificarse.

¢. Quimiotaxis.

Después del desplazamiento odontobldstico, edema,
dilatacién de los capilares, interrupcién de 1z membrana pulpo-
dentineria y desorientacién de los odontoblastos, las células -

muertas atraen polimorfonucleares por quimiotaxis,
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Cuando mueren muchos leucocitos, se nroducen en-
zimas aue los digieren, comienza la supuracién y se produce un-
absceso en la pulpa (esto sucede en la presencia de un pH 4cido,

debido a la acumulacién de &cido lactico).

d. Reparacién,

Una vez que se ha eliminado el agente caussal, co
mienza la reparacién, la cual se caracteriza por proliferacidn-
fibrobldstics, acumulacidn de muccpolisaclridos decidos, seguido
de un depésito de colégena y formacién de dentina renaradora, -~
siendo la zona libre de células invadida nor tejido de granula-

c¢idn,

Para entender de una mejor manera la inflamacién
de la pulpz dental, daremos a conocer la comparacién que hizo -
Mac., Callum en 1940 de la inflamaeién con un incendio en una sg
1z donde tiene lugar une reunidn.

# Cuando el incendio estd en toda su furia, una-
centidad de bomberos (leucocitos) intentan destruirlo con agua-
¥ compuestos quimicos (1linfocitos y plasmocites). Tan pronto co
2o el fuego“queda extinguido en umza parte, carpinteros y pinto-
Tes (fibroblastos) se hacen presentes. Reparardn las paredes, -
las raspan ¥ las pintan. Los plomeros (célules endoteliamles) -~
reparan las cafierias. Cuando concluyen, ye no parece gue se hu~
biera producido un incendio en la sala. Esto ilustra la coineci-

dencia de los procesos de reparacién e inflamacién ", (28)



27

C. Inflamacién crénica de la pulpe dental.

La inflamacidn pulpar dura aproximadamente una -
semana antes de volverse crénica, esta Qltima se caracteriza -
por l= presencia de tejido de granulacién y de células inflema-
torias mnertenecientes a la serie crénica, como son: linfocitos-

plasmocitos y macréfagos.

b

In la inflamacién crénica, los plasmocitos se
convierten en linfocitos, también conocidos como trofocitos o -
células nutritivas, los cuzles sintetizan y almacenan mucopro -
tefnas, estas células tienen gran movilidad y motilided y lle -

van sus productos a lugares donde son utilizados.

Los mastocitos, linfocitos y plasmocitos sinteti
zan el material proteico destruido y lo entregan = la zona de -
reparacién, ya gue para que se produzca la resolucién, es nece~

saria la concentracién de protefnas en la zona por reparar.

Durante la resolucién los odontoblastos dsflados—
pueden recuperarse, loz destrulidos son fagocitados y las célu -
las mesenquimatosas indiferenciadas, se transformen en odonto -
blastos para elaborar dentina reparadora y séllar los tibulos -

dentinarics,

D. Dindmica de la inflamecién pulpar.
La inflamacidén pulpar se origina por irritantes—
a los dientes, esta puede ser parcial o total, dependiendo de -

la cantidad de tejido que abarque. La inflamaciér. no progresa -



28

ex forma ordenada de una etapa a otra, ya que puede pasar de -
aguds a créfnica y de créanica a aguda, as{ mismo puede dar lugar
a reparacidén o bien a necrosis. Ante cualquier irritante dental

sea por operatoria, caries o sustancias quimicas el reaultado -

siempre seri la inflamscidén de la pulpa dental.
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6. Diferencias histolégicas enire las puinas dentarias tem

porales ¥ permanentes,

[

Fn los estudios realizados por Bernick (4) comparando
las pulpas dentarias temporales y permanentes, se encontré que-
en las primeras, la distribueidén final de las fibras nerviosas-
pulpares ez diferente, en pulpas permanentes, estas fibras ter-
minan entre los odontoblastos y hasta en nredentina, mientras -
gue en dientes temporales estas fibras llegan so0lo a la zona -
odontobléstica. Por ezte motive, algunos autores creen que los-

dientes tedvorales son menns sensibles al dolor.

Rapp (37) apoyé la teorfa de Bermick y dijo cue los -
dientes temporales no estin tan inervados como los permanentes-
¥ que conforme se realiza la resorcién radiculsr de los tempora

les, van degenerando las fibres nerviosas.

Otra diferencia entre ambas pulpas es su reaccidn a -
la irritecién, traumatismos y medicacién, por ejemplo: en dien-
tss temporales es més fécil la formacidén de entina de repara -
cién, ademds segin informes de Mc. Donald (30), la localigzaecién
de la infeccién e inflamacién es més circunscrite en la pulpa -

de dientes temporsles, que en la de permanentes,
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Es indispensable que antes de realizar cuslquier tipo
de tratamiento endoddntico, ge tenga conocimiento de la anato -

nia polpaer, tomands en cuenta los siguientes factores:

a) Conocer ls forma, temafio , tomografia y dis-

posicidén de la pulpa cameral y radicular.

b) Tomar en cuenta lm edad del diente y procesos

patolégicos gque hayan podido modificar la anatomia pulpar.

¢) Hacer una spreciacién radiogrifica de la ana~

tomia pulpar.

Ia pulpa ocupa un luger situado en el centro del dien
te llamado cavidad pulpar y consta de dos partes: pulpa corona-
ria o cémara pulpar y conducto radicular. Conforme avanza la -
edad del disnte, la pulpa va disminuyende de tamafio, debido al-
depbsito ininterruvmpido de dentina sobre todas las paredes pul-
pares, por tal motivo, debemos tener presente, la edad del dien

te antes de efectuar cualquier tratamiento endodéntico.

A. CAmara pulpar.

A Al erupcionar un diente, su cémera pulpar sigue-~
la forma externa del esmslte; de tal manersa gue debajo de cada-
cispide encontramos uns prolongacién de la pulpa hacia la misma;
s esta prolongacién se le conoce como euerno pulpar

La divieién entre cémara pulpar y conducto radi-
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cular, estd perfectamente marcada sn los dientes con varios con
ductos, pero en aguellos que tienen un solo conducto, la divi -~
gién se realiza de acuerdo sz un plano imaginario que corta la -

pulpa a nivel del cuello dentinario.

B. Conductes radiculares.

La forma del conducic radicular coincide en gran
maners con la forma de la rafs, unos conductos son circulares y
cénicos, otros son elipticos, anchos en waa dlreccidn y estre -
chos en otra y generalmente siguen las curveturas de las raices,
de igual maners los cansles radiculares no siempre son Unicos,—
sino que pueden ser mAs o bien tener canales zccesorios. Al -~
igual gue la cémara pulpar, conforme avanza la edad se vuelven-

més estrechos por aposicién de dentina sobre sus paredes.

C. Forémenes apicales.

Es el orificio por el cual penetran, los elemen-
tos que contituyen a la pulpa dental hacia la cavidad pulpar. -
En dientes jévenes este fordmen se observa muy abierto, pero PO
co a poco se va estrechando sin llegar a poner en peligro a los
vasos pulpares, estos forémenes, no forzosamgnte se encuentran~
en el vértice de le rafz, sino que en ocaciones se han encontra
do en la cara lateral,de la misma as{ mismo puede haber un foré
men tmico o bien mdltiples, por ls existencis de varlos conduc—
tos en una sola rafiz y cada wo con su respectivo fordmen, o -

bien por la presencia de un delta apiecal.
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D. Diferencias anatémicas entre dierntes temnorales Vv

permanentes.

Al commersr lass pulpas dentales de los dientes -

temporales y permanantes encontramos:

a) La pulpa coronaria de los tempcrales estd muy
cerca de la superficie de la corona.

¥) En relacién con su corona, la pulpa temporal-
es més grande que lzs rermanente.

¢) Los cuerncs pulpares de los temporales estan-~
més cerca de la superficie coronaria gue los cuernog pulpares -
permanentes.

d) El cuerno pulpar temporal gue estd debajo de-
cada clispide es més largo de lo gue sugiere la snatomia externa.

@) Las cémaras pulpares de molares inferiores -
temporales son més grandes, proporcionalmente, que las de los -
superiores.

£) Conductos accesorios del piso de la camara -
pulpar temporal llevan directamente haciz la furcacidn interra-
dicular.

£€) En dientes temporales, las rafces son més lar
gas ¥y delgadas en relaecién con el tamafio coronario de las pie -
gas permanentes.

H) Los conductos de los dientes temnorales son -
més estrechos que los de los permanentes.

i) ILa anchurs mesio-distal de las rafces de los-

anteriores temnorales e menor gue la de los mermanentes.
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i) Bn 1la zona cervical, las raices de los molares
tomporales,se expanden hacia afuera en mayor grado gue la de los
molares permanentes y siguen expandiéndose g medida que se acer-

can a los épices.
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CAPITULO IIX
CATJSAS DE LESION PULPAR.

1. Izr:tantes bactserianos.
A, Caries dental.
B, Fracturas.
C. Anfmalas.
D. Parodontal,
E., Anacoresis.

P, Virulencis.

2. Irritantes fisicos.
A. Mecénicos.

a. Trauma accidental,

b. Traumatismos crénicos.

¢. Traumatismos yatrogénicos.
ey Profundidad de la preparacién.
¢ye Zona de ia preparacibn.
Cye Deshidratacidn,
0y Insercién de eapigas.
ge Toma de impresiones,
cge Movimiente ortodéntico,
e Calor del pulido.,
Cge Tratamientos perodoatales,
Cqe Cirugia.

d. Cambios barométricos.
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C.

Pérmicos,

Fléctricos.

3. Irritantes guimicos.

A,
B.
C.
D.
E,
F,

Cemento de fosfato de zinc.

Cemento de silicato.

Resina acrilica aubtopolimerizable, .

Composites,
Amalgama.

Incrustaciones.

36
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Para estudiar las enfermedades de la pulpa dental, debemos
tener presente, que se trata de un tejido, gue puede ser dafiado
en mayor o menor grado por diversos irritantes, entre los cua -

les encontramos: bacterianos, fisicos y quimicos.
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1. Irritantes bacteriernas,

La causa més frecuente de lesién pulpar es la penetra
cién de bacterias al tejide pulpar. De acuerdo a estudios reali
zados por Kakeheshi (24), sz encontrd§ cue el dafio producido a -
la pulpa dental, después de uma exposicién de 1z misma, depende

en gran parte de 1=z presencia o ausencia de bscterias.

En las pulpas inflilansdas o infectadas, se han obteni-
do varios tipos de bacterias, los microorganismos aque con mis -
frecuencia se han encontradc, son los estreptococos y los esta-
filococos y a diferencia de lo que se pensaria, los lactobaci -
los, que son muy comunes en iz dentina cariada, rara vez se en-

cuentran en la pulpa dental.

Es importante considerar, que las bacterias no fienen
aue estar forzosamente presentes en la pulpa dentsl para produ-
cir inflamacibén, ¥z que sus solos productos son capaces de cau-

sar este respuesta inflamstoria seglin lo demostré Crane (11).

Por lo comfin, las bacterias invasoras se hayan confi-
nedas a una pequefia zona pulpar y de zhi se van extendiendo hag
ta llegar a involucrar la pulpa cameral y finalmente la porcifn

radicular.

Las bacterias puedem penetrar a la pulpa dental de 4i

versas maneras, enire las que podemos mencionar:

A, Caries dental.

La via mds comin de entrada de bacterias a la -
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l'_,

culpa es la caries dental. Sin embargo,lsa npulpa es cz2paz de de—

(2]

enderse ante esta agresidn y de este mode, se produce la calei

ty

icacién de la dentinz primaria o bien la formecién de dentina-
esclerética, cuye finalidad es retardar la caries. 5i la irrita
cién fuera mayor, los odontoblastos podrian degenerar y formar-
vizas muertas. En estos casos, los odontoblastos vivos remexnen -~
%fes, pueden formar dentina irregular o amorfa, la cual represen

+a una defensa asdicional contra la caries dentzal.

B, PFraciuras.

Las fracfuras coronarias, son otra via de nenetra
cidn bacteriana & la pulva dental, se pueden conciderar dos ti-
pos de fracturas coronarias; la comnlets y la incompleta, en =
las fracturas coronarias completas, con exposicién pulpar, tar-
de o temprano se produce la mortificacibén pulvwar, debido a que-
ésta, gueda expuesta a laz penetracidén bacteriane. En las fractu
ras coronarias incompletas, si ésta se extiende hastz la cémara
pulpar, se produciri una pulpitis; por otro lado, si la fractu-
ra ez adamantina, no vasari de producirse hipersensibilidad al-

frioc ¥y a la masticacién.

C. Andmalag,

Bate tipo de causa, se refiere a la penetracién-
bacteriana, desde una falla o fisura en el esmalte que se ex -
tiende hasta la pulpa dental y entre ellas encontramos: Dens in

dent, invaginacién y evaginacidn dentaria.
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D. Farosdontal.

Zs raro observar una pulpa dental infectada a -2
través del forizen apical o ée lns conductos zccezorios. De -
acuerdo a Langelznd (26), en dientes con enfermedad parodontal-
avanzada, la puipa no sucumbe mientras el conducto principal no
esté afectado, es decir, la desintegracién pulpar ocurre cuando

todos los forémenes apicales se encuentran infectados.

E, Anacoresis,

B3 el mecanismo por el cual los microorganismos-
penetran a la pulpa dental, por medio del torrente sanguineo y-
proviensn de otrz gsona donde hay tejido inflamado, o bien, ds -
una bacteremia tronsitoria generalizada. Pare gue estos microor
ganismos penetren y se quedsn en la pulpa, #s necesario gque -~
ésta, presente lesiones pulpares preexistentes. El efecto es el
siguiente: Cuando ante X agresidén la pulpa dental se inflamz, -
los vasos sanguineos comienzan a filtrar y los microorganismos-

escapan hacia la zona inflamada.

De gcuerdo con exnerimentos de Bruke y Xnighton-
(8) en los que se inyectaron microorganismos en el torrente san
guineo, se locrlizaron estos posteriormente, encontrindose con-
més frecuencia, en pulpas donde habfa inflamacién de gravedad ~
creciente producida por golpes, calor y exposicidén pulpar. Misn
tras que, en las pulpas en las que se gslargd el intervalo entre
la lesidén y la izveccién microbiana, la incidencia de localiza-

cién bacteriana se redujo, lo gue demostréd que los recursos de-
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fensivos de la pulpa necezsitsn tiempo para organisarse.

4

P, Virulencia.

Dependiendo del grado de virulencia de cada mi -
croorganismo, el mimero de los m’.smbs parsa provocar una reac -
cién varfa. BEn cuanto més virulentos, menos microorganismos se-
necesitan y en cuanto menor superficie afecten, se necesita un-
menor nimero de microorganismos para producir una reaccidén y vi

ceversae.
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2. Irritantes fisicos.
Para su estudio, los irritantes fisicos que producen-
lesién pulpar, se dividen en tres grupos: Hecénicos, térmicos y

eléetricos,

A. Mecdnicos,

Las causas mecénicas gse dividen a su vesr en:

a. Trauma accidental.

Esta es la causa de la mayoria de los traumatis-
mos dentales, sobre todo en nifios, ya que en sus juegos Ifrecuen
temente ge caen, o se golpean lesionéndose sus dientes, asi mis
mo, los adolescentes y adultos pueden lesionar sus dientes por-
accidentes automovilisticos, al hacer deporte o bien por dar un
uso indebido a los mismos, como son el comerse las ufleg, cortar
hilos con los dientes, tratar de abrir botellas usando los mis-

mes etCeee

Una fractura a través del cuerpoc.del dients, oca
siona dolor de origen aparentemente idiopédtico, el cumsl se pue-
de diagnosticar, aplicando presién a las clspides en direccidn-
buso~lingual, en algunos casos, es necesaric golpear ligeramen-
te las cispides desde diferentes direcciones para producir do -
lor, la transiluninacién es un buen método para detectar una fi
sura en un diente, no asf las pruebas térmicas, eléctricas y de
percusién vertical, ya que el dolor se hace presente Gnicamente

durante la masticacidn.
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El resultado del impacto agudo traumdtice puede -
ser:

a) Fisura o rajadura del esmalte y dentins, pu -
diendo alecanzar la pulpa. )

b) Fractura coronaria con o sin exposicidn pulpar.

¢) Practura radicular a distintos niveles.

d) Edema y hemorragia pulpar sin lesién de teji -
dos duros dentales.

e¢) Subluxacién con rotura de los vasos spicales o
sin ellsa.

£) Avulsién por luxacién total.

b, Tfaumatismos crénicos.

Tanto el bruxismo como ls atricién o abrasidén pro
ducen dafios a la pulps dental, ya gue la misma estd reecidbiendo-
de una manera constante, un esfuerzo masticatorio de meyor in -
tengidad y duracidn que el normml, lo que hace que el diente se
defienda produciendo dentina de reparacidn, calcifiocaciones di-

fusas o vien, pudieéndo ilegar hasta su necrosis,.

c. Trauwmatismos yatrogénicos.
Este trauma lo podemos provocar de diversas mane--
ras, ya sea por procedimientos de operatoria dental, prétesis,-

ortodoncis, parodoncia etc...

e;e Profundidad de la preparscién,

Seeling y Lefkowitz (39) observaron que el gra
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do de lesisa oulpar, es inversamente proporcional al espesor de
la dentinz remanente, es deciv, cuanto més profunda es la cavi-
dad, tento mAs intensa serid la inflamaciém, ya que a més profun
didad, se estard mls cerca del ndcleo odontobdstico y se habrin
cortado gran parte de sur prolongaciones, vproduciendo una gran-

irritacién vulpar.

8,e Zona de la preparacién.

Mientras més extenss es la prepsracién, mis fac-
$ible es que la pulpa sea lesionzda, ya que se cortarén més nﬁe
mero de tibulos dentinasrios, pues en cada mm? de dentina, hay-
de 40 000 z 70 000 tdbulos dentinsrios, el dafio pulpar resultan

te es proporcional s la cantidad de tejido removido.

C3e Deshidratacién.

Brinnstrdm (7) estudid loes efectos sobre la pul-~
pa dental, debidos a dentina deshidratada y observ$, gue cuando
se produce deshidratacién de dentina, por aplicacidn constante-
de aire sobre la misma, se puede llegar a producir aspiracién -
odontoblédstica, ademds de que se hace méAs permeable, a cual -~

guier material que se le coloque encima.

Cye Insercibén de espigas.

Al hacer la preparacidén del orificio donde entra
i la espiga, debemos tener ciertas consideraciones: Deberemos-—
evibtar el uso de alta velosidad, pues no se podrd enfriar hasta

toda la profundidad del orificlio y deberemos conocer la anato -
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{z pulpar y observer radiogréficamente la pulps,; para evitar -

¥
llegar a hacer comunicacidén con la misma.

Cge Toma de impresiones,

El uso de materiales como la modelina que se~
usan con anillos de cobre, pueden resultar peligrosos para la -
pulpa, debido a la temperatura a que deben ser reblandecidos -
para ser usados ¥ a la presidén en gque deben ser introducidos. -~
As{ mismo, con todos los materiales de impresién, se crea una -
presién negativa para poder ser retirados, 1o cue puede produ -

cir aspiracién de los cdontoblastos.

Cge Movimiento ortodéntico.

Las fuerzas aplicadas en los movimientos ortg
ddénticos, producen alteraciones en la circulacién de la pulpa,-
como interferencia en el aporte sangufneo, llegando a producir-

necrosis pulpar.

c7¢ Calor del p‘llido.
Al pulir las restauraciones, se produce calor,

lo cual puede evitarse utilizando sgua al efectuarlo.

Cge Tratamientos parodontales.

Es frecuente que al realizar tratamientos co-
mo un legrado parodontal hasta el &pice de un diente, se seccio
nen los vasos sanguinecs ¥y la pulpa se desvitalize, razén por -
la cual el tratamiento se planea en parodoncia y endddoncia jun

tos, con el fin de salvar al diente.
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cge Cirugia.

Al eliminar quistes o tumores cerca de la rTe~
gibén apical de dientes vitales, se afectari la pulpa, razén por
la cual, se acostumbra realizar el tratamiento endodéntico pre-

vio a la cirugia.

d. Cambios barométricos.

3e conoce como a2erodontalgia o aerodoncia, al do
lor en dientes aparentemente sanos e nivel del mar, pero que a-—
grandes alturas, o en cimaras de descompresién, presentan dolor,
de ascuerdo con Harvey, ectos dolores se obrervaron con mayor -
frecuenciz en dientes con preparacién de cavidades y obturacio-
nes recientes, paras prevenirlas tenemos dos medios: Control de-
presién adecuada en los vuelos, as{ como la colocacién de bar -
niz, cemento de Sxido de zinc y ecugenocl y de fosfato de zinec en
dientes sucentibles a presentar aerodontalgia, como es en tripu

laciones de aviones.

B. Térmicos.

El calor es quizd una de las causas més importan

tes de lesidn pulpar, durante la preparmecién de las cavidadeg,—
se produce gran cantidad de calor, el cual esfé regulado por -
los siguientes factores: Profundidad de la preparacibn; wveloci-—
dad de rotacién de la fresa; forma y composicién de la fresa; —
cantidad y direccidén de la presién del instrumentoc cortante; -
cantidad de humedad en el camno operatorio; direceién y tipo de

refrigeracién empleada y el lapso en gue el instrumento esti en
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on el kejido.

Debemos tener en consideracifn, todos los facto-
res antes mencionados, para evitar en lo posible producir calor,
¥ siempre usar refrigeracidén, pués de lo contrario produciria -

mos muerte pulpar.

Asi mismo, al colocar obturaciones sin bases, se
permite que haya conduccién térmica hacia la pulps,produciendo
su lesidén, de igual manera, los cambios bruscos de temperatura-
como tomer café y luego helado, podrian llegar a producir hi -

peremia,

C. Eléectricos,

La produccidén de corriente galvénica, utilizando
sgliva como electrolito conductor es frecuente, sobre todo, -
cuando existen obturaciones con metalesgs de diferente potencial—
eléctrico, esto puede llegar a producir reaceién pulpar. De -~
acuerdo a los experimentos de Eintracht (13) colocando 6xido -
de zinc y eugenol y barnizando la cavidad, se protege més a3l -~
diente del choque galvénico, que utilizando solo fosfato de -

Zince.

Otra forma de evitar la corriente galvénica, es-
obturando las piezas dentales con el mismo metgl y quitendo asi

el peligro de lesién pulpar por causa eléctricas.
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3. Irritantes quimicos.
Bsta es oulzé la causa menos frecuente que produce le

s8ién pulpar, auncue no por eso es menos imporiante.

A. Cenmento de fosfato de zinc.

Este cemento produce defio nulpar grave, debido a sus~
comnonentes, al calor producido durante su fraguado y a su aci-
déz, Para evitar que produzca dailo pulpar, debemos tener las si

guientes »nrecauciones:

a) Nunca colocarlo directamente sobre pulpa, si-
no gque debe ir internvests una base de 6xido de zine y eugenol,
o bien, una cava de hidréxido de calcio.

b) Se debe espatular distribuyendo la mezcla en-
la mayor superficie posible de una loseta de vidrio, con el fin
de digipar la reaccién exotérmica.

e¢) Ir incorporando pequefias cantidades de polvo-
pare tardarnos el mayor tiempo posible en el espatulado y redu-

cir al méximo su acidéz.

B, Cemento de silicato,.

De todos los mabteriales usados, f%ste es quizd el més-
irritante para la pulpa dental, especialmen}e cuando se le usa=~
=2in base ni barnices. A diferencia de los otros materiales, los
efectos daiflinos de este cemento sobre la pulpa, son progresivos,
Ya que es un gel y consbtantexente libera productos téxicos,nor-
todo esto, se ha dejado de emplear actualmenbte, si se llegara a

utilizar hay cue tener nresente todo lo aanterior y usar una ba-
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se de hidréxido de calcio como proteccién.

Ce Resina acrilica autopolimerizable,

Las resinas acrflicas también ejercen efectos -~
t6xiocos & la pulpa dental, debido a la composicién quimica del-
monémero y porque permite la filtracién marginal, esto Gltimo -
produce una irritacién continua sobre el diente, lo que ocasio-
na inflamaciones severzs.El efecto de este material puede lle -

£ar a producir hasta necrosis pulpar.

D, Composites.

Este materisl ha sustituido a los silieatbos, de-
acuerdo a estudios efectuados por Langeland, se obzervd que pro
ducfan una respuasta inflamatoria similar a la de los silicatos
¥ resinas acrflicas autopolimerizables, pero que se pedrian uti

lizar con una base protectora para evitar el dafic pulpar.

B. Amaigema,

Es de los materiales de obturacién el mf#s seguro,
pues la irritacién pulpar que produce es minima, adin cuando se-
soloque sin base, pero esto no es recomendable, ya gue se trans
mitirfan los cambios térmicos y eléetricos, razén por la cual,-
se recomienda siempre utilizar una base aislante antes de colo-

car la amalgama,

P, Incrustaciones.
Lasg incrustaciones resultan dafiinas para la pul-

na dental, por las siguientes razones:
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a) Para cementarlus se les coloca una cana de ce
mento de fosfeto de zine, el cual actilia como irritante,

b) Debe ejerserce presibn al insertarlas, esta -
presién repercute sobre lz pulpa y altera la capa odontoblésti-
ca,

¢) Si una incrustacién estéd mal adaptada, favore

ce 1la filtracién marginal, recidiva de caries y por ende lesién

‘_pulpar.
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CAPITULO IIX

PATOLOGIA PULPAR,
l. Generalidades,
2., Hiperemia,

3, Infiamacidn de la pulpa dental.

A. Glucocorticeides e inflzmaciébn.

4. Clasificacién de la enfermedad pulpar de naturaleza
flamatoria.
A, Pulpitis aguds.
B Pulpitis crénica.
a. Pulpitis créniea parcial.
bs Pulpitis crénica totel.
c. Pulpitis crénica uvicerosa.
&, Pulpitis crénica hiperplésica.

5. Necrosis pulpar.
Aw Necrosis por coagulacién.

B. Necrosis por licuefaccién.

65 Degeneraciém pulpar.
A, Degensracibn célcics.
a. Denticulos verdaderos.
b. Denticulos falsos.

c. Calcificaciones difusas.
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d. Denticulos incluidos.
e. Dent{culos adherentes o unidos.
f. Dentfculos libres.

B, Degeneracifn f£ibrosa.

Q. Degeneracién atréfice.
7. Resorcién dentaria interna.

8. Resorcién dentaria externa.

53



54

Antes de considersar el tema de los diferentes tratamientos
endodénticos, es indispensable conocer las enfermedades que -
afectan a la pulpa dental, su etiologfa y sus sintomas, para -~
que en base & ello se establezca el diagnéstico y asf el trata-

miento gque mds convenga al caso.
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1. Generalidades.

Actualmente es imposible llegar a establecer un diag-
néstico preciso de la patologia pulpar a través de la anamneszis,
pues el diagnéstico obtenido difiere no en pocas ocasiones, del
resultado dado por estudios histopatolégicos de la pulpa en =

cuestién,

Antes de hablar sobre patologia pulpar, hey que tensr
presente que una pulpa clinicamente normel, es aquella que reag
ciona de una manera positiva a las pruebas de vitalidad pulpar-
¥y no presenta sintomas esponténeos, mientras que, ina pulpa mi-
croscépicamente normsl, es aguslla en la gue sus esgtrueturas -
histoldgicas son més celulares o més fibrosas de acuerdo a su -~

edad y no presenta ninguma alteracién inflamatoria.
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2. Hiperemia.

By un estado pulpar gue se caracteriza por aumento -
del flujo sanguineo, vasodilatacién capilar y marca el 1imite -
de dafensa de la pulpa dental. Se eonocen o tipos de hipere -
nig, la arterial o activa, en la cusl hay aumento del riego ar-
terial y la venosaz o pasiva, que pressenta incremento del aporte
venoso. (Ainicamente resulta imposible diferenciar una de otra,,
no asi por estudios histopatolégicos, en los cuales se cbserva-

8l se trata de una hipsremia arterial o venosa.

Ia hiperemis es producida por los fenémenos ya mencio
nados en el capitulo anterior, pero con la caracteristica de -~
que deben ser leves y de coria duracién, no obstante, dichos es
timulos en luger de dar origen & una hiperemian pueden producir-
dentina de reparacién, dependiendo de la capacidad de cada pul-
pa para defenderse.

En una pulpa hiperémica, histopatoldgicamente encon —
tramos que la zona libre de células entra en funcién activa, -~
hay vasodilatacién capilar bien marcada, los nuocleos de las cé-
lulas endoteliales se& separan mfis y se observan grupog COMpAC =
tos de eritrocitos, la extravasacién celular no es caracter{sti

ca de 1a hiperemisz.

La hiperemia se caracteriza por dolor provoeado por -
estimulos externos como el frio ( la prineipal causa ), calor,-
40ido o dulece o biemn durante la masticacién, sobre todo en dien

tes cariados., El dolor es de poca duracién, méximo un minuto, y
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desaparece al eliminar la causa gue lo produjo, estos sintomas~
son de gran importancia para diferenciarla de una pulpitis agu-

da, donds el dolor es esponténec y de larga duraciébn.

El diagndstico de la hiperemia se efectda con los cam
bios térmicos, especialmente con el frio, provocando dolor leve
y de poca duracibén, no més de un minuto, cabe mencionar que un-
diente‘can pulpa hiperémica reacciona normalmente a la percu -

sibn, palpasién y movilidad.

Ia hiperemia tiene dos caminos a seguir, puede volver
se més o menos crénica con paroxismas de corta duracién, gque -~
pueden continuar hasta por meses o semanas y al final recuperar
se totalmente, 0 bien, el dolor va sumentando de duracién hasta
hacerse casi continuo y llegar & producir inflamacifn pulpar -

aguda o crénica.

El mejor tratamiento de la hiperemia es la prevencidn,
pero cuando ya esté presente, lo gue debemps Bacer es invesii -
g£ar ls causa ¥y colocar uwns curacidn sedante como el §xido de -
ginc y eugenol sobre el piso pulpar, previa eliminacién del -
agente causal, en un perfodo de dos semanas debe deaaparescer el
dolor, de lo contraric es posible que nos encontremos ante una~
inflamacién sguda y el tratamiento a seguir serfa la extirpa -

c¢ién pulpsr.

Kl prondstico, tanto para la pulpa dental como para —

el diente es favorable,si &ste Gltimo se atiende a tiemgpo.
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3. Inflamacién de la pulpa dental.

Como en el capitulo unc se hablé detalladamente acer-
ca de este tema, en un breve resumen podemcs decir que la infla
macién pulpar puede ser aguda o crénica, parcial o totgl, y es-
tar infectada o estéril. Las diferencias entre una pulpitis agu
da y una crénica son el grado de dolor, siendo dolorosa la pri-
mers y practicamente asintomdtica la segunda. Ia otra diferen -
cia es la duracibn del cureo de la inflamacién, el cuzl es ma -~

yor en la crénica gque en la aguda.

A, Gluoocorticoides e inflamacién,

Log glucocorticoides son hormonas secretadas por
la corteza suprarrenal, cuya funcidén principal es permitir a la
economfs, resistir los diversos estados de alarma, Estas sustan
cias actdan sobre la adrenalina para producir la recuperacidn -
normal de una lesibén, pero ain no se ha podido establecer la ma
nera en que logran su efecto antiinflamatorio. Bn el caso de 1la
inflamaeién pulpar, se han aplicado glucocorticoides a la denti
na y se ha obtenidn reduccién del dolor y disminucién de la in-
flamacibén, por lo que se cree pueden ser usados para prevenir -.
una reaccién pulpar irreversible., Desafortunadamente no han si-
do usadez con frecuencia, por que se cree gque actian sobrs log-
odontoblastos impidiendo se forme dentina secundaria, en base a
esto, Nenutza y Andrei (43) hicieron un experimento para losali
zar receptores de glucocorticoides en incisivos de ratas adul -

tas, obteniendo como resultado, cue en los miicleos de fibroblag
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tos ¥ de macréfagos habla receptores de glucocorticoides, no
asf{ en los odontoblastos, razén por la cual, la produccibén de -

dentina no se interfiere con la aplicacibén de glucocorticoides.
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4. Clasificecién de la enfermedad pulpar de naturaleza in-
flamstoria.

Hay diversas clasificaciones de pulpas inflamadas, pe
ro la més comfin es dividirla en pulpitis azguda y pulpitis créni
ca, éstas a su vez pueden ser parciales o totales dependiendo -
de la extensién de la lesién pulpar y abiertas o cerradas en ra
zén a la exigstencia de comunicacién entre la cavidad bucal y 1=

pulpa dental,

A. Pulpitis aguds.
Como su nombre lo indica, es una inflamacién agu
da de la pulpa dental, que se caracteriza por paroxismos inter—
mitentss de dolor, los cuales pueden volverse coatfinuos y =i no

se atienden, terminan en muerte pulpar,

La causa més comin de la pulpitis sguda, es la -
penetracién de bacteries a la pulpa dental a través de la ca =
ries, ademds de los factores quimicos, térmicos y mecénicos ya-
mencionados, como son los procesos de operatoria; curstaje paro

dontzal o bien fraecturase.

ba pulpitis siempre se inicia con una hiperemia-
pudiendo evolucionar hacia la resolucién, pulpitis crénica o ng
crosis, dependiendo de la capacidad de defensa de la pulpa y -
del grado de lesién. Cuando se trata ds una pulpitis cerrada en
la cual no hay comunicacién entre la pulpa y le caries, se pro-
duce congestibn pulpar seguida de filtracidén con formacidn de =

microabscesos y de continuar el proceso, llega a una necrosis -
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pulpar. Hay que tener en cueansza que debido a la inexistencia de
comunicacién con el medio exiterno, el tejide necrbéticou se elimi
na por via apical. En el caso de una pulpitis abierta, habri po
ca posibilidad de reparacién; ¥a que los odontoblastos estéin -
afectados y por lo tanto no pueden producir dentina secundaria.
En resumen, podemos decir que una inflamacién aguda es de breve
duracién y desaparece poco después de presentarge o bien, se -

torna crénica y llega a necrosis pulpar si no se atiende.

Histolbgicamente se obéervan los cambios de une-
inflamacidén pulpar, con migracién de polimorfonucleares, macré-—
fagos ¥ eritrocitos por debajo de la zona de caries; presentan—
do alterscibén de la capa odontobldstica, razén por la cual se -
altera la formacidn y calcificacibén de dentina secundaria, di -
cha alteracidén estd en relacidn con la severidad de la lesién,-
es decir, ante un proceso inflamatorio pulpar, sf se produce =
dentina de reparaeiéﬁ, pero de diferente calidad y cantidaed cue
la normal, posteriormente cuando la inflameeién ya no estd con-
finade, ¥ se hg difundide en iode la pulpa dental, degsners to-
da la capa odontoblidstica y por ende ya no hay produccidén de -

dentina de reparacidn.

En cuanto a sintomatologia, la pulpitis se carac
teriza por dolor gue puede ser provocado o egponténeo, es provo
cado por cambios térmicos prinecipalmente por el frio, asi como-
por el dulce o 4cido, por empaguetamiento de alimento en la ca-

vidad ¢ bien por la presifm ejercida por la lengua y los carri-
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llos al succionar, es pronio de la pul-:tis agude gue el dolor-
continue después ogue el estimulo que lo produjo desaparezca 0 -
se haya retirado. El1l paciente describe d&slor agudo, punzétil y-
pulsdtil, intermitente o continue, as{ como inform= que hay cam
bio de intensidad del dolor dependiendo 3e la posicidn en que -
gse esté, esto se debe al cambio de presiin que se vroduce en la
pulpz dental, la cual varia en relacién 2 la posicidén en que se
est&, En estadiosmés avanzados de nulpitis agudn,cusndo va se -
ha formado un absceso intrapulpar, el doZoar se vuelve mads inten
g0 ¥ se describe como pulsidtil, roedor 7 lancinante o como si -
hubiera une presién constante en el dienve, el dolor mantiene -
despierto al paciente por las noches y no cede con analgésicos,
es aunentado por el calor y a veces se puede mitigar con el -

fr:f.o.

El tratamientc en caso de »ulpitis incipientes -~
es la pulpotomfa, pero sabiendo gue no siempre es ur éxito., Ia-
pulpectomias es el tratamiento a seguir exn casos de pulpitis -
avanzadas, &stz se debe efectuar dias desruds de haber logrado~
hacer comuniceeién pulnar y haber colocade un medicamento sedan
te con el fin de mitigar la inflamacién existente., En caso de -~
nue el paciente se presente con dolor muy severo, se hard wna -
pulpotomiaz de emergencia y se colocari uns curacién sedante de-
eugenol o cresatins, pero si se dispone éde fiempo se deberd ex—

tirpar completamente la pulpa dental,

£l pronéstico de la pulpitis agude es favorable-
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para el diente, no asi para la pulpa ya que no es posible espe-~

rar su regenaracién.



B, Pulpitis crénica.

Le pulpitis crénica puede originerse de una pul-
pitis 2guda, cuya actividad ha entrado en latencia o bien puede
ser ecrénica desde un principio, provocada por procedimientos -
operatorios, lesiones periodontales profundas y movimientos or-

toddnticos excesivos.

Generalmente no hay dolor, sin embargo en ocasio
nes el paciente se puede quejar de un dolor leve y apagado, -
siendo con mayor frecusncig intermitente y no continuo y presen
tando una reaccién acaso nula a los cambios térmicos. La pulpi-
tis crénica puede ser de cuatro tipos: Total o parcial, ulcero-

sa o hiperplésica.
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a. Pulpitis crénica parcial.

Al referirmos a una pulpitis parcial, estamos ha
blando de una pulpa afectada en su porcidn cameral o en una par
t2 de la misma, ocuerno pulpaf, Y encontrindose en buena condi~-

cion la pulpz radicular,

B3 causada por penetracidén bacteriana, procedi -

mientos operatorios y ..demés irritantes quimicos y fisicos.

Histolégicaménte observamos infiltracién de lin-
focitos y plasmocitos, vasodilatacién de los capilares, tejido-
de granulacién tipico de estadios inflamatorios crénicos y au -
mento del nimeroc de fibroblastos y de fibras coldégenass dispues-—
tas en haces, las cuales tienden a delimitar la zona inflamada.
Bh ocasiones, también se pueden encontrar zonas de necrosis por

coagulacibén o per licuefaceién parcial.

Para no llegar g tener una confusién en cuanto a
la clasificacidén de la inflamaeién crénica pulpar, cabe hacer -
mencidn qﬁe antiguamente, a la pulpitis crénica parcial sin zo-
na de necrosis ge le llamaba pulpitis eguda serosa narcial y a-
la pulpitis erénica parcial ¢ total con zonas de necrosis, se -
le denominaba pulpitis supurada o purulenta, clinicamente no es
posible distinguir vma de otra, solamente se pueden diferenciar
por esiudios histopatoldgicos, razén por la cmual, no podemos -
asegurar en muchos casos, el éxito de la pulpotomf{a vital en -~
ung inflamacién pulrnar crénica parcisl, ya que no sasbemos si la

pulpa presenta alguna zona con necrosis o no.
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b. Pulpitis erdnica total.

Como su nombre lo indiea, la poreidn cameral y -
radicular de la pulpa estén inflamsdas y la inflamacién se ha -
extendido hasta el ligamento parodontal, razén por la cual ra -

diogrificamente observamos aumento del espacio parodontal.

Histolégicamente encontramos células de estados -
inflamstorios crénicos, la corona del diente presenta un 4rea -
de necrosis por licuefacién o coagulacién y el resto de la pul-

pa asi como del periépice contienen tejido de granulacién.

Por lo general el dolor es localizado, pulsitil-
¥ puede aumentar con el calor ¥y calmarse con el frio, este do -
lor disminuye cuando se establece comunicacién con el medio ex-

terno.

El diente puede ser ligeramente sensible a la -
palpacibén y percusidn e iniciar cierta movilidad, estoa tres -
sintomas pueden ir aumentando g medide gque la necrosis se hace-

total, debido 2 la comunicacién que se produce con el perifpice.

La terapéuticaz inmedista consiste en establecer-
comunicacién con el medio externo, para asf permitir la salids-

de gases 0 pus, seguida de una pulpectomia total.

El pronéstico es desfavorable para la pulpa ya -
que es indiscutible que llegue a producir necrosis, pero si se-
inieia de inmediato el tratamiento,el pronéstico pars la pieza-

dental es favorable.
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¢. Pulpitie crdénica ulcerosa.
La pulpitis erénica ulcerosa se presenta con més
frecuencia en dientes j6évenes o bien en dientes viejos, pero -~

con una gran capacidad defensiva.

B esta pulpitis observamcos la formacidén de una~
Glcers en la superficie expuesta de la pulps dental, la cual es
t4 rodeada de células redondas de infiltracién, que tienen como
funcibén hacer uns barrers alrededor de la tlcera, para geparar—

la del resto de la pulpa dental y del medio ambiente,

Bs producida generslmente por penetracién bacte-
riena a través de una caries de recidiva o por debajo de obturs
ciones fracturadas y como queda bloqueada la comunicacién con -
': el medio exterior, se observa baja virulencia en la infec -

cién y la evolucién se torna lenta.

Histoldgicamente ademds de las células redondas—
de infiltracién, es posible observar Areas de degenerscidén cdl-
cica, ya que el tejido subyacente a la dlcera tiende a calcifi-
carse, ocasionalmente se hacen presentes pequefias &reas de ab =
scesos y la pulpa radicular se observa normal cuando la inflama
cién estd confinada, pero una vez que ésta se ha extendido, ob-

servamos células redondas de infiltracién y polimorfonucleares.

El dolor puede estar ausente excepto en los ca -
sos de acumulacién alimenticia en la cavidad, lo cual produce —

presibén sobre la flcera, en este caso el dolor es pecuefio, ya -
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cue s€ ha observado degenaracidn de las fibras nerviosas super-

ficiales.

Clinicamente después de abrir la cavidad y remo-
ver el resto de la obturacién, observemos una capa grisfcea co-
mo de nata sobre la nulpa expuesta y alrededor de la dentina, -
la cuzl estd compuesta de restos alimenticios, leucocitos dege-
nerados, microorganismos y células sangufneas pudiendo peyeibig
se un clor a descomposicibn. Si raspamos esta zona no se senti=
ré dolor, hasta oue lleguemos a una zona mis profunda del teji-
do pulpar, entonces si{ se nroduciri dolor y se presentarid una -

hencrragia.

Para hacer su diagnéstico, nos guiaremos por los
log siguientes sintomas: Es indolora o se produce dolor =1 empz
carse alimentos, responde a las pruebas eléctricas, lo que indi

¢ca gue no hay necrosis y reacciona levemente al frfo y al calor.

El tratamiento consiste en eliminar la zona ulce
rada hasta llegar a producir dolor y hemorragia, ls pulpa ex -
puesta se lava con neréxido de hidrégeno e hipoclorito de sodio,
se seca la cavidad y colocamos cresatina o clorofencl alcanfora
do, dias después se puede hacer la extirpacién pulpar bajo anes
tesia local., En casos de pulpas j6éveaes, la pulpotomis se debe-

intentar,

El pronfstico para el diente es favorable si se-

eliminz la pulna dental y el diente se trata propiamente.
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d. Pulpitis crénica hiperplésica.

También conocida como pbélipo pulpar o pulva exo-
f{tica, se presenta en pulpas j6évenss o de nifios, en dientes -
con caries muy grande y muy abiertaes que provoquen un pequefio -
estfmulo para producir wna lesién crénica. Se caracteriza por-
el desarrollo de tejido de granulacién, el cual estd cubierto -

de epitelio con aumento del ndmero de células pulpares.

Histolégicamente el tejido hiperplésico esti for
mado por tejido de granulacidén, formado de fibras conectivas, -
se observe infiltrado celular gon linfocitos, vlasmocitos y po-
limorfonucleares. La epitelizacibn del tejido de granulacién es
resultado de la implantacibn de células epiteliales en su super
ficie, este epitelio es del tipo escamoso estratificado, muy se
mejante al de la mucosa bucal., Se cree que las células epitelia
les implantadas son células descamadas y llevadas a la pulpn -
por la saliva o bien,que las células de lz mucoesa bucal sonm -
trasplantadas directamente por el roce continuo contra el teji-

do hiperplésico,

Al iguael gue en la pulpitis crdénica ulceross hay
ausencia de dolor, excepto en aguellos casos en que el empague—

tamiento alimenticio produzca presibn sobre el pblipo.

Clinicamente observamos un glébulo rojo o rosado
que protuye de la cdmara pulpar y gue puede ocupar toda la cavi
dad, = este glébulo se le conoce como pblipo, este pblipo en -

ocasiones puede crecer tanto que llega a interferir en la oclu-
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sibén, tiene una menor sensibilidad que el resto de los tejidos-—
por estar formsdo por tejido hiperpldsico, el cual estid poco -
inervado, de tal manera que se puede cortar sin liegar a produ-
cir dolor y puede sangrsr o no con facilidad, dependiendo del -~

grado de irrigacién del mismo.

Su Aiagnéstico es sumamente sencillo por la pre-
senciza del pélino pulpar, la pulpa responde levemente a pruebas
térmicas, excepto sl frio intenso como el nrovocado mor el clo-
ruro de etilo. Cabe hacer mencién, que hay que poner mucha aten
cibn para poder diferenciar un pdlipo pulpar de una sobreexten—

s8ibén del margen gingival hacia la cavidad.

1 tratamiento consiste en eliminar con un cure-
taje periodontal al pélipo pulnar, controlar el sangrado con -
epinefrina y colocar cresatina, df{as despuéds proceder a la remo

sibén completa del tejido pulpar.

El prondstico pulpar sieampre es malo, ya gque no-
es un trastorno reversible, pero el pronéstico para el diente —

es favorable si se realiza la pulpectomia.
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5. Necrosis pulpar.

Ia necrosis pulpar es sinénimo de muerte pulpar y pug
de ser total o parcial, dependiendo si vparte o tode la pulpa se
encuentra necrosada. La muerte pulpar puede producirse répida -
mente como sucede dspués de un traumstismo o bien formarse len-

tamente como resultado de un proceso inflamatorio.

Las principales causas de necrosis pulpar son: Trauma
tismo agudo, invasién microbiana por caries profunda, pulpitis-

y menos frecuentemente, procesos degenerativos.

Histoldgicamente encontramos tejido pulpar necrético-
restos celulares y microorganismos. Cusndo la necrosis es inva-
dida por bacterias recibe el nombre de gangrena pulpar y aqui -
s{ podemos encontrar dolor a la masticacién,debido z que las -~
bacterias invaden al periépice y como consecuencia el diente -
puede estar movible. BEstas son las finicas diferencias entre la-
gangrena pulpar y la necrosis pulpar, va que en todo lo deméds -

son semejantes,

No existen sintomas subjetivos en la necrosis, es de-
cir no se presenta dolor, clinicamente se observa cambio del co
lor del diente a pardo, griséceo o verdoso, con pérdida de la -
translucidez. Un disgnéstico més seguro de necrosis se hard -
cuando al efectuar la preparacién de una cavidad no encontremos
dolor. Pero a pesar de la necrosis, en ocasiones, es posible -~
que se presente dolor al beber liquidos calientes, ya que se di

lata el contenido gaseoso del conducto, provocando presién en -



los nerviog sengitivog del tejide vital adyacente., o mismo su-
cede con el vitaldmetro, en una necrosis siemnre se dargd una -
respuesta negativa, pero si se trata de una necrosis por licue-
faccidn la respuesta podrd ser positive, tedo ésto se debe to -~
mar en cuenta con el fin de evitar dar un diagnéstico equivoca-

do.

El tratamiento consiste en efectuar una pulpectomia -

desinfectendo perfectamente los conductos.

El pronbéstico para el diente es favorable cuando se -~

realiza de una manera adecuada el tratamiento de conductos.

Ia necrosis pulpar puede ser de dos tipos: Necrosis -

por coagulacién y necrosis por liocuefaccidn.

A. Necrosis por coagulacién,

En esta necrosis, Ia porcién soluble del tejido-
se precipita, el protoplasma celular queda fijo y opaco, obser—-
véndose histclbégicamente una masa sbiida de céiuias coaguladas,

entre las que se ha perdido el detalle intracelular,

La caseificacién, es una forma de esta necrosis-—
constituide por una masa blanda de proteinas coaguladas, grasas

y agua semejante al queso, de ahf su nombre de necrosis caseosa.

B, Necrosis por licuefaceiédn.
En esta necrosis desaparece el contorno Integro-

de la cédlula, transformando asi a la pulps en ung masa semill -



73
quida, debido a la accién de enzimas proteoliticas,
Alrededor de la masa semilfquida, se encuentra =

una masg densa de lsucoclitos, polimorfonucleares, muertos y vi -~

vo5 ¥ células tipicas de inflamacién crénica.
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6. Degeneracién pulpar.
En relscidn a la degeneraciédn pulpar, Bernier dice: -
"Las degeneraciones representan realmente uns aceleracién del -
mecanismo de envejecimiento y son atribuibles a procesos de des

truccién excesivos que se desarrollan en la céliula" (5).

En las degeneraciones no hay sintomas e¢linicos defini
dos, ya que el diente no cambia de color y la pulpa reacciong ~
normglmente a las pruebas térmicas y eléetricas. Sin embargo, -
cuando la degeneracidén pulpar llega a ser completa, el diente -

se decolors ¥y la pulpa no responde a ningin estimulo.

la mayoriz de las degeneraciones pulpares son idiopé~
ticas, aunque unas pocas estin asociadas a traumatismos, caries,
hipofuncién por falta de diente antagonista y oclusién traumiti

ca.

A. Degeneracidén cédlcica.
Es scuella en la que parte del tejido pulpar es-
sustituido por material cdlcico, formando denticulos o piedras-
pulpares, se localiza con mé&s frecuencia en la cémars pulpar, -

aungue también se pueden formar en la pulpa radicular.

Los cdlculos pulpares también reciben el nombre-
de nbédulos vulpares. En base a su estructura, se clasifiacan :=
de la siguiente manera: Denticulos verdaderos, denticulos fal -~
sos, calcificaciones difusas, denticulos incluidos, denticulos-

wnidos y denticulos libres.
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Los denticulos se pueden hallar en dientes erup-
cionados o incluidos, asi como en temporales y permenentes; se-~
sncuentran con frecuencia cerca de las fibra= nerviosas, pero —

rars veg producen doleor.

a., Denticulos verdaderos.

Los denticulos verdaderos, son sumemente raros y
gse localizan cerca del foramen apical, estéin formados por denti
na, recubiertos por odontoblastos y provistos de restos de tibu
los dentinales. Existe ls teoria de gque se forman a partir de -
restos de la vaina de Hertwig que guedan atrapados en la pulpsa,

por causa de alghn disturbio local durante el desarrollo,

b, Denticulos falsos.

Bstos denticulos de forman de células pulpares —
que se degeneran y se necrotizan o bien, a partir de trombos o-
flebolitos, codgulos, de los vazos, los cuales sirven de mucleo
para que sobre ellos se depositen continuemente sales de calcio,
sumentando as{ su tsmafic, de tal maners gque & veces llenan por-

completo la cémara pulpar,

c. Calcificaciones difusas.

Son depésitos chlecicos irregulares, que se loca-~
lizan siguiendo la trayecitoria de los haces fibrosos y los va =
sos sanguineos. No tienen una forma determinada ni especifica -
¥y representan la dltima etapa de degeneracifn higlina del teji-
do pulpar. Se observan localizades més fecuentementé en el con-

dueto radicular y su desarrollo es favorecidc por la edad.



d. Denticulos incluidos.

Se foruman originaimente en la pulpa dental y con
forme avznza la formacién de dentina, quedan totalmente inclui-
dos en ella, se observan més frecuentemente en la porcidn api -
cal de la rafz. Su importsncia clinica radica en gue al hacer -
el tratamiento endoddntico, pueden ser desalojados y bloauear -

el fpice del diente, dificultando su tratamiento,

e. Dentfculos adherentes o umidos,
Son los que estidn unidos a l= dentina, pero nc -

incluidos en ella.

f. Dentfculos libres.
Se hayan sueltos en la pulpa dental y cosmpleta ~

mente rodeados de tejido pulpar.

B: Degeneracién fibrosa.
También llamada atrofia reticular, en esta dege-
neracidn enconiramos qus slementes fibrosos en forma de red sus
tituyen a los elementos celulares, una pulpz de este tipo, se -

caracteriza por tener la apariencia de una fibra correossa.

C. Degeneracién atrdfica.
1lamada también atrofia pulpar, se produce lenta
mente y se considera como un estasdo fisioldégico e ias pulpas -
seniles, debiéo a que conforme avanza la edad la pulpa sufre -
cambios en su estructura, observéndcse umna reduccidén de los ele
mentos celulares, nerviosos y vasculares, asi como wma calecifi-

cacién progresiva-
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7. Resorcién dentaria intermsa.

Bate padecimiento se conoce con muchos otros nombres-
tales como: Hancha rosa, granruloma interno de la pulpa, pulpoma,
hiperplasia crénica perforanée pulpar y odontolisis. En la re -
sorcidén interna se detruyen los tejidos duros del diente, este~
proceso comienza por la pulpa y se extiende lateralmente hacia-
la dentina, afectando a la corona del diente, a la rafiz o a am-

bas, pudiendo desarrollarse ripidamente o bien en afios.

Su etiologia no es bien conocida, se cree gue puede -
ser producide por traumatismos de diversa Indole, trastornos me
tabélicos, ortodoncia, prétesis y diversos hébitos, aunque de -
acuerdo a esbtudios efectuados, se han comprobado numerosos ca -
sos de resorcidén interms tanto en nriflos comoren adultos, en los
cuales se ha efectuado vma pulpotomia vital, raz&n por la cual,
a ésta Wltima se le considera como una de las principasles cau -

gsas de resorcién interna.

Radiogrificamente se observan prolongaciones radioli-
cidas de la cémars pulpar, sin bordes definidos, pudiendo lle -

gar a invadir totalmente la dentina.

Los sintomas aparecen tiempo después de que se presen
ta la resorcidén interna; cuando la resorcién dentariaz es coro -
nal, se puede diagnosticar por un color rosado en la corona del
diente y ocasionalmente dolor. Cuando se trata de regorecibn in-
terna radicular, puede ser asintomdtica o con sintomas leves, -

hasta que observemos radiogrAficamente la lesién.
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Segin Maisto y Cabrini (10), la resorcibn de la denti
na es producida por la accidn de odontoclastos y dentinoclastos,
le dentina reabsorvida es reemplazada por tejido de granulacién,
lo que explica el sbundante sangrado cuande la pulpa es removi-

da,.

Una caracterigtica de la resorcién interna, es que es
un proceso intermitente, razén por la cual puede haber repara -
cién después de la resorcidén, ya que a partir de las células me
sencuimatosas indiferenciadas se diferencian édontoblastos y os
teoblastos, depositando un tejido semejante 2 la dentina y al -
‘hueso. En el caso de destruccibén generalizada de dentina, se -~
lleva a cabo una reparacién incompleta de los tejidos duros for
mada por tejido semejante al hueso, dispuesto en trabéculas -
irregulares, Si el proceso de resorcién interna desaparece ha -
biendo destruido una peguefie cantidad de dentina, la reparacifn
se lleva a cabo con dentina gue primero es atipica e irregular,

siendo cubierta posteriormente por dentina tubular,

La resorcién internma puede ser tan grande que llega 2
perforar el diente, razén por la que i se detecta a tiempo y -
se elimina el tejido pulpar, el proceso se detendrd con la con-

secuente conservacidn de la pleza dentaria.

Como ye se dijo, su tratemiente es efeetuar uma pul -
pectomia total, obbturando con la técnica de ls gutapercha re -~
blandecida, para que asi quede perfectamente selladas la zona de

la resorcién irterna. En casos de que se esté frente a una re -
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sorcién interna con perforzcidn del cemento, podemog efectuar -
un tratamiento semejante 21 de la apexificaecidén, sellando el -
conducto con hidréxido de calcio y cresatina, removiéndolo cads
mes hasta gue se realize la cicatrizacidn y obturando después -~

con la téenica de condensacibdn vertical.
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8. Resorcidn dentaria externa.

Esta resorcidén se observa frecuentemente como un -
proceso fisiolbégico en las raices de los dientes temporales, al
erupcionar las piezas permanentes. Si este proceso se llegase =
observar en dientes permanentes, se trataria de un proceso pato
l8gico que podria ser producido por dientes ineluidos o reteni-

dos, tratamientos ortodénticos o lesiones parodontales.

Come lo indica su nombre, es un proceso que seo origi-
na en la periferia y que se dirige hacia la parte interna del -
diente, hasta llegar a la pulpa dental, produciendo unaz infec -
cidn de la misma y posteriormente su necrosis convirtiéndose en

una resorcidn mixta,

Radiogréficamente se observa un 4rea radiolficida de—
epariencia apolillada dentro del diente, en ocasiones, después-
de observar detalladamente la radiografia se observa gque el con
ducto pulpar permenece intacto, 1o que se comprobaréd posterior-
mente al efectuar el tratamiento de conductos, a este tipo de -

regsorcién se denomina resorcidén externa-interna progresiva (16).

Bn el caso de una resorcién externs-interna progresi-
va, la pulpa dental responde & todas las pruebas que se le efec
tuen. Su etiologia se debe a wna injuria del ligamento parocdon
tal, inflamacién crénica del tejido parodontal y presibén orto -

déntica excesiva.

El pronéstico es dudoso para el diente, ya que un tra
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temiento de conductos no serviria de mucho, algunos autores -
aconsejan efectuar la obturacidén de la téenica de la apexifica-
cién, otros aconsejan hacer un colgajo, preparar una cavided ra
dicular en la zona de la resércién ¥y obturaxr con amalgams sin -
zine, pues es el material més acentado por el parodonto. En si-
no se sabe cual es la mejor técnica y el método empleado depen-

de de lasg preferencias del operador,
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CAPITULO 1V.

PATOLOGIA PERIAPICAL.

l. Periodontitis apical.
A. Periodontitis apical aguda.

2. Absceso apical agudo.
3. Absceso apical erénico.
4, Granuloma, "

5. Quniste radicular,
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En este capftulo, estudiaremos las enfermedades del tejido
perianical, ya que éste se encuentra en Intima relacién con la-
pulpa dental, en el sentido de que, si és%ta se necrosa, se pro-
duce irritacién del tejido y hueso perignicel, con las subge -
cuente destruccién de este fltimo, en otros casos cuando ia pul
pa estd infectada, los productos téxicos de las bacterias irri-
tan al perifpice y el exudado que produce este tejido como res-
puesta a la agresién, puede penetrar al conducto radicular ¥y eg
tancarse, interfiriendo con su reparacién aunque ya no haya -

irritantes bacterianos. . (18)..
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1. Periodontitis apical,

La periodontitis apical, como su nombre lo indica, es
una inflamacién del tejido que rodea al 4pice de la raiz dental,
puede ser causada por infeccién pulpar, treumatismos, sabrecar-
ga ocliusal, sobreinstrumentacidén y sobreobturacidén del conducto
Y por el uso de medicamentos irritantes para el peridpice duran
te el tratamiento endoddntico. La periodontitis apical presen -
ta dos variantes: Periodontitis apical aguda y periodontitis -

apical erénica o granuloma.

A. Periodontitis apical aguda.

La periodontitis apical aguda, es una inflama -
cién de répido desarrollo que se presenta en el ligamento psro-
dontal apical, originada por las causas mencionadas en la perio
dontitis apical. Es de interés mencionar que se puede presentar
una periodontitis apical aguda, al realizar la pulpectomia to -
tal como sucede después de extirpar la pulpa dental, dejando -~
sensible al apice por un pequefio desgarramiento que se ptroduce-
en esa zona; 0 bien por el paso accidental de un instrumentoe -~
fuera del conducto, impulsando de esta maners irritantes, pulpa
necrética o fragmentos de dentina al ligamento parodontal; asi-
como la sobreobturacidn del mismo; trabgjar con ingtrumental no
estéril y no aislar con digue de hule el campo operatorio, per-
mitiendo de esta forma, que la saliva penetre al conducte radi-

cular y ic contamine,

Dependiendo de la duraeién e intensidad del irri
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tante, la vperiodontitis anical aguda puede evolucionar de la si
guiente manera: Si ce trata de un irritante muy leve, como la -
extirpacidén pulpar, se produce una reparacién pronta, en cambio,
2i se trata de un irritante leve, como seria una pulpa neeréti-
ca, el irritente es cercado por tejido conectivo a nivel del -~
Anice dental, produciendo vneriodontitis apical crénica, en caso
de que el irritante sea altemente virulento y abundante, tam -
bién se logra cercar al miamo, pero con una reaccidén inflamato-
ria mucho méz aguda y extendida, como es el absceso apical agu-

do.

Histolégicamente, se observe vasodilatacién capi
lar con presencia de polimorfonucleazres, acumulacién de exudado
seroso, el cual provoca presién sobre las terminaciones nervio-—
sas sengitivas de la zona ¥ por ende dolor. Si el irritante es-
més virulento, se activarén osteoclastos para reabsorver el hue
s0 periapical ¥y asi producir un absceso apical. Clinicamente y—
debido sl edema, se observari extrusién del diente y radiogrifi
camente, pbdremos observar el espacioc periapicel ligersmente en

sanchado, aungue esto no siempre es notorio,

Cusndo la periodontitis apical agude se presenta
en un diente vital, las pruebas térmicas y eléctricas junto con
una inspeccidn cuidadosa, son muy ttiles para execluir a la pul-
pa dental como causante del dolor. Cuando se presenta al efec -
tuar el tratamiento de conduectos, su diagnéstico es mias ficil,-

yYa que se puede observar unas muy ligers movilidad dental, acom—



87

pailada de una gran sensibilidad al tacto, ya cue el simple he -
cho de tocarlo o de ocluir con el sntagonista, produce un dolor
tan fuerte que puede llegar a ocasionar 1égrimas,.este dolor es
constante, pulsatil y mordicénte, persistiendo las 24 horas del

ate.

Al igual gque en la hiperemia, el mejor tratamien
to de la periodontitis apical aguds es su prevencién, evitando-
tanto sobreobturar como scobreinstrumentar sl conducto, o bien,-
que los coaductos no sean inundados con firmacos, ni dejar pun-
tas de papel con medicamento dentro de los mismos., A pesar de -
estas precauciones, la periodontitis apiczl aguda puede desarro
llarse y en estos casos el paciente no soporta ¢l dolor y lo -
finico que desea es que se le extraiga el diente, 1o que proclon-
garin el dolor por lo menos 48 horas més, debido a la osteitis-

gue se presentaris.

Cuando el paclente se presenta con los sintomas—'
antes mencionados, basta con tocar el diente para identificar -‘
a la periodontitis apical aguda, en estos casos lo gue debemos-
hacer, es inyeectar un anestésico local para que una vez que ha-
Ye desaparecido el dolor, saguemos de oclusién a la pieza en -
cuestidén, ya cue haysmos realizado esto, se colocerd el digque -
de hule para poder retirar la obturacién temporal, sin contami-
nar el conducto, una vez retirada ls misma, se procederi a se -
car con puntas de papel el exudado aue se haye ascumulado, tanto

en la cémers como en el conducto radicular., Ya gue el conducto-
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esté limpio ¥y seco, el siguiente paso consiste en comprobar la-
conductometria del diente y una vez rectificada ésta, se prooe-
derd a perforar apenas el forfmen apical utilizando un ensancha
dor con un tope, esto se hace con el fin de que salga el ligui-
do nue ge haya acumulado en el periipice y asi reducir la pre -
sién apical, a continuacién se harid una mezela, ya sea liguida-
o en forma de pasta de corticoesteroides con antibiéticos de am
plio espectro y se introducird dentro del conducto radicular, -
hasta aue atraviesen el 4pice merforado, hay que hacer incapié-
en aue el conducto no se debe llenar en su totalidad, con el -~
fin de dejar espacio al exudedo inflematorio y que no se produz
ca presién, ya reaslizado esto, se colocari una torunda de algo-
dén sin medicamento en la entrada del conducto y colocamos una-
obturecidén temporel sin presionar, a continuacidn se retira el-
digque de hule y se comprueba que el diente guede fuera de oclu-

sidn.

Ademés de este tratamiento, se recetarin anslgé-
gicos, antiinflamatorios y antibiéticos de accibén general con -
el fin de gue el problema quede resueltc. Bl paciembte serd revi
sado diariamente hasta que los sintomas desaparezcan, y solo en

tonces se podrd continuar el tratemiento de conductos.



2. Absceso apical agudo.

periapical agudo, absceso alveolar agudo y abscesc radicular -

agudo,

El absceso apical agudo, se puede definir como una -
acumulacién purulenta en ei hueso alveolar, a nivel del fordmen
epical, con destruccidén de gran parte del tejide ¥ hueso meri -

apical, permitiendo la dispercibn de 1lfquidos, razbn por la -

cual es menos doloroso que la periodontitis apical agudsa.

La causa mis frecuente e inmediata del absceso apical
agudo, es la necrosis pulpar, ya que las baeterias penetran des
de la pulpa necrdética hacia la regibn spieml, a traves del con—
ducto radicular, o bien, less productos téxicos resultantes de -~
la puips necrdética estéril, sin comunigacién con el exterior, -
penetran al peridpice actuando como asgentes patdégenos. En ambos
easos la patogenicidad y virulencia de los gérmenes, impiden -
una resolucién del proceso inflamatorio sgudo, favoreciendo asi

ia formscién del absceso apieal agudo(8j).

De acuedo a estudios efectuados por los Drs. Itzhak,-
Stephen y Raymond (8), se encontré que sn nifics de 5 a 16 afios-
que presentaban absceso apical agudo, eran més frecuentes los -
microorganismos snaerdbicos, bacilos y cocos Gram positivoes ¥ -
Gram negativos, que los aerdébicos, estreptococos L vy hemol{ti
cos, este dato es de gran importancia, ¥ya cue estos microorga -

niasmos anaerédbicos se agocizn con muchas infecciones bastante -
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severas, cue tienen su origen en un focc ds infeccidén dental, -
tales como bacteremia, endocarditis, sinusitis, meningitis, em-

piema subdural o pulmonar.

In un prineipio, el paciente refiere una peguefia mo -
lestia dental, la cual se alivia al ajercer presién sobre el -
diente afectado, couforme avanza la afeccibn, aparece un dolor-
pulsdtil, acompafiado de una mpegueBa hinchazén del tejido blando,
localizado sobre el absceso apieal agudo, en ocasiones, esta -~
hinchazén no es visible, vero el paciente refiere sentir ten -~
sién sobre la zona tumefacta, al avanzar més la infeccibn, esta
se extiende hacias los tejidos vecinos, pudiendo llegar a produ-
eir una gran asimetrfa de la cara, el diente estd muy dcloroso,
flojo, el paciente lo siente elongado y puede afectar a dientes
vecinos. De no llegar a atenderse, la infeccién puede continuar

hasta producir osteitis, periostitis, celulitis y aln osteomie-

litis,

La localizacién de la tumefaccién, dependerd de la 1o
calizacién del absceso, agi pues, en dientes anteriores superig
raesg, la hinchazén se localizari en el labio superior y puede ex
tenderse hacia una o las dos lineas oculares; si se trata de -~
una pieza posterior superior, el edema serid en el carrilloe y de
formari mucho la caraj; en dientes anteriores inferiores, la tu-
mefaccién afectard el labio inferior y a la barba, pero en ca -
sos més severos, puede llegar hasta el cuello; cuando se irata~-

de un diente posterior inferior, la hinchazén abarcard la meji-



%1

1la ¥y la oreja, pudiendo llegar hastse la regidén submaxilar,

Como &8 de suponerse, el absceéo buscard una salida -
pars poder drenar, esto lo logra perforando la tabla 6sea mis -
delgada, para asi{ poder emerger ripidamente al medioc externo, =
formando de esta manera, una fistula, la cual estd constituida~-
por tejido de granulacidn y ocasionalmente, revestida de epite-
lio escamoso estratificadc. Clinicamente, la entrada del trayec
to fistuloso, tiene la apariencia de un mamelén irregular, con-
un orificio central permeable, el cual puede ser explorado con-
sondas o puntas de gutapercha lubricazdas con vaselina o jabén -
1{guido. Cuando se perfora la tabla externa del hueso, la fistu
la se abre en el surco bucal por dentro del labio o de la meji-
1la; en los laterales superiores y raiz palatina de los prime -
ros molares gsuperiores, el absceso puede drenar por la tabla in
terna, observéndose la fistula por debajo de ls mucosa palatina;
cuando las rafces de los dientes superiores estén muy cerca del
piso del seno maxilar, se puede abrir la fistule en el antro, -
provocando senusitis de origen dentario; por filtimo, es facti -
ble que en las piezas inferiores se formen f{stulas cuténeas, -

las cusles desaparecen al efectuar el tratamiento de conductos.

En resumen, podemos decir que el absceso apical agudo,

consta de cuatro etapas gintomatolégicazs gue =zon:

I etapa.~ Se presenta dolor leve, pulsdtil y lo cali

z8d0.

IT etapa.— El dolor es persistente, pulsdtil, irradis



do, con sensacién de elongamiento del diente.
IIT etapa.- Es la peor etapa, el dolor es roedor, lan
¢inante, irradiado, peraistente, con sensacién de extruccibh -

del diente.

IV etapa.~ Fistulizacién del absceso y desapariciédn-

del dolor.

En el absceso se liberan productos téxicos, los cua -
les son absorvidos provocandoe una reaccidén sistémica general, -~
como es palidez, debilidad e insomnio, En casos leves puede ha-
ber un pequefio aumento de la temperatura, mientras que en casos
severos, puede sumentar muchisimo, acompafiada de dolor de cabe-~

za ¥y malestar,

Histolégicamente la zona de supurazcidn, estd compues-
ta de polimorfonucleares muertos rodeados de linfocitos, hay va
sodilatacién de los capilares del ligamento parodontal e infil-
trado celular, presentindese exudado seroso alrededor de la zo-

na de supuracién.

El diagnéstico es fécil de efectusr, ya que el pacien
te refiere dolor.y presenta tumefaceidn, acompafiado de sensibi-
lidad al tacto y & la percusién, esto sirve para diferenciarlo-
del absceso parodeontal, ya que ¢éste @ltimo, no molesta a la per
cusién. Radiogréficamente, solamente se observari un ensanchs -
miento del espacio parodontal o bien una peguefia rarefaccién -

apical, ya gue, debido al corto tiempo de su duraecién, no habré
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todavia suficiente destruccién de hueso, c¢omo para verse radio-
gréficamente, asi mismo debemos palpar ls zona, ya gque la pre -
sifn acrecienta el malestar y se podré sentir la zona tumefacta,
otra manera de diferenciarlo ‘del absceso parodontal, es efec -
tuando pruebas térmicas, ya que un diente con absceso apicezl, -~
forzosamente estaréd necrbético y responderéd negativamente a di -
cha prueba, mientras que la pleza con absceso parodontal, res -

ponderi al estimulo por ser una pieza vital.

Si el absceso se encuentra en su estado inicial, se -
deberd establecer un drenaje de inmediato, a través del conduc-
to radicular, trabajandoc dos o tres nfmeros de limas, y poste -
riormente, irrigar con lechada de caleio, la cual produce un me
dio alecalino, incompatible con los microorganismos. La cavidad-
realizada no se sellard, sino que, se colocari una torunda pe -
‘guefia de algoddén a la entrada del conducto para evitar el empa-
guetamiento de glimentos, esta torunda se cambiard cada 48 ho -
ras para que drene el absceso, hasta que éste haya desaparecido,
lo cual se comprobard utilizando puntas de papel; las cusles ge
introducirdn al conducto y =21 retirarlias deben estar secas y -
sin mal olor. Ya que el diente no presente exudado, se limarin-
dos o tres nfimerosmés, para eliminar cualquier remanencia de la
infeceifn en el conducto, posteriormente, éste se seca y se ob-
tura, lo cuidl puede efectuarse en esa misma cite,ya que de -
acuerdo a estudios hechos por el Dr. August (1) 8n el cuil 311
dientes previamente drenados, fuerén obturados después de efec-

tuar el trabajo biomecénico, (de los cumles)solamente 16 tuvie -
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ron gue desobturarse, lo aue demuestra un éxito en un 94.9% o -

bilen, si se prefiere, se puede obTurar posteriormente.

31i el conducto radicular es sstrecho y desfavorable -
para el drenaje, este sz efectuari por medio de una incisidn en
el momento en que el absceso es fluctuante, suave y esti bien -
confinado, un método para saber gue esto es posible, es colocar
una torunda con agua oxigenadas sobre el absceso, y si éste estéd
listo paras drenarse, es decir ya destruyd la tabla bsea, pero ~
todavia no fistuliza, le piel se tormari blanca, entonces proce
deremos a hacer una pecuefia incisién en la parte més baja del -

mismo.

Cuasndo el absceso agudo ha alcanzado su edledfo més -
avanzado y el edema es sumamente grande, de tal manera gque &l -
paciente estd muy molesto y ni siquiera puede abrir la boca, lo
més recomendable es recetar antibidticos, analgésicos y antiin-
flametorios y esperar a que el absceso se torne crénico para po

der tratarlo.
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3. Absceso apical crénico,.

La evolucidén més comin del absceso alveolar agudo, es
el absceso apical o alveolar c¢rdnico y se puede decir aue es el
resultado de una infeccién de baja intensidad y largs duracidn-
del hueso elvsolar periapical, la cual puede ser provocada por-—
la penetracién de toxinas y productos de desecho al tejido ne -
riapical desde una pulpz necrdtica, o bienr ser el resultzdo de-

un tratamiento de conductos defectuoso,.

El abscesc apical crénico es asintomdtico, si no se -
reagudiza le infeccidn, y se detecta con més frecuencia gracias
a un estudio radiogréfico, muchas veces se observan fistulazs -
a través de las cuaies drenan o bien el drenaje lo efectiian a—-
través del oconductec radicular. Cuando no se drens el absceso -
por ninguno de los dos medios antes mencionados, los productos~
téxicos se absorven a través de los vasos sanguineos, esto se -

conoce como absceso ciego.

Su diasgnéstico es facil de efectuzr, ya que no es do-
loroso o presenta una molestia muy ligera, radiogrificamente -
aparece como una Area radiolticida de bordes difusos, con engro-
samiento del espacio parodontal, Al investigar sobre la posible
causa del absceso alveolar agudo, el paciente podréd recordar um
dolor dental fuerte, el cual desaparecié completamente tiempo -
después o bien, nos referiri alguna injuria sobre la pieza den-
tal, en otros casos, el paciente nos informard que durante la -

Fa

masticacién se presenta una vecuetiz molestia en la piezma dentiazl.
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Olinicamente, el diente puede estar nn poco flojo y doler a la-
percusidn, al palpar el tejido periapical éste se encontraréd 1i
geramente edematizado y doloroso y el color de la pieza dental-

es diferente debido = la necrosis pulpar.

Histolbgicamente, se encuentran linfocitos y células-
plasmbticas en le periferia del absceso, asi como fibrotlastos,
loa cuales forman una cédpsula conforme evoluciona el absceso -
apical crénico, mientras que en el centro se encuentran leuco-~

citos polimorfonucleares.

El tratamiento consiste en efectuar la pulpectoni{a ¥y
gi esta se realizs adecuadamente, serd mds que suficiente para-
cue la reparacién del tejide periapical tenga lugar. 3i pasados
doce meses después de haber efectuado el tratamiente de conduc-
tos, subsiste 1ls lesién, se efectuard un legrado periapical o -
una apicectomfa., La fi{stula no necesita ningiin tratamiento, ya-
gue una vez que se haya eliminado la pulpa necrética ¥y comiense

la reparaecién periapical esta desapareceri por si solz.
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4, Granulomz,

Teamhién llamado periodontitis apiecal crdénica, siendo-
este el término méds adecuado ya que el sufijo "oma” de la pale~
bra granuloma, indica tumor, pero éste en ningin momento lo es,
ya gque se trata de una respuesta inflamatoria crfénica, en la -
cual hay formacién de tejido de granulacién , alrededor del &pi
ce de la raiz, siendo provocada por diferentes irritantes, los-
cuales se caracterizan por ser leves, continuos y de poca inten

sidad.

El granuloma generzlmente es asintomético, aunque en-
ocasiones puede agudizarse en mayor o menor grado, ya sea provo
cando una ligera molestia =z la percusidn o 2l masticar o bien -
hasta llegar a producir inflamacién violents con linfoadenitis,
radiogrificamente, se observa una drea radiolticida bien defini-
da aparentemente unida al 4pice, con un didmetro que oscila en-

tre 3 ¥ 10 mm,

Histol6gicamente, la periodontitis apical crénica con
giste en una cipsula fibrosa, que se continda con el periodonto,
conteniendo tejidoc de granulacién, capilares, fibras de coléige—
na, restos epitelimles de Malasséz o bien hiléras de epitelio -
proliferado. Dentro de las células, las que se presentan de ma—
yor a menor fracuencia son: Macréfsgos, linfocitos, células -~
plasméticas, neutréfilos; fibroblastos y céiulas epiteliales -~
(46). TPambién se han encontrado I1g.G, Ig.A, Ig.E e Ig.M asi co-

mo linfoeitos P, siendo mis abundantes que los linfocitos B(45).
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Les granulomas estdn inervados, Lautenbach encontré -~
nervios nc medulares en la cépsulz fibrosa y Rulli detecté ner-
vios mielinizados, no mielinizades y neurovegetativos en el te-
jido conectivo de la cépsuls, en el tejido de granulacidén y ra-

ramente cerca de la rafz del diente (41).

Je todo lo anterior, se deduce que el tejido de granu
lacidén no ec infectado fhcilmente, debido a su rica irrigacidn~-
¥ al gran nfdtero de células inflamntorias presentes. Shindell -
confirm§ 1z esterilidzd de los granulomas periapiocales, pero no
obstante, re pneden presentar pericdos en gue la resistencia -~
disminuye y puede ser invadido por microorganismos, pero esto -
es temnoral, ya que éstos son rédpidamente destruidos por los me

dios de defensa del tejido (41).

81 tratamiento, cuando se trata de un granuloma peque
fio, consiste en efectuar una conductoterapia, la cual es segui-
da de la resorcién del tejido de granulacibn y reparacibn del -
hueso alveolar. Cuando la rarefaccidn es muy grande, se efec -
tuard el tratamiento de conductos, seguido de un legrado peri -
apical, o de uns apicectomia si no ha desaparecido en un perfo-

do de 4 a & mesen,
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5. Quiste radicular.
También recibe el nombre de guiste apical, paradenta-—

rio o periapical.

Es una cavidad, cuyo centro se encuentra lleno de ma=-
terial fluido o semigflido, encontréndose tapizado internamente,
por epitelio que proviene de los restos epitelizles de Malassez
o de la vaina de Hertwig y tapizado externamente por tejido co-

nectivo fibrozo.

La proliferacidén de este tejido epitelisl, es conse -
cuencia del estimulo inflamatorio gque nroporciona uma pulpa ne-—
erftica o una periodontitis apical crénice preexistente. Ini -
cialmente, la proliferacién sigue un patrén de crecimientc irre
gular y a medida que prosigue ¥y la masa epitelial aumenta de ta
mafio, las células de la porcidén central, se van separando cada—
vez mas de su fuente de nutricién, por lo que, cuando estas cé-
lulas dejan de obtener los nutrientes suficientes, degeneran, -
se necrozan ¥y licuefaccionan; orefndose una cavidad revestida -

de epitelio y llena de liquido, o sea el quiste radicular.

Por lo comin, no hay sintomas asociados con el desa -
rrollo de un quiste, sin embargo, la presién que ocasione el ~
mismo puede ser lo suficientemente grande, como para ocasionar-
el movimiento de los dientes afectados. En otros casos, el quis
te puede llegar a ser tan grande, gue se observa en el enfermo-

por hinchazén obvia,.
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Un diente con quiste radicular no reacciona a los es-
timuies térmicos o eléetricos, asi como a otras pruebss clini -
cas con excepcidén de la radiogréfica. Radiogradficamente, se ob—
serva una zona radiolficida, cuyo registro varia con el tamafio -
del proceso y del espesor dseo atravesado, pudiendo encontrarse
interrumpida por la superposicién de estructuras normales. La -
zona radiolicida, se encuentra limitada por una lfnea radiopaca,
oue es una continuidad radiogridfica de la l4mina dura. Por lo =

general, el 4pice del diente aparece intacto dentro de la zona-

radiolficida.

Con resnecto al tratamiento, Bhaskar (19) recomienda
sobreinstrumentar perforando la pared epitelial, con objeto de-
profducir inflsmacién y destruir el epitelio quistico. Zn un es-
tudio histopatolégico realizado por Langeland (19), se encontrd
gue no habfa ningfin fundamento en la recomendacidén de Bhaskar.-—
Bs cuestién de criterio personal, el realizar el tratamiento en
dodéntico tnicamente y tener el diente en observacién, para gue
en caso necesario, ge realize w tratamiento guirGrgico poste -

riormente,



PROCEDIMIENTOS DIAGNOSTICOS.
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CAPITULO V

PROCEDIMIENTOS DIAGNOSTICOS.

1.

2.

3.

4.

5»

Molestia prinecipal.

Enfermedad actual.

Historiza médica.

Bxamen extraoral,

Examen intraorsl.

A.
B.
Ce.
D.
E.
F,
G.
H,
I.
Je

Examen visual.
Percusibn.

Palpacién,

Prueba de mowvilidad.
Prueba radiogréifica.
Prueba eléctrieca.
Pruebas térmicas.
Prueba de cavidad.
Prueba por anestesia,

Prueba &s la mordida.
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Como en cuvalquier rama de 1la medicina y de la odontologis,
en endodoncia el discndstico es bésico, ya gue sin el mismo, no
seria posible establecer una terapéubtica adecuads. Generalmente
la sesifn de examen y diamssndstico es el nrimer encuentro entre-
dentista y paciente y lo més probsble es que éste Ultimo se en~
cuentre tenso y con temor, razdén poxr la cual el dentista debe -~
tener una mctitud atenta y amable, asi mismo, debe efectuar la-
exploracién de una manera correctz y sobre todo sin prisas, pa-

ra evitar poner nerviosoc a2l paciente.
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El primer paso del diagnéstico es la anamnesis, que estéd -
formada por: Molestia principal, ampliada con preguntas sobre -
la enfermedad actual y finalmente por el estado de saiud gene —
ral.

1. Molestia principal.
La determinacidén de la molestia principal, se estable
ce fhcilmente preguntando al paciente: ;Cuil es su problema? a-
lo que el paciente responderi de una manara concreta como, me -
duele este diente y lo sefiala, me cambid de color o bien me sa-

114 una postemills, etc...

2. BEnfermedad actual,.
Una vez gue sepamog cual es su problemg, procederemos
a investigar més sobre el mismo; en primer lugar, investigare -
mos acerca de la eronicidad de la lesidén, las preguntas aue nos

pueden ayudar son:

{ Hace cuanto tiempo gue tiene esta lesibén?

3 Hace cuantoc tiempo que el diente duele al mor-
der?

¢, Cufndo noté gue tenia hinchazén?

¢ Hace cuanto +iempo sucedid el sccidente?

Seguiremos nuestro interrogatorio, en esta ocasién in
veastigaremos el agente desencadenante de la molestia, con pre -

guntas como:

: Duele el diente cuando come o bebe =2igo frio o
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Si refieren gue dura no mis de un minuto o bien-
cue degaparece al quitar la causa gque lo produjo, pensaremos en
una hiperemia. Si el dolor durn mucho tiempo y no cede 81 gqui -
tar la causa oue lo produjo, se estard posiblemente frente a -

una pulpitis.
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3. Histcoia médica.
Siempre se deberi realizar, ya qus en alguncs casos -
podemos encontrar desérdenes sistémicos y tendremos gue decidir

si se efectuard o no el tratamiento endoddntico.

El odontSlogo hari una rdpida ebservacién sobre la -
edad, peso, temperamento, complexién y color de la piel, ya que
el paciente puede estar palido por anemia; ciandtico por enfer-
medad cardiaca; ictérico por padecimiento hepdtico o bien, rubi

cundo por intoxicacién con monéxido de carbono.

Las preguntas que se efectuarin nara darse cuenta del

estado genersl del paciente sons

1. ¢ Estuvo usted internado en un hospital duran

te los Gltimos dos afios? 51 NO

2. ; Estd o estuvd usted bajo vigilancia médica-

durante los fltimos dos afios? ST KO

3. § Tomé usted alglin medicamento durante este -
Gltimo afio? 51 NO

4, ¢ Bs usted alérgico a lg penicilina o a otros
medicamentos? ' 81 NO

5. ¢ Tuvo usted alguna vez hemorragias abundan -

tes que ameritaran un tratamiento especial? 51 e

6. ¢ Marque el nombre del trastorno o de los -

trastornos siguientes que usted tuvo:



Prasvornos curdiacos SI NO
Soplo cardiaco ST NG
Presitén arterial elevada 51 NO
Piebre reumédtica s8I NO
Asma 51 NO
Tos 51 NO
Digbetes ST NO
Tuberculosis SI NO
Hepatitis ST NO
Ictericia 3I . NO
Artritis SI NC
Apoplejia ST NG
Esté usted embarazada? SI NO

Te & Padecibé alguna otrs enfermedad-—

grave? SI NO

8. ¢ Comié o bebid algo en el curso de las Glti-

mas 4 horas? SI NO

g9, ; Quién 1o llevara a su c¢asa hoy? Nombre:

(A

En cada respuesta gue el paciente haya contestado -
afirmativamente, deberemos shondar la misma, ya gue en ocasio -
nes podremos estar frente az enfermedades que zignifiguen un -
rieséo para el paciente y para nosotros y por lo tanto, se debe

réd remitir al médico antes de tratario.



109

4, Examen extraoral.

Nuncs =2 debe comenszar con un examen intrabucsl, ya -
que el examen exiraoral sirve para encontrar fistulas, tumefac~
ciones o asimetrfss extrabucales. Observaremos la presencia de-
equimesis y cicatrices que se puedan relacionar con traumatismo

de los dAientes o los maxilaras,
5. BExamen intraoral.
A. BExsmen visual,

Este se deberd realizar en las mejores condicio-
nes nosibles y con buena luz. En primer lugar se revisan los la
bios, posteriormente el odontdlogo se coloca frente sl paciente
y con las dos manos separa biesn los labios y carrillos haste el
fondo de saco, luego se pide al paciente sue cierre lia boca y -
asf se podré ver todo el tejido vestibular de molar a molar, -
posteriormente se examinarin lasczras linguales, palatinas y -
oclusales de cada pieza, asi como el tejido gingival. Este exa~
men lo efectuaremos con ayuda del explorador y‘de una sonda pa-
rodontal y se anotard todo lo gque se observe anormal, ¥ya sea ca
ries, fistulas, cambio del color del diente, inflamacidén gingi-

Val, etC. .8

Este examen se hace con el fin de tratar de loca
lizar la pleza responsable de 1lg molestia principal. Posterior-
mente, también revisaremos la lengua, piso de boca, mucosa de -

los carrillos, pzladar durc, velo del paladar y nasofaringe.



B. Percusién.
La percusidén es una nrueba que nos ayuda a con -
firmar un diagndstico, y es muy Util para determirar la existen

¢ia de periodontitis.

La percusidén se efectuz con un instrumento rela-
tivamente grande que tengs un extreme romo (el espejo bucal es—-
el instrumento cue reune estos recuisitos), percutiendo sobre -
las caras oclus=les de las viezas dentales, los dientes cuyos -
ligamentos parodontales zsten inflamados, suelen reaccionar con
dolor. Las zonrs inflamadas de las ncrciones labterales del liga
mento parodental, pueden no doler cuando se golpea el diente en
sentido vertical, pero si al recibir las fuerzas laterales. For
lo tanto, también debemos percutir el diente en sentido horizen
tal, golpeando la superficie vestibular de la pieza dental, Al-
efectuarlia debemos percutir en priﬁer lugar loz dientes norma -~
les adyacentes, con el fin de gque el paciente pueda distinguir-

la diferencia en intensidad y dolor de la pieza zfectada.

intes de efectuar la percusidn, es recomendablzs—
pregionar ligeramente el diente en cuestidn econ el dedo y si no
duele, se procede a efectuarla, puesto aue si un diente duele -
intensamente cuando se toem, la percusién debe hacerse con sue-
vidad y no golpearlo con un instrumento; en estos casos la ner-
cusidn 1a debemos z2fectuar con 1z ufla con la cual golpeamos sl
diente, Si la respuesta es negativa no hay problema, si es pecsi

tiva, indica algin nroblems parodontal o periapical.
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C. Palpacidén.

Es el método gue sirve para determinar.la consig

tencia de los tejidos, por medio del sentido del tacto.

En endodoncia, se usa con mds frecuencia cuando-
s® sospecha de un absceso, el cual no es clinicamente evidente,
La palpacién la efectuamos con la yema de los dedos colocéndo -
los sobre la mucosa, cerca del 4pice del diente afectado, ejer-
ciendo una ligera presién sobre ella, observando si hay tumefac

¢ién o bien, si se produce dolor al presionar,

La palpacidén tembién nos ayuds a determinar si -
los nbdulos linféticos estén involucrados o0 no; cuando lz2s pie~-
zas posteriores superiores e inferiores estdn infectadas, los ~
nédulos submaxilares resultan involucrados; cuando los nédulos—
submentonianos resultan afectados, se trata de uns infecciédn de

plezas anteriores inferiores.

Es importante mencionar, que los nédulos linféti
cos no se deben manipular en presencia de una ghsceso apical -
agudo, pues se produce trauma y liberacibén de bacterias, las -

cuales pueden penetrar a los mismos.
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D. Prueba de movilidad.

Esta pruebs se efectua colocando el dedo {ndice-
detrds de la pieza dental por explorer y con el mango de un es-—
vpejo bucal; se empuja el diente por wvestibular y as{ podemos -

sentir y observar si se presenta movilidad o no.

Hey tres grados de movilidad, el grzdo uno se re
fiere a una movilidad visible del diente, el segundo grado es =~
una movilidad aproximadamente de un milimetro ¥ el tercer grado

corresponde a més de tres milimetros.

En resumen, solamente se efectuard el tratamien-
to endoddntico en aquellos casos en que se presente movilidad -
de primero y segundo grado, no azsi{ en las de tercer grado, sal-

vo gue dichas piezas puedan ser tratadas y reducir su movilidad.
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s

E. fruebn radiografica.

Zs uno de los métodos que eyudan sl diagnéstico-
més usados en la actualidad, ya que nos permite observar la zo~

na cue clinicamerie no es visidble para nosotros.

Lz prueba radiogréfica, nos da informacién de la
cercznia de la caries a la nulpa dental; nos permite conocer la
tomografia de la cémars pulpar; la anatomfa radicular, asi como
el nimero, largo, sncho y forma de los conductos radiculares; —
la mresencia de material caleificado dentro de la cémara pulpar
o conducto radiculzr, resorcidén dentaria interna, también nos -
permite observar ensanchamiento del esmacio narodortal, asi co-
mo resorcidén del cemento radicular o del hueso alveolar, o bien,

lesiones periapicales ya sean quistes, abscesos o granulomas.

Demafortunadamente, la interpretacién de las ra-
diografias no es una ciencia exacta, ya que la diferenciacién -
entre absceso, ouiste y granmnloma, no es preciga ¥ solamente -
un estudio histopatolégico nos puede dar el diagnéstico preciso.
En otros casos, puede haber superposicidén de imAgenes o bien -
alargamiento o reduccidén de lz longitud de la pieza dental, asi
gue podemos decir que es un buen método auxiliar de diagnéstico,
perc siempre debemos tener en cuenta que no se trata de un méto

do exacto.
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P. Pruebsa elé-srica.

Esta prueba se efectua con un aparato llamado vi

taldmetro y se realiza de la .siguiente manera:

Antes de hacer esta prueba con el diente enfermo,
se debe efectuar en su homélogo sano, para asi saber cual es la
respuesta normal, El diente por probar se aisla con rollos de -~
algodén y se seca con aire, se pone pasta dental (la cual actua
como electrolito) sobre 1la punta del electrodo cue va sobre el-
diente, con el fin de hacer un buen contecto eléctrico, este -~
electrodo se debe colocar sobre el esmalte seco en el tercio -
Zingival de la pieza, cuidando que no toque las restauraciones-
~ue estén presentes, ni el tejido gingival, ya que nos daria -
una informacidén errénea. Una vez colocado el electrodo sobre el
tercio gingival de la pieza dental, se ird aumentando la inten-
sidad de la corriente eléctrica poce a poco, se le pide al pa -
ciente que nos informe cuando se presente la primera sensacibén-
de molestia y se anotari la cifra aque nos de, la cual nos infor
maréd a que valor responde la pieza dental normal, Posteriormen-—
te, probaremos la pieza dental cue se sospecha egtd afectada -
de la mismea manera gue se hizo con su homélogo sano y se compa-

rarin los valores,

La pulpa hiperémica e hinercensible, reacciona -
con valores muy bajos. Tma pulpa con inflamacidén aguda avanzada,
requiere méds corriente cue iz pulpa normsl, Ia pulna con inflia-

—seibn erénica de largn duracidn, re:cccions con muchicima mis —
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gorriente cwe su homéle~a scna y < pulna neerdtica, aun con la

i

ascarga tcval de corriente, no resnonde,

Cabe meaczonar que c¢:ando se¢ trata de piezas con
més de un conducto, uno ruede estar vital, el otro neerético ¥
otro inflamado, en estos casos, las respuestas no nos podrén -
ayudar a dar el diagnéstico, ya aue el diente responderd de dife
rentes maneras, segln la zona del diente en que se cologue el =—

electrodo.

Al efectusr la prueba eléctrica, hay cue tener—
en consider=zcidn gue la respuesta de cads diente varia cada diz
v en cada paciente, por 1lo ~ue se debe establecer un nivel de -
respuesta normal individual ¥y entonces interpretzar las desvia -
ciones de los valores del diente en cuestidén, de unm maners co-
rrecta., Otra consideracibén que debemos hacer es en los dientes-—
gue estén erupcionando, ya gque su respuesta a la prueba eléciri
ca depende del grado de desarrollo radicular, de la cantidad de

dentine secundaria y del grado de inervacién del diente (20).
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G. Pruetas térmicas.

Antes de hablzr de estas rwruebas, hay oue men -

cionar que los dientes vitales normales rszccionan z los cam
bios térmicos, sobre todo al frio. Esta trueba solamente da -
respuestas afirmativas o negativas y lo ¥nico que podemos ha -
cer es anotar el tiempa que dura el dolor, desde que se inicia
hasta oue desaparece y de acuerdo a lo esiudiado en el capitu-
lo tres, suponer de ocue se trata, si de wuxnz hiperemia o de una

pulpitis.

El frio se aplica mediante rociamiento de cloru
ro de etilo sobre una torunda de algoddén, gue se coloca con -
pinzas de curacibén sobre la superficie vestibular del diente.-
También podemos usar barritas de hielo obtenidas colocando -
agua en cartuchos de anestesia, o bien, en ocasiones hasta po-
demos usar un chorro de agua helada. El frio resulta ser total

mente negativo en una pulpitis erdnica o znecrosis.

El calor es producido aplicando gutapercha ca -
liente humeante, sobre la superficie himedz del diente. El ca-
lor produce un dolor intenso en casos de pulpitis .aguda avanza
da, el cual cede con el frifo, asi mismo, el calor puede ocaéig
nar una sensacién de dolor leve en pulpas con lesién crénica y

rara vez produce respuesta en una pulpa necrética.
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H. Prueba de cavidad.
Esta prueba se efectu= en dientes que no reaccio
nan con las otras pruebas, debido a gue presentan calcificaciédn

o retraceién pulpar avanzazda.

Esta prueba consiste en tallzr una cavidad sin gue el
paciente esté anestesiado, el cual nos debe indicar si llega =a

sentir dolor, con el fin de saber gi =1 diente es witz2l o no,.

I. Pruebz por anestesia,

También es de las pruepas gue se usan como Alti-
me recurso, ge utiliza cuando se presemte dolor irrsdisdo y el~
odontéloge todavis no descubre cusl eg la pleza que lo produce,
razén por la cual se anestesia primerc el diente que se cree -
es la causa del dolor, y si la suposicién es correcta, el do -
lor tanto primar.o como irradisdo se 8/iiwia, de lo contrarioc el
dolor persiste y se procederi a anestesiar otro diente, hasta -

cue desaparezca el dolor.

d. Prueba de la mordida.

Se efectiia cuando se sospscha de una fractura, -
consiste en cologar un palillo de mader=z= snvuelto en tels adhe-
siva de celofén entre las cdspides del diente sospechoso, di -
ciendo al peciente gue muerda moderadamente, y se valora: La -
preparaeidn visual de las ctspides y el desencadenamiento de dg

lor.
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En todos los casos, el diagnéstico que demos siempre-
serd un disgnéstico de preguncidn, ya que el diagnéstico exac ~

to g8blo serd dmsdo nor medio de estudios histopatolégicos.

A continuecidn presentamos un curdro que nog ayudari-
e llegar fdcilmente al disgnéstico y plan de tratamiento de las

enfermedades pulpares.



: Sintomas ¥ 3atosm Presencia o caricter Tratamiento
Tolor

Historia —revia - no

episodios 31, infrecuentes

Intensidad no

: 3f, de leve a modera—
4‘ da
| Duracibn Breve

Percusién Ho
| Palpacién No
. Reflejo ¥o
- Resuliades de prue
i
;ﬁ Prio/Calox Normal Procedimientos—
i destinados a =
% Prueba eléctrica 3imilar al control preservar la vi
: talided pulpar.
i Patologia
3 Caries dental Superficial,moderada
1 Profunda sin dolor
? BExposicién pulpsar No
§> Restauracidn exten~ [ HWo
i sa Sf{, cin dolor
i Color dental Hormal
i  Enfermedad parodon | No
; el 51, sin dolor
? tpmefaccidn No
i Pistuia Ho
‘, Fractura No
f 3f, sin dolor

Reabsorcidn wo

Rarefaccidn en ra-
yos x

R

Ho




Patologis
Caries dental Profunda, dolor
Exposiéién pulpar sl
Restauracién exten~- s{, dolor
sa
Color dantal Anormal
Enfermedad parodon s{, dolor
tal
Tumefaccidén s1
F{atula sl
Fractura s{, dolor
Reabsoreién si
Rarefacoién en re ~ si

yos X

Sintomas y datos. Presencia o cardcter. Tratamiento.
Dolor

Historie previa - ‘.81

episodios Frecuentes

Intensidad ﬁoderada a grave

Duracién Prolongada

Pernrusién sl

Palpacién sl

Reflejo si

Resutados de prug

bas

Prio/Calcr Anormal fndodoneia

[Prueba eléctrica Diferente sl conirol °
Extraceibn




TRATAMIENTO DE CARIES PROFUNDA Y DE INFLAMACION PULPAR EN DIEBNTES
TEMPORALES Y PERMANENTES JOVENES.
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SAPITULO VI

TRATSMIENTO DE CAXIES PROPUNDA Y DE INFLAMACION PULPAR EN DIENTES
TEMPORALES Y rHRNANENTES JOVENES.

I. Dientes temporales.- Lesiones pulpares por caries.,
1., Tratemiento de carizs profunda.

A. Recubrimiento pulpar indireeto.

2. Tratemiento de pulpa vital expuesta.

4. Recubrimiento pulper directo.

3. Tratamiento de pulpitis.
A, Pulpotomia o amputacidén pulpar vital.
a. Pulpotomia con hidréxido de calecio.
b Pulpotomia con formocresol.
bl. Pulpotomia con formocresol en una sesién.
b2. Pulpotomia con formocresol en dos sesiones.

B, Pulpotomfa parcizl o amputacién alta,

4, Tratemiento de dientes con pulpa necrética.

A, Pulpectomia total.

II. Tratamiento endodéntico de dientes permanentes jévenes,
1. Dientes permanentes jévenes con &pice inmadure.
A. Dientes viteles y &pices inmaduros.
B. Tratamiento de pulpas neeréticas.
e. Técnica de la apicoformmscién seglin Frank,

b. Técnica de la apicoformacién de Naisto-Capurro.
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2, Disntes jévenes con Spice maduro.

IIT. Restauracién del diente con tratamiento pulpar.
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En este capitulo, se tratarin les diversos tratamientos en
dodfnticos que pueden realizarse en las niezas temporales y las
consideraciones que debemos tener al efectuarlas, ya que como -
se menciond en el primer capitulo, sus caracteristices anatdémi-

cas difieren de la de los dientes permanentes.

Pero, ¢ por qué no extraer la pieza dental temporal con 1lg
sién pulpar, en lugar de tratar desalvarla por medio de un tra~-
tamiento de endodoncia? La respuesta es sencilla, &sto se hace-
con el fin de gue la pieza temporal no solo cumnla su funcidn,-
sino gue, actue como mantenedor de espacio para la denticién -~
permanente, yz gue se ha demostrado gue la pérdids prematura de
las piezas temporales puede ocasionar alteraciones en el desa -
rrolleo del arco dental, retencién de dientes permanentes, dea -
plazamiento de la linea media con la posible formacién de oelu~

sidn cruzada y formaeién de hAbitos, como el de lengua,

En ¢l capitulo anterior, hablamos acerca de los procedi -
mientos diagnésticos. los cuzles son igusles tanto para dientes
temporales como permanentes, lo Unico que nos resta por decir,-
es que en los dientes temporales no se lleva?é a cabo tratamien
to sndodéntico, cuando éstos presenten afeccidén periapical, ya-
que no se asegura el &xito de la terapbutica pulpar y por lo -
tanto es recomendable efectuar la extracciém, pues de lo contra
rio, se podria afectar al germen dentario de la pieza dental -~

permanente,
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I. Dientes temporales,-~ lLesiones pulpares por caries,

1. Tratamiento de caries profundas.

A, Recubrimiento pulpar indirecto.

La proteccién pulpar indirecta, se puede definir
como el procedimiento por el cual se conserva una peguefia canti
dad de dentina cariada en las zonas profundas de la cavidad, -
con la finzlidad de no exponer la pulpa dental. BEn seguida se -~
coloca un medicamento sobre la dentina cariada para estimular -
vy favorecer la recuperacién pulpar, tiempo después se vuelve =
abrir la cavidad, se refira la dentina cariada y se restaura el

diente,

Pars definir si era posible o no el é&xito de eg-
te tratamiento, Kuwabara y Massler (25) comprobaron gue la ca -
ries dentinaria tiene un periodo de actividad aguda, seguida de
uno de reposo, a los que denominarén "lesibén activa™ y "lesiédn-
detenida" respectivamente, En la cariss activa, encontramos -
tres capas dentinarias, que son del medio externo haciaz la pul-
pa:

a) Dentina parda, blanda ¥ necrética, llena de -
bacterias que no duele al quitarse.

b) Dentina pigmentada, firme pero todavia reblan
decida, con menor ndmero de bacterias que duele al guitarla, lo
cual hace pensar en extensiones odontoblAsticas vitales, proce-
dentes de 1la pulpa dental.

¢) Dentina sana, dura, zZona pigmentada, quizd -~



con un minimo de invasidén bacteriana vy dolorosa a2 lz instrumen-

taeidn.,

De 1o dicho onteriormente, podemos decir cue la-
mayor cantidad de microorganismos se encuentran en las capas ©X
ternas de la dentina cariada, mientras gue en las capas profun-
das son escasos, razdn por ia cual al efectuar el recubrimiento
pulpar indirecto, dejamos muy pocas bacterias y por lo tanto, -
es facil de esterilizar esa dentina cariada y damos tiempo a -

que se forme dentina de reparacién sansa,.

Bn la lesién nzsciva o detenida, la dentina se en
cuentra poco contaminada y vor lo genersl las capas profundas -
son bastante esclerdticas vy no tienen microorganismos, de lo -
que se deduce que la pulna puede producir dentina de reparacién,
razén por la cual el recubrimiento pulpar indirecto puede no -
estar indicado, ya que se puede extirpar totalmente la caries -

dental,sin peligro de exponer la pulpa dental,

El recubrimiento pulpar indirecto, solamente se-
efectua en aguellas piezas dentales que no den sintomstologia -
de padecer lesiones pulpares irrsversibles, de ahi que podemos-

dar indicaciones y contraindicaciones para efectuarla.

Indicaciones,
1, Historisa.

a) Dolor leve, sordoc y tolerable, relacio-

nado con el acto de comer,



sente es posible que

sicibn pulpar.

2.

3.
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b) Historia negativa de dolor espontdneo.

Clinicamente,

a2) Caries grande.

b) HMovilidad normal. { Ya que si esté pre
exista necroais pulpar.)

¢) Aspecto normal de la encia adyacente.

d) Color normal del diente.

Radiogréficzmente.

a) Caries grande, con pesibilidad de expo-

b) Lémina dura normal.
¢) Espacio parodontal normal.

d) Inexistencia de radiolucidez alrededor-

del periipice o en la bifurcacibn.

1.

Contraindicaciones,

Historia.

&) Pulpagia aguda, penetrante,que indica -

inflamacién pulper o necrosis pulpar,

2.

b} Dolor nocturno prolongado.

Clinicamente,
a) Movilidad del diente.
b) PFistulsa,

¢) Cambio del color del diente,
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3. Radiogrificamente.

a) Caries grande cor una exposicién pulpar de

finida. -

b) Lémina dura interrumpida.

¢) Espacio parcdontzl ensanchsado.

d) Radioclucidez alrededor del peridpice o la-
bifurcacidn.

Las ventajas que se obtienen al efectuar este -
trataniento sons

1., Es mis f4cil hacer ia esterilizacién de =
la dentina cariada residual.

2. Se elimina la necesidad de tratamientos -
pulpares mids dificiles al detener el proceso carioso y permitir
el procesgo de reparacién puipar.

3. El bienestar del paciente es inmediato.

4. Puede no precisarse procedimientos endo -~

dénticos, y restauraciones extensas.

El procedimiento del recubrimiento pulpar indi -

recto es el sigzuiente:

En primer lugar, es recomeniable anestesiar al -~
diente y trabajar aislando con dique de hule, En seguida elimi-
naremos la mayor cantidad nosible de cariss, ya sea con fresas—
redondzs o con cucharillas ¥ dejamos la cantidad de caries gue-
se encuentre sobre el cuerno pulpar, que, = casc de eliminaria

provocaria comunicacién pulpzr, asi mismo, lrs paredes de la ca
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vidad son talladas con fresas de fisura, hastz eliminar comple-
tamente la dentina y esmalte cariados. ILa caries remanente del-
piso pulpar se secard y se le colocarid una curacién germicida,—
ya sea de hidrédxido de calcio, 6xido de zinc y esugenol o bien -
floruro estafioso pincelado durante 5 minutos, sobre este medica
mento se colocari una mezcla espesa de Sxido de zinc y eugenol-
de fraguado répido y amalgama, con el fin de lograr un buen se-
llado, y se deja en cbservacifém un perfiodo de 6 a 8 semanes. Du
rante este tiempo, el proceso de caries profunda se detendréd ¥y
muchos de los microorganismos remanentes habrén sido destruides
por accibén de los medicamentos germicidas y se formard una capa
de dentina secundaria, 0 bien, la caries avanzari en cuyo caso-
provocaréd comunicaecién pulpar y el 6xido de zinc y eugencl ayu-

daréd a neutralizar la inflamecién pulpar.

Pagadas las 6 u 8 semanas, se volveri & abrir la

cavidad aislando con dique de hule y se eliminard el resto de -

caries que se dejé,la cwal estard algo endurecida y debesjo de
lg caries se podri observar una base s6lida de dentina sana, - -
sin exposicién pulpar, sobre la cual se colocard hidréxido de -
calcio y se restzura el diente ya de una manera permanente, En
caso de que exista comunicacién pulpar, el tratamiento = seguir

se basari en los signos y sintomas presentes,
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2. Tratamients de pulpg viinzl expuesta.

A. Recubrimiento pulpar directo.

El recubrimiento pulpar directo, se define como-
1la proteccidn de una nulpa expuesia, ya sea vor fractura traumé
tica 0 a2l cuprimir caries dentinaria profunda. Ia proteccién se
logra colocando uwn meierial medicado en contacto directo con el

tejido pulpar, para estimular una reaccidn reparadora.

Indicaciones.

a) Zxvposiciores .zecénicas nequedas, con un -
didmetro 4e no més d= 1.5 mm.

b) Zxposiciones en forma de punta de alfiler-
2l elimipar la caries, rodeadas de dentina sana.

¢) Dientes sin dolor, con excepcién de moles-
tias gl comer,

d) EL punto de la exposicién no deberi san -

grar o sangrari muy poco, pars que se& considere normal,

Contraindicaociones.

&) Cuando el trastorno ha sobrepasado 1l hi -

peremia.

b) Dolor intenso por la noche.

c) Dolor ssponténeoc.

d) Movilidad dental.

e) Hemorragia exesiva en el momento de la co-
municacidn.

f) Salida de exudado purulento o serosc de la
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exposicidn.
€) Cuando la comunicacidén mecénica se efec ~
tua oon presencia de caries alrededor de la misma.

h) Casos de ccmuniceecién por caries.,

Uno de los Tactores que favorecen la proteccidn-
pulpar directn en dientes permanentes jévenes y temporales, es-
gue sus fordmenes apicales son muy amplios y estén abundantemen
te vascularizados y por lo tanto su poder de regeneracién es ma
yor, ya que se trasportan fdcilmente los elementos necesarios -

para la reparacidn.

El procedimiento para efectuar el recubrimiento-

pulpar directo ez el siguiente:

Se anestesia, luego se aisls con dique de hule y
se procede a eliminar la caries de las paredes de la cavidad -~
utilizando fresas de bola o troncocdnicas, una vez que estamos—
seguros de gue ya no hay nada de caries en las paredes cavita -
rias, procederemos & eliminar la ceries del piso de la cavidad,
esto lo haremos utilizando una cucharilla y dejando hasta el fi
nal, la eliminscién de la dentina cariada en la zona donde se -~
cree se produciri la comunicacidén pulpar; estc s& hace con el -
fin de gue no penetren limallasde dentina cariada en el tejido-
pulpar, las cuasles pueden llegar a producir pulpitis difusa o -~
bien wn absceso. En el caso en que la comunicacién pulpar se -
efectue en presencia de caries, el tratamiento a seguir seri la

pulpotomfa. Una vez que se ha hecho la comunicacién pulpar, se—
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procede a lavar 1la cavidad con soluciones no irritantes como =
agua bidestilada o svero fisiolSgico, aparte de limpiasr la cavi
aad con esas sustancias, mantenemos la pulpa himeda mientras se
estéd formando el cojdgulo, ya formado éste colocaremos directa -
mente sobre la pulpa expuesta hidrdxido de calcio, el cusl ten-
dréd como funcidén, estimular a los odontoblastos para que vproduz
can dentina secundaris y formen un puente dentinario sobre el -
gitio de la comunicacién. Encima colocaremos una base de Sxido-
de zinc y eugenol y Tosfato de zinc y dejaremos en observacidén-

o

antes de obturar la pieza de una manera permanente.

PRBONICA DE PROTECCION PULPAR DIRECTA,
A. El materisl de proteccidén cubre la exposi -
cién pulpar ¥ el piso de la cavidad.
B, Base orotectora de cemento de 6xido de zinc—
¥ eugenol.

C. Restauracién definitiva con amalgama.
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Los Drs. Pereira y Stanley {35), efectuaron recu
brimientos pulpares directos con hidréxido de calcio experimen-
tales, en 49 dientes de perros en I y ¥V clases con la finali -
dad de evaluar si afecta o no, la formacién de un puente denti-

nario el sitio del recubrimiento pulpar directo.

La exposicién pulpar, fué mecénica con unz fresa
de carburo del nimero 1/2, a baja velocidad con refrigerzcibn y
en un medio relativamente estéril. Hecho el recubrimiento pul -
par directo se gselld con 6xido de zinc ¥y eugenol, 22 y 120 dfas
después se sacrificaron los perros y se extrajercn los dientes,
los cuales fueron rzdiografiados y estudiados histopatoldgica -
mente y el resultado obtenido en un 97.9% fue: A los 22 dias ge
estimuld la reparacién pulpar y se produjo la formacién de um -
puente caleificado. A los 120 dfa=s el puente dentinario estaba~
caleifiecado y la pulpa se encontraba sana. Cen excepeidn de 1s
presencia de azlgunos puentes atipicos, no habia etra diferencia
entre las exposiciones oclusales y bucales, después de 120 dias.
En porcentajes menores se observaren células de inflamecién agu-~

da, crdénica y degeneracién pulpar.

En conclusién,podemos decir gue cuando hay expo-
sicibén pulvar mecsnice, sin penetracién de bacterias, es posi -~
ble esperar un éxito al efectuar el recubrimiento pulpar direc-
to.
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3, Tratamisento de pulpitis.

A. Pulpotomia o amputaciédn pulpar vital.
Es el procedimiento mds acevtzdo para tratar -~
dientes temporales y permanentes jévenes, cuyas pulpas vitales-

presentan exposiciones debidc a caries o traumatismos.

La pulpotomia es la amputacidén de la totalidad -
de la pulpa coronaria, dejando intacto el tejido vivo de la pul
pa radieunlar. Bsto es posible, ya que el tejido pulpar corons -
rio expuesto, suele tener microorganismos y presentar inflama -
cién, si este tejido es eliminado en su totalidad, permitird -
que el tejido pulpar vivo de los conductos radiculares, cicatri

ce como un tejido pulpar normal.

Indicaciones..
 a) Dientes temporales con exposicién pulpar,-
cuya conservacién es més conveniente que su extraccidn.
b) Exposicién simple o mGlitiple de la pulpa -

vital de un diente temporario, sea por caries o traumatismo,

Contraindicaciones.
a) Dientes temporales cuyo sucesor permanente
estd por erupcionar.
b) Cuando las rafices del diente temporal es -
tén reabssrvidas en més de su mitad.
¢) Dientes con movilidad grado tres.,

d} Dolor dentario persistente.



a2} Puz zoronaris.
f) Pazlta 3= hemorragia pulpar,
£) Zonas trasldcidas apicales o bifurcales.

h) Pérdida 8sea interradiculsr.

Procedimiento.

In nrimer lugar hay sue realizzr une buena anes—
tesia local y aislar con dicue de hule, una vez hecho esto, pro
cederemos a eliminar la dentina cariada con una fresz de bola -
del ndmero 6, sin llegar = hacer exposici’n pulpar, si es posi-
ble lavar y secar, en seguida cambiaremos todo nuestro instru -
mental y fresas contaminadazs por materizl estéril ¥y con wna -
fresa del numero 6 loczlizzremos los cuernos pulpares y después
lcs uniremos con una fresz del nimero 557, para asi poder elimi
nar el techo dea la cémarse pulpar, hecho esto, procederemos a -~
seccionar la pulpa cameral de la radicular, en el lugar de en —
trada de los conductos radiculares, eon fresa de bola de beja ~
velocidad, en sentido contrario a las manecillas del reloj o -
con une cucharillis muy filosa, finalmente eliminamos toda la -~
pulpa cameral con una cucharilla, de tal manera que los orifi —
cios de los conductog radiculares sean visibles, lavamos con -
agua bidestilada o suero fisioldgico y secamos. El siguiente pa
so consiste en controlar ls hemorragia, ya& sea ejerciendo pres-~
sién con torundas estériles o con adrenalina. Hasta aguil las di
ferentes técnicas de pulvotomia son iguales, en lo que varfan -
es en el tipo de medicamento gue se pondré sobre la entrada de-

los conductos radiculares,
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a. Pulpotormia con hidrdx:do de calexo.

En la década de 1940 z 1750, ésts Tué una de las
técnicas més usadas, ya que se crefs gue conservada la vitali -
dad pulpar y favorecia lg formacién de un puenie de dentina de-
reparecién. Actualmente, ys no es un= técnica muy usada, porcue
en la mayoria de los casos, en las pulpas temporzies es un fra-
cas0, ya que aunque se forme el pu2nte dentinario, puede produ—
c¢ir una inflamacién pulpar crénica o resorcidén interna, esto &1
timo puede sar debido,’ gue hay una estimulacién excesiva de Iz
pulpa temporel, por la elevada alcalinidad del hiérdxido de csl
cis, que ocasiona metaplasia del tejido pulpar, lo gue da lugar
a la formacidn de odontoclastos. Bn casos de dientes permanen -
tex, esta técnica si puede dar resultado, sobre todo en dientes
con cierre apical incompleto, debido a sus diferencizs histolé-
gicas con las pulpas de dientes temporales y por ls tanto es es

casa 1z probabilidad de que se produzca resorcibn interna.

Procedimiento.

Una vez que se ha controlado la hemcrragia de la
pulpa radicular, colocaremos hidréxido de calcio en ia entrada—
de los conduotos, sobre &1 coloommos éxido de zine ¥y sugenol -
llenando la cémarza pulpar y sobre el mismo, colocamos fosféto -
de zinec, para obturar con amalgama o si &l diente ~uelda muy dé-
bil, se colocari una corona de acero-croxa prefabricads. Poste-
riormente, se tomasrdn radiografias de control, para deteminar -
cambios en el tejido periapical o sefiales de resorcidn interns,
debido a aque la ausencia de molestias o dolsr, no indzcan un -

éxito seguro.
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PULPOTCGMIA CON HIDROXIDO BE CALCIO,
A. Pulpa viva.
B, Hidréxido de calcio.
C. Cemento de 6xido de zinc y eugenol de fra-
guado répido.
D. Cemento de fosfato de zinc.

B, Amslgama.



138

b. Pulpotomiz con formocresol.

BEn la actualidad, la pulpotomia con formocresol-
ha sustituido a la efectuada con hidréxido de calcio, ya gque =
adem&s de ser un bactericida‘fuerte, realiza uniones quimicag =
con las protefnas y al ser utilizado en las pulpotomias, crea -
una zona de fijacidén, en el Area donde entrd en contacto con el
tejido vital, la cual estd libre de bacterias, es inerte, impi-
de la sutdlisis del tejido (por su unidén quimica eon las protei
nas) y actua como impedimente a infiltraciones microbianas pos—

teriores.

BEn 1959, BEmmerson (14) ¥y colaboradores asegura -
ren que el efecto del formocresel sobre la pulpa, varia en rela
cién al %iempo en gque quedaba en contacto con el tejido. Una -
aplicacién de 5 min. producfa la fijacién superficial del teji-
do normal, mientras que, uvna aplicacién sellads por tres dias -
producis degeneracién cédlcica. Llegaron & la conclusién de que-
la pulpotomia con formocrescl, para el tratamiento pulpar de =
dientes temporasles, puede ser clamificada como vital o no vital,

segin la duracién de la splicacién del formooresol

Samper (38), efectio estudios en caninos tempora
le: gsin caries de sere: humanos, en los que se habia efectuado -
pulpotomfia con formocrezsol de una sola visita. Inicialmente se-
observé una resccién inflamatoria aguda, seguida de una respues
ta inflamatoria crénica, proliferacién de fibroblastos, aumento

de fibras colégenas y dentina irregular. Pasados 6 meses, se -
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vié denbsito de dentina madura y tejido vivo en todos les secto

IréS.

Berger (3) utilizd la pulpotomia con formocresol
en una visita ¥y la cubrié con cemento de 6xido de zine y euge -~
nol, donde afiadié formocresol en una nroporcién igusl a la del-
eugenol, este tratamiento fué un 82% de &xito, obteniendo los -

giguientes resultados:

2) Se observa en el luger de la amputacidén, —
ung capa de desechos superficiales y después, una zcna de fija—
cién, consistente en tejido comprimido de pigmentacidén més omcu
ra con buen detalle celular.

b) Bajo esta édrea, la pulpa aparece mis acelu
lar, con definiciones odontoblédsticas mal definidas.

¢) Ie regifn apical muestra cambios celulsares
minimos, con tendencia a crecimiento de tejido conectivo fibro-
30,

Posteriormente ze observd crecimiento progresivo
de tejido conectivo fibroso y el tejido pulpar radicular sufriéd

un proceso de sustitucidn completa.

Los Drs. Rapp y Chiniwalla (12), efectuaron un -
experimento en monos Macacus Rhesus, con el fin de investigar,-
si sufria cambios la estructura de los vasos sanguineos, des.—
pués de efectuar pulpotomfas con formocresol en uns sesién, co-
locando base de 6xido de zinc y eugenol con formocresol y obtu~

rando con amalgama, se &snerd un nerfodo de 84 dfas y el resul-
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tado obtenido fue gue debajo de la zona de ampuvacibén, se obser
vaba un 4rea con reduccidén de vasos sanguineos y aparte de eso,

2l resto de los vasos sanguineos se encontraban intactos.

[

En conclusidn, podemos decir que el efectuar pul
votomizs con formocresol,es el tratamiento a seguir en los dien
tes temporales que presenten grandes comunicaciosnes por caries-

¢ por traumatismo, ya que presenta las siguientes ventajas:

&) Es fdcil y puede efectuarse en poco tiempo.

k) No provoca resorcién dentaria intverna.

c) La rizélisis o resorcién fisiolédgica radi-
cular, se produce paulatinamente en su correcta eronologia.

@) T1 prondstico es favorable en la mayoria -

de los casos.
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b, . Pulpotomfe con formoeresol en una sesifén.
Indicaciones,
z) BEn dientes, en los cusles se haya esta-
blecido, aque la inflamacién se limits, a la porciém coronaria -

de la pnulpz dental.

Contraindicaciones,
a) Si al entrar a la cdmara pulpar se pro-
duce hemorrsgia profusa, no se efectuari en una sa2sibn.
b} Resoreidén radicular en sus dos tercios-
apicales,
¢) Resorcién interms.
d) Pstuls.

) Pus en cénara pulpar.

Procedimiento.

Una vez cue se ha eliminado la pulpa corona -
ria ¥ que se ha producido hemostasis, aplicaremos formocresol -
de Buckley formado por: Formaldehido 19%, cresol 35%, gliceri -
ne 15% y agua bidestilada 31%, sobre la pulpa con una torumnda -
da algodbén durante 5 min., pesadc este tiempo, se retira la to~-
runda con formocresol y limpiamos con una torunda estéril los -~
codgulos aue hayan quedado en la cédmara pulpar. En seguida obtu
remos la cémara pulpar con uns mezcla de 8xido de ginc, una go-
+¥a de eugenol y una gota de formocresol, procurando gue quede -
bien adaptada a la entrada de los conductos eon un espesor de -
2mm, y se procede & restaurar el diente, ya sea con amalgems 0

con una corona de acero-cromo prefabricada.
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PULPOTOKIA CON FORMOCRESOL EN UNA SESION.
A. Exposiceién de la pulpa, por extirpasecidn del -
techo.
"B, Amputacibn de la pulpa coronaria con fresa re
donda.
Ce Aplicacién de formocresol por 5 min.
D, Se retira el formocresol y se colocg base de-—
6xido de zinc y eugenol mAs formocresol Yy se

restaura con une corona de acero~cromo.
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b 1zl notomia eon formoeresel en dos sesiones,

2- -

Indicaciones,
a) Femorragia profusa diffcil de controlar.
b) Si hay pus en la cédmara pulpar, pero no -
en lg zona de la amputzcién,
c) Antecedentes de dolor intenso.
d) Cuando hay dificultad en menejar 2l pa -
¢lente y se necesitan dos sesiones cortas.
Contraindicaciones.,
a) Kecrosis pulpar.
b) Dientes a punto de exfoliarse.

¢) Dientes imposibles de restaurar.

Procedimiento.

Es igual que la efectuads en una sesibén, hasta-
el punto en gue se coloca la torunda de algodén con formoerssol,
pero agul se deja de 5 a 7 dfas ¥y se sella con una obturacién -
provisional, en lm sgiguiente sesidn se retira la torunda de al-
zodén y se siguen los mismos pasos que la efectuada en una se -

sibn.
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3, Pulpectomfia parcial o amputacidén alta.
Indiceciones,

Esta técnica se efectua en dientes temporales,
cuando el tejido pulpar coronario ¥y el de la entrada de los con
ductos radiculares dan muestras clinicas de hiperemiam, pulpitis
ineipiente o se presenta hemorragia no detenible en la amputa =

cidn vital.

Contraindicaciones.
Necrosis pulmpar,

Procedimiento.

MAnestesiar y aislar con dique de hule, hacer la-
rreparaeién coronarie y eliminar la pulpa cemeral, luego, con -
una lima hedstrom eliminamos el tejido pulpar hesta la mitad de
los conductos o hasta gque cese la helorragia. Después se irri -~
€an los conductos y la cémara pulpar con peréxido de hidrégeno-
¥ luego con hipoclorito de sodio ¥y secamos con puntas de papel-
romas, 9i no es posible cohibir la hemorragia se extirpa todo -
el tejido pulpar del conducto. Ya secos los conductos y la céma
ra pulpar, colocamos una torunda con formocresol exprimida en -
la cémara pulpar, con el fin de medicar el conducto y evitar -
una infeccién postoperatoria y sellemos con cavit. Una semana -
después si no hay sintomas adversos, se retira el medicamento y
ge obturan los conductos y la cédmara con una mezcla de 6xido de
zinec y eugenol, el cemento se introduce s los conductos con un-—
léntulo o con una jeringa para cemento, dentro de la cdmara pul

par colocamos 6xido de zine v eugenol de fraguado rdpido a pre-



sifn con una torunda de algodén himeda, se toma una radiogra -

fia para ver la obturacidn de los conductos y si es correcta,-

se coloca unz corona de aCero-Ccromo.
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PULPECTOMIA PARCIAL O AMPUTACION ALTA.

A. Mpa vital.
B. Oxide de zinc y eugenol dentro de los con =

ductos.

C. Oxido de zine y eugenol de fraguado répido.

D. Corona de acers—¢cromo.
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4, Tratamiento de dientes con pulpa necrdtica.
4. Pulpectomiaz total.

En la actualidad, se ha estado haciendo un es -
fuerzo por tratar de conservar lag piezas dentales temporales,-
con enfermedad pulpar irreversible, ya gue gsi se extrajersn se-
producirian las alteraciones ya mencionadas al principio de es—
te capitulo. El método, gracias al cual se han podido conservar,
es la pulvectomia, la cual es la eliminacién de todo el tejido-
nulpar de la piezz dental, incluyendo les porciones coronarias-
y radiculares y s6lo en el caso de gque este tratamgento fracase,
se recurriri = la extraccidn de la pieza dental temporal, colo-

cando siempre un mantenedor de espacio.

Indicaciones.,
a) Dientes temporales con pulpa necrética o -
gengrenosa, guya conservacidén es importante,
b) Conductos accesibles.
¢) Hueso de sostén normal.

d) Dientes temporales despulpados y fistulas.

Contraindieacionres.
a) Paltar menos de un afic para la époce nor -
mal de exfoliacidn y caida éel diente.
b) No existir soporte b6seo o redicular.
¢) Presencia de una gran zona de rarefgccidn-
perirradicular, involucrando el folfculo del diente permanente,

va que si no se elimina la infeccién répidamente, afectari el -
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desarrollo del esmalte del diente permanente, provocandc hipo =
calcificacidén e hipoplasia o bien, en casos més graves, se pro-
duce necrosis del germen y es expulsado como un cuerpo extraiio-
¢ se interrumpe de una manera definitiva su desarrollo.

d) Dientes con rafces cuya forma hace imposi-
ble la remosidén completa del tejido pulpar.

e) Enfermedades sigtémicas, tales como endo -

carditis bacteriana, asma, epilepsia,etCe..s

Al efectuar la pulpotomia, hay que tener en con-
sideracién los siguientes puntos:

a) No penetrar més alli del foramen apical al
efectuar el trabajo biomecénico, ya que se puede dafiar al ger -
men denbtario en desarrolloe.

b) Obturar con un material absorvible como es
el 6xido de zino y eugenol.

¢) No se efectuardn apicectomias en estos -
dientes, salvo que no exista germen dentario de la pieza dental

permanente,

Procedimiento.

Se proceds =a aislar con digue de hule y remover
ls dentina cariada, eliminande el techo pulpar, en seguida, se
efectuari la remosién de toda la pulpa cameral. En caso de le -
81én aguda, se puede dejar abierto el diente, tapéndolo solamen
te con una torunda de algodén; si se trata de una lesidrn créni-

ca, se sellarid con formocresol; se recetarén antibidticos y -
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¥ analgésicos y no se realizard la instrument=zeidén del conducto
radicular, Una semanaz después, se prdcedé 8 eliminar la pulpa -
de los conductos con tiranervios y limas hedstrom, obteniéndose
la conductometria exacta, sellamos con una curacién "seca™ de -
formocresol y una semanra mds tarde, se termina el trabajo biome
cdnico con limas hedstrom, irrigando con hipoclorito de sodio.-
Una vez efectuado el trabajo biomecdnico y si el diente esti eg
téril y asintomético, procederemos a obturar con 6xido de zinc-
Y eugenol, introcduciéndolc con un léntulo o unz jeringa para ce
mento, tomamos una radiografia de control y restauramos la ple~

za dental con wna corona de acero-~croma prefabricada.

PULPECTOMIA TOTAL.
A. Obturacidn de los conduetos con -~
6xido de zine y eugenol.
B. Cemento de fosfato de zinc.

C. Corona de acero-cromo prefabricada.
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II. Tratamiento endodfntico en dientes permanentes jévenes.

Una pieza dental permanente deja de ser jéven, hastz des -
wués de 10 sfios que ha hecho erupcifn, ya que durante este tiem
po, s¢ termina la epexificacidén, se lleva a cabo la consiric -
cién cementc-dentinaria y sus conductos, van reduciendo su dié-
metro.

En caso de que se presenten lesiones pulpares reversibles,
el tratamiento a seguir seri la proteccidén pulpar indirecta y -
directa, ya descritas en eate capitulo. Si se trata de lesiones
pulpares irreversibles, dependiendo de la edad del diente perma

nente, la terapéutica se divide en:

8. Dientes con 4pice inmaduro.
be Dientes con dpice maduro o terminado de formasr, =
los cuales se trztaridn, como cualquier pieza dental permanente-

no joven.

1., Dientes permanentes jévenes con é4pice inmaduro.

Antes de hablar sobre como se efectuzri ls pulpecto
mia en estos casos, es recomendable conocer la clasificacién de
los épices inmaduros. Aqui daremos a conocer le clasificacidn -
de Patterson (34).

I. Desarrollo parcial de la raiz con lumen apical ma-
yor que el didmetro del conducto.

II, Desarrollo casi completo de la raiZ, pero con fo-
ramen apieal mayor que el conducto.

I1I. Desarrollc completo de la rafz, con foramen api-
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cal de igual diametros que el del conducto.

IV. Desarrollo completo de la railz, con didmeitro api-
cal mas peauefio que el del conducto.

V. Desarrollo completo radicular, con tamafio microscd

pico apical,

A. Dientes vitales y 4pices inmmadurcs.

Si la pulpa de un diente joven esti parcialimente
infectada,; se efectuarid una pulipotomfsa, la cual se hard de 1la -~
siguiente manera:

Se anestecia, se s&isla con digue de hule, se eli
mina la pulps camerzl y la herida se cubre con hidréxido de cal
cio, de esgsta manera, la pulpa radicular gueda wvitzl y la apexi~
ficacién se efectfia de una manera normal, si el sangrado cede -
en 2 o 3 min.,, quiere decir, que la pulpa esté inflamada en esa
zone ¥ seri recomendable eliminsy wie porcién mayor de la misma
en direccidn apical, donde es probable que la morfologia y fun-
cién estén cerca de 1o normal; ya cohibida la hemorragia., la hen
da se cubre con hidréxido de calcio, cemento de foafato de zinec

¥ se obtura.

Siempre es recomendable, tratar de conservar la
vitalidad pulpar de las piezas dentsles permanentes j6venes pa-
ra que asi sea posible 1la terminacién de la formacidn de su -~

rafz.



})Iﬁ*ITES VITALES CON APICE INMADURC.
A. Tejido vital,
B, Hidrdéxido de calcio.
C. Oxido de zinec y eugenol.

D. Obturacidén permanente.

151
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B. Tratamiento de pulpas necréticas,

En casos de foramen abierto o divergenta, las =
plezas dentales permanentes jévenes con pulpa necrdtica, son' -
tratados por induccién a la apicoformacién por medio de sustan-
oias alecalinas, ya que se ha comprobado que los dplees inmadu -
ros de estas pulpas, pueden continuar su desarrollo y repararse
tan solo con eliminar el tejido necrético y demés irritantes, -
con la finglidad de que el tejido de granulacidn pueda iniciar-

la labor de raparacién.

8. Técnica de apicoformacién segmin Frank,

En primer lugar, se efectis un buen aislamiento-
con digque de hule y se procederi a hacer la apertura y acceso -
pulpar, obteniendo la conductometris, la cual debe quedar un po
co antes del Apice y sin molestar a ningln tejido apicel vital,
como les células de la vaina de Hertwig, ¥a gue son imprescindi
bles para el progreso y terminacién del crecimiento de la refz,
en seguide, se efectuard el trabajo biomecénico, limando las pa
redes con presién lateral, irrigando abundantemente con hipoclo
rito de sodio, posteriormente, se seca el conducto con conos de
papel, de calibre adeocuado y se procederéd a preparar una pasta-
de consistencia casi seca de hidrdéxido de calcio y para¢lorofe—
nol alcanforado, la cual se lleva al conducto con un atacador -
largo, evetando que se vaya més alla del 4pice, encimz se colo-
ca una torunda seca ¥y se nrocede al sellado con cavit o eugena~

to de minc y sobre esta curacibn fosfato de zinc.
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TECNICA DE LA APICCFORMACION DR FRANK.
A, Hidréxido de calcio.
B, Torunds de algodén secs.
C. Oxide de zinc y eugenol.

D. Cemento de fosfato de =zinec.



Pratamiento de ecomplicaciones.

S5i se presentan sintomac de reagudizaecién, hay -
cue eliminar la curasciém y dejar el diente abierto, repitiendo-
la primera seasidn unz semana después. 31 existia una Tfstula y

o

todavia persiste después de 2 semanas, hay cue repetir la se -

gibén inicizl,

Siguientes sesiones.

Tres a seis meses después de lza primera sesidn,—
hay que tomar una radiografia para comprobar si se produjo el =
cierre del épice, si no se ha efectuado, se repite el tratamien
to de la sesidén inicial, en ocasiones, se tiene gue repetir hasg
ta 3 o 4 veces. El cierre apical, también se puede verificar'en
forma manual con un instrumento el cual encontrard un impedimen
to apical, si la rafz ha cerrado, se hace una obturacién radicu

lar con materisl mo reabsorvible en la forma usual,
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CUATRO POSIBILIDADES DE DESARROLLO APICAL CCON EL MET(DO DE FRANK.
A, Clerre total del &pice con conducto ligeramente -
acortado.
B. Cierre apical con conducto infundibuliforme.
C., Cierre con tejido duro nc visible radiogréfica -~
mente, pero palpsble con un instrumento.

D, Cierre del 4pice algo mds hacia coronario, visible

radiogrificamente.
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b. Técnica de la apicoformacién de ¥aisto-Cavpurro,

Se aisla con digue de hule y se efectiia la aner-
tura ¥ acceso pulpar, seguidzs de una aplicacién de bidxido de -
sodio ¥ agua oxigenada, se vrocede a descombrar Y eliminar los-—
restos pulpares de los dos tercios coronarios de la rafz dentali,
lavanéo con agua oxigenada ¥ aspirando, se coloce clorofenol a1
canforado y se prepera el tercio apical de la raflz dental y se-
efectfa un lavado con agua oxigenada ¥y solucidén de hidréxido de

calcic, se seca y coloca clorofenol alcanforado ¥y se obtura ¥

sobreabtura con la siguiente nazta:

Polvo: Hidréxido de calcio puro y yodoformo.
Liquido: Agus bidestiladaz o solucién acuoss de—

carboximetilcelulosa.

Ia pasta se lLevard al conducto con un léntulo v
con una punta de gutapercha, previamente celibrada, cue ocupe -
nenos de los dos tercios corornarios del conducto,la cual adosa—
r4 la pasts a las paredes del mismo, eliminando todo el resto -
de obturacibén de la cdmara pul-ar y colocando un cemento trans-—
lGcidc. Ia pasta sobreobturads y parte de lz del conducto se -
reabsorven paulatinamente al mismo tiempo que se termina de for
mar el #Apice. Si esto no sucede en 3 o 6 meses, puede reobturar

se el =snducto con el mismo msterial.
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2. Dientes jévenes con 4pice maduro.

Cuando se efectia la pulpectomia total, se deben te =
ner comsideraciones especiales, asi pues, en dientes permanen -
tes jévenes con dpice maduro la pulpectomia se efectuarf con -

ias normas ¥ pautas ya conocidas, pero observando:

a) Como la pulpa es mayor en el diente joven, la
apertura, scceso ¥y rectificacidén dal techo pulpar, se hardn més
amplias que en los dientes de los adultos.

b) Debido & que el emplio foramen apical ni opo-
ne registencia al paso de los instrumentos o conos de bajo call
bre, se debe tener cuidado en no sobreinstrumentar o sobreobtu-~
rar.

¢) Se debe efectuar una ampliaeién mayor de 2 o
4 ntmeros m#s,de los recomendados en dientes adultos.

&) Si se cree que es posible gue pase cemento a
través del dpice redioular, es recomendable colocar un poco de-
pasta de hidréxido de calcio en la punta del econo principal, el
cual serd insertado en sl conducto, vuelto a sacar, lavado,seca
do v se procederd a la obturacién por condesacién luteral,

e)} Control postoperatorio a los 6, 12 y 24 meses.
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III. Restauracién del diente con tratamiento pulpar.

Antiguamenie, a las piezas dentarias que eran tratadas .-
endodénticamente, se les dejaba sin restaurar un determinado pe
rfodn, con el fin de observar si el tratamiento era un éxito o-
no, pero en la realidad, los fracasos se hacen evidentes muchos
meses deapués y es raro que ante el fracaso del tratamiento en
una pieza dental temporal, el nifio experimente dolor, ademhs,el
no restaurar las piezas dentales, hace gue sea factible que se-
fracturen en su cara vestibular y lingual, por debajo de la in-
sercién o més afin por debajo de la cresta alveolar, lo que difi
cultaria su resiauracién posterior. En conclusidén, se puede de-
cir que una vez efectuado el tratamiento de endodoncia, es rece
mendable restaurar la pieza dentel, por las razenes ya menciona
das y con el fin de evitar que peneiren fluidos bucales al inte
rior del diente. Una reatauraeidén de amalgama, serviri como res
tauracién inmediata, pero tan pronto como se pueda, se colocard 7
mna corona des acero-crome prefabricada, o en los casos de dien-

tes permanentes, una incrustaeién o coroms de org © poereelans.



CONCLUSIONES.
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intes de efectuar cualculer tratamiento endodéniico en -
pﬁlpas de dientes temmorales o permanentez jévenes, es indis -
pensable establecer un diagnéstico correcto. Se debe tener en-—
cuenta, cue se estd tratando con dieﬁtes poco sensibles, debi~
do a gue en los dientes temnorales las terminaciones nerviosas
no llegsan a contactar con los cuerpos de los odontob“as%os, -
por otro lado en las pulpas permanentes jdvenes, la inervacién
estéd en relacién con la formacidén de la:raiz, de tal manera -

gue mientras menos formada esté ésta, se tendrd menor sensibi-

lidad.,

Dentro de los tratamientos endodénticos en piezas denta -
ies temporaleé con 1eéignes pulpareé reversibles, se encuén -
tran el fecubrimiento pﬁlpar indirecto Y el recubrimiento pul-
par @irecto, los cuales tienen un buen pronbéstico, debido a =~
.aue las pulpas de dientes temporales producen con mis facili -
dad dentina7ae reparacién que las pulpas de dientes permanén -
tes. Con resmecto a los casos en cue se efectfia el recubrimien
to pulpar directo, se debe observar la intensidad del sangrado,
as{ como la presencia de caries, con el fin de optar entre el-

recubrimiento pulpar directo y la pulpotomid,

La pulpotomia se utiliza para tratar pul-itis agudas o -~
crénicas de tipo parciales, en el caso de éulpas temporiales se
nueden efectuar dos tinos de pulpotomias: Con hidréxido de cal
cio o con formocresol, siendo éstz iltima 1z mds indiecada, por

no int:rferir con la rizélisis, ni ocasionzr resorecidén interna.
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Hn pauellos erson en ~uie la nwulnitis crbiizz o agrude es -
tot~1l o tien c.~ndo estemcz frente é ura necrosiz mulnar, el -
tr-temiento a seguir serd iz pulpectomia, Cebe —s=ncionar cue —
énts no se llevarid s cabo ante una reaccidn perisvical, yz que
no se nsemara el éxitc de iz misina, mor lo cue es mreferible —
extrrer el diente ¥y colocar un mantenedor de es=mecio. A dife -
rencia de las mniezas dentales permanentes, en la cusles des —
pués de efectuvada la pulnectomia se obtura con un material no-—
reabsorvible, en 1la piezas temnorales se deberi obturar con un

material recbsorvible, como =s el éxido de zinec ¥ eugenol, pa-

ra cue la resorcidn radicular se lleve = cabo normzimente.

Todos los tratsmientos endodénticos que se efectian en -
piezas dentales temnorales, son hechos con la finalidad de evi
tar =21 méiximo las extracciones dentarias, las cuales -produci-
rian alteraciones en la erupcién de la piezas parmanentes y en

el arco dental,

En el caso de las pulpas de piezas dentaies nermanentes —
jévenes, los diversos tratamientos endodénticos, se harén con-
la finzlidad de mantener a la pulpa vital, ya que de 1o contra
rio la anexificacidn no se llevaria a cabo. En caso de que se—
tenga oue efectuar una pulpectomfa, hay que tener precaucién -
de no sobreobturar o sobreinstrumentar, debido a que el fora -
men apiczl es muy amplio y se deberi obturar de acuerdo a las—

diferen=es técnicas de apicoformaciédn.
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Es de <ran satisfaccidn,saber oue se cuenta con medios pa
ra tratar 2as diversas enfermedades de la pulpa dental, pero -
més satisfactorio serfa, que no se llegaran a necesitar dichos
tratamientos, ya oue con atencidn dental periddica y medidas -~

nreventivas, la pulpa dental perm=aneceria sans,
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