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PROLOGO

El objeto de esta tesis es el degtacar la importancia
que significa el conocimiento de las afecciones pulpares des-
de las mds simples hasta las complejas y que son, en gran me-
dida, el motivo esencial de consulta en la odontologia.

No es mi intencidn presentar una investigacion ni mucho
menos una aportacidn nueva al campo de la Endodoncia, sino
que el presente trabajo es resultado de lo ya expuesto por
famosos y destacados miembros de la profesidn} los cuales tra-
tan de facilitar y dar una guia sencilla de conceptos bidsicos
para el mwejor entendimiento de dicha patologfa pulpar, que tan-
tas satisfacciones otorga durante el ejercicio de nuestra pro-
fesidn, .

As{ pues, se exponen las diferentes patologfas desde un
punto de vista clBsico abarcardo su etiologfa, histopatologfa
signos clfnicos, diagnéstico, pronSstico y tratamiento., con-
aiderando que son conocimientos fundamentales e indispensables

para el buen ejercicio profeajonal de °odo Cirujano Dentista,



joDUCe

La Endodo es derada actualmente como uno de
los aspectos mporty de la Odontologia, Es esta ra-
ma la que més |fica profesidn dental, elevandola --
del concepto Jofickmetico o de "sacamuelas" al
rango de una dalidontologica, guardiana de la sa-
lud dental, cde aphar todos los recursos terapau-
ticos modernom pre| curar, salvar y conservar sanos
los dientes, ps deordial utilidad para el organis-
mo.

En un prfio, Intervenciones endodonticas", te-
nfan por objediviarjolor dental, aplicando localmen-
te analgésicostancuimicas que ocasfonaban la muer-
te pulpar, et| comoamiento radical, la extraccidn,

Despufs eron |8 formas de tratamiento, con tec-
nicas rudimens y ces de conocimientos b&eicos por
lo que el fndle exfrra muy bajo, existiendo gran con-
triversia acele ad pra o no tratarse un diente con
enfermedad py

Actualmq contieon teorias, técnicas y metodos
comprobados gelli| hacan posible que los tratamien-
tom, en sy gnyorfm un $xito,

La laboncipal profesfonales tratar, por todos
low medion, pa di| permanercan en su lugar, ys sas
previnfendo [fermsulpar, conservando su vitalidad
o bien yna vitablela patolog{s proceder de una ma-

neva acertad|
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- EMBRIOLOGIA PULPAR

La fase inici® un diente
urre en la prolifergrupo de cé-
las del epitelio bu¢tivo subya-
nte, la cual se ini¢0 del incisi-
central temporal ahay una pro-
feracidn de la lami{os variables
en diferentes sitiol de los demds

entes,

Existe relacl tiempo en el
e se inicia y el tileta el desarrc
o del diente, pues barrollarse ant

rmina de hacerlo an

ELl epitelio Bn el tejido
njuntivo subyacenteé'volviendose
di ferencifndose comwpara el desa-
ollo de la corona yfz del diente,
te orpano sirve coidamio que ae
struye & diversos {Pletando sue
Tten 1a funciln pajencowendada,

Al invagina/las del epite-
o hucal, se sbre y) conjuntivo, ¢
81 ests limitado pi¥alelas de cé-
1as epiteliales coecie de puente

18 regiln mhs hon




las espinosas que esstrato

1l epitelio bucal varal pa-
egiones basales de telia-
tadas por una membr{ tronco

iza la profundidad r(tablece
Indario de proliferalsarro-

)| particular, y degefo del

11,

tronco o l&mina denlas célu-
lo conjuntivo que gepediata-

le la parte mfs proflio, pro-
hdensacidn de dichasite el

p de desarrollo de I

pta fase, la ragiln uente se
ble en tanto que lagven de 1f-
n proliferando lateits 1a dims-
m eepara en la vegi( encima de
| 18mina y penatran (te en el

ltivo, Ratas prolifisles y prg

| 8] epitalio extern/ Bvgano

lmina terminal del Jite ss en-

b Futura regibn incile la ca-
Fiem, A} proliferarias capas li-
Is Lhnina dental y pofundsmente

copfuntivo que las fones ter-

Fales de la limina tpran tAm=



bién con ,‘Ulas el las regione

profUndaslniaturn la morfolog

la coronatdl se desarrolla de
la capa i del esmalte o capa
loblastos tejido conjuntivo ¢

pila dent han proliferado raj

te, empuj? superficie inferi|

gano del'te la forma de cama
ias 20 semanas, los

laterale'l se funden{ las cé
nosas qudegeneran, también
la 1mipitelio externo del
funde ewp cierta distancia j
la lamiy

legenerar la lémina
agranda/itelio interno y ex
esmaltel 1Tquido intercelul
cGIquf‘““CIBn en cuerpod
redondo® ¥adiantes que ge 4
con 1aalt® células contigud
Microm¢ retfeulo estvellad(
pulps 4ndo.

japs de c8lulas que |
vigen )c. proliferando cowm

cops 4|10 regfones pereff

los am®l nowbre de chlula

te int



i capa exteel epitelio se
lempre en c@ regidn mas pr
2dio de un j@stos;] dicho 1a
ado anteriovaina de la raf
ura regidn corona del diey
azo cervica

petl esmalte, los
ctuan direclormacidn del ef
an la capa télulas de teji
ubyacente ptse en odontoblj

A) ameloblastos, )
lara y estyentre la vregi
imeloblastogdf&rica de las
uimatosas ¢ &sta maners g
8lulas de |0 para difereng
oblastos, (Jido conjuntivg
{arse an o/anando del tej{
ntercelulal colfgeno (fib]
as cuales ) un {ncremaento
fgena u ovrpredentina, hal
xt{enden 1mes que emananias~
08,

inento de natris
orma hacfdreccin del 1a
ontra daseloblastos alar

ue se com(lases de fstos,

ongfitud y



La d siendo elaboritmica,
De ésta ete, la papila dirte
en pulpa.,re el epiteliolerno
y los odotja la forma del ame-
lodentinatelio prolifera la ban-
da epitel, que esta vincrma--
cién radinanentes de éstien co-

mo los reqde Malassez.



ILOGTIA PULPAR

El paguetoervioso es unagtjido con-
intivo muy dife Sus componerf sont

sstancia intey Grupos celulax

1) Sustanental. Es delorfa, y g
icemente est& da por protefn/® glucopr
efnas y mucop/os Acidos, Tif0o de poli
fzaci8n, que jcuerdo con la | fisioldg
estado patol condiciones nolistencia
firme del gelpresencia de intde a desp'

imerizarse pencia de enzimg liberada

su aspecto (fquido,

Esta susitiene elementogibuidos ¢
os espacios (ares, y sonl

a) Fibrast Bon lss miPen la caf
erfstics de /encia tensf]l, 'enes, se |
uentran alrelos vasos sangulmentos de
éni con 1a erlfgeno aumentatiente fnc
o de #atay f

b) Fibromres, Principantran alr
or de loa v neos y funto srtos, B¢

ree que sonligenss {nmaduy



fibras de Van tas reticulares
en el tejido pitra entre los ¢
lose hacia la pinde se abren ef
r quedando inclistancia organi|
» aspecto de jatas van maduran|
» propiedad de p caleio.

Lla pulpa dental} fibras elasti|

Foblastost

fon las c¢élulasp en los diente
Formes, tiene nrolongaciones ¢
e extienden detelular princip
hcipal es la ellbras colégenas
la edad éstas pminuyendo en ¢
blpar al contendad de fibras y
elementos celwna capacidad d
da.

Ddontoblastos.-as mfs diferenc
distribuidas ¢ de la pulpa y
e vredentinari¢de 6 & B cflu}
@ y en contactie ellam, con la
y con las mls pdio de fibri}}
definido conti( nucleolo, y pe
ro del lwite lentins. K3 cit
id de Bolgf, mi(titas Lipoides,

cada odontoblaiprolongacidn cf
le ramf€icaree n los tGhylos {

| Fihram do Tom(e,



La as célulara sustancmn-
damental se distr{ fibras, decto
gelatin €sta sust® de Van K se
van diffayendo sa/ formandog 1la
predent A partir | otra capjppre-
dentinate la orimlo resultal pro-

ceso dew Y formacl-

Lidpar es pxt la Arterj~
xilar | ramas Derental Posr
e Infrneralmentda y dos v La
arteri/n redes ey de haber fra-
do porical, FExijBos menote se

introdjujeros acjrales,

itn la sangcapilar, jtrans-
portands vasos m

icapilares | tejido P| jSven
es aby 6ste se edacifn dircon el
nfimeresentes,

s dada portario Infey ma-
xilar ramificacir todas leas del
dient(igamento { naguatae Voner~
vioso vasoe aan( worcifn 4 y me~
dio 1/1osos eon'sandes; al gpirse

s 1alin, se rafo las fibsta la

prede
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»os de fibras npulpa: Mieli-
nicags sensitivas, 0 hasta los
odonts Amielfnicas orresponden al !
§.N.gy contiguas a 1’8 Vaso0s para

norm(s cular.

-~ Denominados 8 migratorias '
en rjeneral ge epcuj los vasos perq

ante/flamatorio se jacréfagos.

jenquimatosas I/~ Se localizan
fuep sangufneos, vy 'va celulap ya
que transformarse )dontoblastos, |

teoctegln las neceglorias o reparas

tivy

nfoideas Herrasfocitos, suelen

encicionales de 18

[e= Fn condfcf® se encuentral

Ia /nvoblemas infljcos tdenden fny

Jiposas.- Fn ¢ no suelen ency

e s,




IT OMIA_ PUY

La pulpa iria ocupa geom&triag
e y estid da totalmemtina. Se
ulpa corono cémara /ulpa vadig
los conducadicularelivisidn e

dientes arios condfo en los |
| solo con|no existeld ostensi

lefon ge hediante uraginario q

la pulpa al del cuefls:

Porcidn jaria - peada cOspid

B una prolién més o!da de 1la y
da cuerno}t, cuya mpuede mod]

la edad yptocesos In, caries
jes, Estalongacionelarte de 1

| que limi@nsversalw clmara pu
techo de vidad,
8iendo vidad puly se aloda
inarfa, ylimitacifies que esat
vidad, pd nombrarl/do con la
de las cde la. coyld corvesp(
t labialptibylar, pelating,

Eastasredes gon también ax

?




los dientes dscto y ocae
plares inferior piso pulpe
fmitacidn preci que posee
pa, y la pulpan estrechal-
psta el foramen
¥ el contrario de varios
uelo o piso pul los condy
ograffa muy paxlos grande-
8 cuando se diy ramas terv
rcibn Radiculay a la part
adicular, Es Joide o tuho
do sale del pfspués recca-
ongitudinal deilar termin-
ipical, el cualil exteriowi-
| donde penetralculonerviy
| forma del con{ depende |
|la propias raie,le sea dni|,
| foramen apicaildsicamenico
jda condueto, picis ternipni-
ideterminado detolaterale
cono foraminasl
imb{én wse encyerlares coniona-
que salen del pra pulpsrco-
hden a las rafern la bifu
Estos condyctyen snornsye-
hwfderarse comaBe puede en-
que ecadn dientrma particyvi-

".fo
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IOLOGTA PULPAR,

1gia pulpar esti

mcifn Formativada la priicidn
(de formar dent

jncifn Nutritivirecibe los ne-
jutritivos por 1a de odontgitua-
juperficie de lilpar de 14

incibn Defensiviontien tokmentos
necesarios par(inflamatoifensa,
ipara detener ojgentes nodnvaden
)8 dentinales.

pmcidn Sensitivintiene tams ner-
heitivas que nola dentine ayu-
plar el flujo hdelicados del ~-

fido pulpar,



| PARTE - 8 bésicos jfa
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INFL

ilacifn es N local de, por la
degente irrirualquier 8 capaz
ucfio, siendmico, Qufmlgico o

6g comprende ps fundamesion, Reaq

Reidn o degel tejido.

cerada la ih como un | cambio

o me su haseal en los vascula~

ti de evoluensidad dejacifn son
esenden de M y la natil daidio,

rao abundancente causaespecffic
ncpoder de ¥n del org{ cowo du

dente agresg

1a inflamad{ caracteri)resantar
werarios eigwsoni Calonubor, dol
am, pérdidacifn,

s jos histollsentes moms en los "
tedidow, por haremon nforma gen
en considertefido pulkticular,
8 jue el frriha hecho fe primera
in )a vasoconide arteridlsres que
% jdon desapitableciéndculmeifn
 ada,
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seguida hay vasodilatacidurial y auwlumen
y viscosidad del flujo sapo por un | pro-
(hasta 24 hrs.); se presermspués lenjual ~--
rculacidn que en ocasionede deteperpleto

) dando lugar a la formack codgulosdebido
y aumento de la permeabilfkapilar, llita

la de 1fquido y aumenta laosidad dell intra-
la zona periferica de la n se sufrelos cam-
eriormente descritos, y mas en la ada ca-

'y flujo sangufneo, en la 'eria se emmentado,

aangre circula normalmentdos corri(central
. donde se encuentran los |ntoe celufa sangre
{tos, leucocitos y plaqu¢y otra pen donde
¢l plasma, Durante la imcidn agudirrientes
8 I{nvertirme, es decir, lementos de ge di-
icia la periferfa y el plecircula an de ca-
arteriolas y vénulas, Lerficie {nlas célu-
ytaliales tienan aumentadadhesividapermite
evitrocitos se adhieran | énts y set en fore
|Lan de monedan, Bi la n em lovente miama
wpujerios s otro editio, pndo asf slad, pero
ents en procesos graves 'uyendo, erasfones,

pleto s cireulocién,
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1ién log 1s8e adhieren entre sjed
ir y por mvimientos amiboides S8~

través dedel vaso, fendmeno |

desis.

p1aquet34trocitos también ma Diap|

[ 4
i, pero solasos en que la estg/ 880~

jacidn son

permeahiljar se caracteriza p/tipo
sicot eatol due inicialmente h/nto {
ato de la /dad capilar de poca ®eB!
e un descelalacifn lenta y prot dur
ongada, ipio se pensd que ¢ de p
i{1idad erq que los tejidos infibera
sustanciadades semejantes s M8, d
Inada sustieapués Menkin postustfa

exudados (108 una sustancia alamé |

pxina, asflorque atrae leucoci

1 exudado bmula en el sitio detfn ma
irta predo@r slguno de los elPsufn
jendfendo Maidad do la Jauilniren,,
tgen difers de denominacibn (14, ¢

bt inflama®, fibrinosa, hemorxjrulen

pn combing re ellss,
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En la inflamacidn las células mas frecuentes son: Leuco-

citos Polimorfonucleares Neutrofilos y Eosinéfilos, Macrd-

fago 5 células nlasmAticas e Histocitos, que generalmente

emigran al sitio de la inflamacidn en forma autdnoma.

Se tiene conocimiento que en el sitio de la afeccidn se --
liberan sustancias con propiedades de atraer &stas células,
mecanismo denominado OQuimiotaxis positiva} en los casos en
los que el proceso tiende a divigir las células en sentido
contrario, se llama Quimiotaxis negativa.

Clasificacién de la Inflamacién,

Desde el punto de vista histoldgico, 1la inflamaéian ge --
divide ent

1) Aguda, si se presenta rdpidamente y su evolucion es cor-
ta; sus modificaciones comprendent constriccifén arteriolar --
breve, seguida de dilatacidn de venas y capilares} aumento de
la corriente sangufnea a través de arteriolas, cspilares y
vénulas| mayor permeabilidad de vénulss y capilares; exudado-
inflamatorio o edema, retardo o estancamiento de la corriente
sangufnea, paso de los gl8bulos blancos a través de la pared -
vascular y movilisacifin de fntos al sitio de la lesifn,

Clfnicamente 1la inflamaciln aguda me distingue nor tumor, a
cayss de) edema, rubor y calor, debido a 1s hiperemiss dolory
fste e producido por la preeidn e {rritacifn que experimentan
l1as fibras nerviosas locales por causa de Jos productos resyl-

tantes del proceso inflamatorio,
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Abscesicongiderap comin de inflamacidn
aguda, teriza, posis tisular que abarca
los lejresentes ¢ con licuefaccidn subse-
cuente,dn de Pusdado estd contenido en una
cavidalredes estirtas por tejido conjunti-
vo jév

Aifmicos deapcidn,

stvado, quefuere el tipo de lesign los
tejidoran de unas o menos idéntica a la pro-
vocadaismos bac| Esto se debe, por lo me--
nos enl hecho devez de que una célula es -~
dafiaddda, prescel modo en que se produce
la leera una serancias qufmicas, llamadas -~
Mediadicos, que jan el proceso de inflamacién.
Alguns sustanciiapelss que desempeiian gon
los sfs

da B, La hue causa permeabilidad ca-
pilaratacién inllmacenados principalmente
en lojos y Bamof

kina, Ocaigracifn de leucocitos -
(diap|

jpromotor dom, (L.P,F,), promusve la
forasiucocitos da Geca,

v Promuevabilidad capilar en sus 41~

timas) la (nflm

ins, Causalin de los tejidos.,
8y Ocanin

s de promecimfenta, Constribuyen & 1a

Fepar
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Las enzimas prdas por los microrganismos comprenden
otro grupo de agentoquimicos que pueden iniciar la infla-
macidn, Entre estaimas cabe sefialar:

a) HialuronidaDespolimeriza el dcido hialuronico, pre
vocando licuefaccid/la sustancia fundamental del tejido co-
nectivo, hacidndolueptible a la invasidn de microrganismod
(streptococus mitis

b) Colagenasa jiculinasa. Despolimerizan las proteing
fibrogénicas.

c¢) Condroitinsiaza, Despolimeriza el dcido condroiting
fdrico de la sustanundamental, con la consiguiente enfer--
medad pulpar,

Los productos iticos son libersdos no solo por los a-
gentes lesivos, sinbién por las c@lulas afectadas y necrog

das, produciéndose ecto de recipyocidad,

11,- Crénica,~ Bobre cuando el frritante es de poca inten-
sidad, prolongado, ca virulencia, si{ la resistencia del
hufsped es buena o io 1a inflamaciBn aguda ha entrado en -
las dlt{mas fases vitivas,

Microscopicamels vanodilatacifin capflar entf presente|

las células inflaman predominantes aon los linfocitos,
plasmocitos, macr8fi y exudado relativamente esceso, la es<
caser de vanos sangs y ls extensa multiplicacifn de tejid¢
de granulaciédn,

ElL Ph histico elfna s) lado Hcido, la {nflamacidn cfq

nica pusde persisti| tfempo {ndefinfdo durante nenes o afos
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gegdn n1id de resulucid individual.

Cy inflamacidén cre atribuye elementos
celulaps Histiocitos)s) y tejido de gra-
nulaciftuyendo masas dircunscritas, se =--
determo de "inflamacpmatosa", que se en-
cuentrnas con tubercfilis, infecciones -
fungos/as otras enfery

cle se presentane volumen y consisten-
cia delos; existe pocj dolor y la tempera-
tura I} elevarse ligeNo se observa la con-
gestigan notable comflamacifn aguda si no
que & un tono rojielo.

foncreta al tejf mencionaremos a con-
tinua@e producen éstt inflamatorios,

e partida parab de la pulpitis es
aceptitrata de una r¢e un irritante, por

lo qumos a tomar enlmero su origen,
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ILOGIA

Los agentes jcasionan la lesidn orritacidn del te-
jido pulpar son mriados, sin embargo, las manifestaciong
histoldgicas sonjantes entre sf, Dependiendo de su ori:
gen las vamos a ficar en Extrinsecos ¢ Intrinsecos.

Extrfnsecos

a) Ffeicos.finicos, como traumatismos por golpes o
cafdas, t€cnicasatorias defectuosas, movimientos brusco
en tratamientos dSncicos, manipulacidn incorrecta en exo
doncia, trauma ol, desgaste patolégico, etc,

2) Térmicosr excesivo durante la preparacidn de ca
vidades, pulimiee restauraciones, cambios térmicos en
dientes con hipesia dentinaria, en diepntes que han gidg
obturados sin aiento adecuado, ete,

3) ElécttioProducida €sta por la corriente generad
antre dos obturas de diferentes metales| por radiacibn
plicads a personn problemas oncolégicos, etc,

b) Qufmicodntre Estas me encuentran varios férmac
de aplicacifn lque gsneralmente ocasionan lesfones {rr|
sibles en el tepulpar. Por ejemplos Alcohol, fenol, 4
1{cos, resinas,

¢) Boldégt| La cusa més comdn es la fnvasiln bacte
nas, Estas ouedrs por ceries o exposicidn pulpar acecid
tal, en {nfeccigingivales por anacorvesis, enfermedadesn

feccfomas generdas, etce,



Intrimsecas,

Existen wdos patolel organi|
alteran las e(del tejid Como ejet
cionamos a coi loa sigui

Avitamindene conocie la defi)
vitamina €, ogeneracidmstica.

La adminprolongadaides afecl
odontoblastosdose la dais,

El hipofmto de latiroides o
reduccién de ridad pulpalcificac
tinaria y 8se

En la Dis pacientenvejecimi
maturo presen la pulpapes degene

inflamatoria n la dent],
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HACION DE ILPA DENTAL

hes observen la inflamacidn di te-
jiddel cuerpmbién son observados'orma
gem¢gn flamacioml tejido pulpar, priendo-
se \imilar detecimientos.

wwalquier e irritante pulparpriory
nomjuce la pr| reaccidn de los oddasto
a n/plasma, mndo franca irritacia al-
ter) en la célodontoblastica estaciona
da dnes de laidn osmética por auf de
uttclulnres..los productos de deg/idn d
odolonados afl a las demis célulamto-
blgsu vez, rein dafiados o muertoasis pra
duafectan loidos subyacentes y jomien
el mtorio,

meramente pnatriccidn capilar |da dy
un(n del tejjlpar, en Sate momer ven
pnblastica, lares que estuviarompre |
11)ran visibintes de la i{nflamacq Se ¢t
ne o} ceOmuloritrocitos, Tvas &m pro
unt Jlquido o capilares hacia alfdo ¢
cuuyéndose | 10w odontoblastosiinte n
me uns entanl 1quido weguide detromh
afte, los odlastos resulten seps de

dq tefidos mentes por o1 1f{quidmulad




En} se ve la ruptura de la membrana pulpo¢
tinariase produce la marginacidn de los leucoc|
en los wfneos. A causa de la Quimiotaxia, los
cocitosp los vasos y tapizan la capa odontobla
a menudan €stos de la dentina,

Ta® que los leucocitos penetran en el tej
pulpar (, pudiéndose observar también eritrocit
en los (fsticos. La hemorragia resultante asunm
carfcte| pudiendo csausar la destruccidn del tej
pulpar sién.

Lodel exudado {nflamatorio sobre la capa
dontobl la compresidn y muerte de las células,
aspectozada resulta alterado. Cuando muere uj
mero silo de odontoblastos, se puede obaervar,
cortes,cifn del tamafio y emplitud de la capa |
blastiqg

otién odontoblastica es, el desplazamien
los ndatos hacia la dentina, 1lamfndoseles od
blastoe o ect8picos.

Ldentos aon atrafdos o empujados hacia 1
ting, ortan las prolongaciones citoplasmfitic
Getos,ndo como una bands eldstica donde los n
son at/ie la dentina. Be han sugerido en difa
estudibmeno de desplassmiento plantesdo por 4
autorees motivado por el aimple corte denting
1s prale cavidades y tanmbién por les sltersciq
flamatProvocan 1s presifn directa y moviligai
log ods.

Ossa & In lonifn de Entas chlulas, se p
uns acen la formacidn de deptina reparadora,
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dose tambied Lcificacidn de los niicleos de la predentina.

Las altenes que se producen en la predentina son
causa directan lesién de los odontohlastos, por falta en
la produccidnmaterial coldgeno, alterando asi, el espe~-
gor de la cappredentina. La calidad de la predentina tam-
bién se modifsi se elabora rdpidamente una gran cantidad
de matriz, seiuce una estructura atubular y amorfa} gi gu-
cede lo contr se produce dentina reparadora mds tubular y
homogénea. As no se distinguen los odontoblastos pero se
sigue formanddentina, por lo cual se puede deducir que,
otras célulagares, los fibroblastos o c€lulas mesenquima~-
togas indifendas, tienen la capacidad de funcionar como
odontoblastidorando colédgeno,

Pocas hdespués del desplazamiento odontoblastico,
edema, vasodcidn e interrupcién de la membrana pulpoden-
tinaria, laslas muertas atraen polimorfonucleares neu-
trofilos porjotaxis, Estos leucocitos pueden ser obser-
vados en la odontoblastfca y en la regidn subyacente a
loe tubulos narios afectados, Cuando muere una gran can-
tidad de ledos, se libaran enzimas que loe digieren, pro-
duciéndose huracifn y establecidndose anf un absceso pul-
par total o}izado, Ento se produce en presencia de un pM

bajo, debids acumulaciln de Kcido 1Mctico,
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INFLAMACION PULPAR CRONICA

Después de aproximadamente 5 u 8 diagg resolverse
la inflamacidén aguda, ésta se convierte enica. §i no
se elimina por completo el irritante, se g un estado de
equilibrio entre las defensas de los tejidel irritante.

Este estado de inflamacidn crdnics secteriza por
células de una clase diferente a las preseen la inflama-
cién aguda y por la presencia de tejido deulacidn,

Comienzan a predominar las células res, denominacidn
que ge aplica a linfocitos, plasmocitos y (fagos, Se les
llama asf porque en muchos casos hay formatransicifn en-
tre ellas, La presencia de &stas células a respuesta a
la alteraciBn del pH hfstico que comienza linarse al lado
fcido,

Las funciones especiales celulares dephflamacién cvé-
nica comprende al! Macrffagos, relevos de ldimorfonucleares
neutrffilos, actlan fagoeitando cuerpos exh, es decir, au-
wentan coneiderablemente,.

La funcidn de lom plasmocitos y linfoi, es por una par=
te {gual por produciy anticuerpos (gammaglaae). Estos son
sustancias menufactuvadas por e} organismoje combinan con
las protafnas extrafias y las neuytraliran| {se les conoce -
cono antf{genons,

Estas chlules también se les puede engr en 1a gons 1§~
bre de chlulas o {nvadiendo 1a capa odontolica.

81 el entfmulo externo es rApido @ {nty destruye muchos

adontobYfston, 1a pulpa loa veemplaza movilio hacka esa ve-
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gién células jbévenes con capacidad de diferenciacion para dar

células productoras de dentina. E1l tipo y la gravedad de la i-
rritacidn original y la respuesta inflamatoria subsecuente in-

fluyen en la actividad reparativa o degenerativa.

REPARACION PULPAR

Para lograr el tratamiento adecuado de las lesiones pul-
pares es indispensable conocer, por una parte, las consecuenci-
as biol8gicas de los traumatimos y por la otra, los mecanismos
naturales de ls reparacidn., La primera etapa en el proceso re-
parativo de las lesfones es la eliminacidén del tejido necrosado
y material extrafio,

En la periferia del tejido inflamado, factores de e¢recimien-
to comienzan a estimular la reparacidn, pues en la inflamacién
la destruccifn de los tejidos marcha pareja con su reparacién,
Podemos determinar, en la reparacién, dos etapas!

Primera etapal Comienra con la fase exudativa desde el mo-
mento mismo de producirse la lesifn. Be dirigen hacia 1la he~
rida, el plasma henftico y elementos hematocelulares {nflama-
torios,

Bl 1fquido ee coagula y forma fibrina, que sella el hue-
co y suspende la hemorragia capilar, #Simulténesmente a 1a forma~
ci8n de la red fibrinosa y Dispédeais de neutfofilos hacin la
herida, Poco despuls, & 1a actividad de los neutr8filos se &~
gregsn 1s de los macr8fagos, provenientes de s sangre o de los

tejidon,

lLoe tefidos leafonados acumulan metahol{tos Acidoa y la de-~
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gradacidn de los tejidos mbiég libera productos
protéicos fcidos; probablei, dcido atrae a los
leucocitos que inician la (8 de los tejidos muertos
y los contaminantes.

El sellado de la heris proceso de reparcién, pro-
porciona la condicidn anaela que el tejido dafiado y
el exudado se desintegran jrcionar los elementos G-
tiles en la rveconstruccidn

La actividad celular te en los fibroblastos jo-
venes del tejido conjuntiwlcleo grande y el citoplas-
ma basofilo, datos que indsis de protefnas, La con-
tribucidn de los tejidos 48 la zona de la herida se
traduce en wmigracidn celuls local, 1La utilidad de la
primera etapa reside en lgén del material incompati-
ble de los tejidos, la api defensas locales adecua~-
das y la preparacibn de liial reparativa,

fegunda etaps.- En 1@n de las her{das, €sta e-
taps consiste en el desaritejido de granulacidn, que
apavece, aproximadamente, df8, si no hay fnfeccibn,
El te§fdo de granulacifin |a una barrera para cubvir
1a herida y proteger a lominatras durs el proceso
de curacibn, El comfenczo/tapa advierte diversos fac~
toras, principalmente la |¢ ls primera fase,

En une herida limpialo de granulacibn deriva
principslmente de los eleales del tejido conjunti~
vo, ¢8 decir, Jos fibrobh capilares y las fibras

colfigenan,
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Los fibroblastos son c@lulas capaces de transformar las fi-
brillas intracitopldsmicas, en fibras coldgenas intercelulares.
Los fibroblastos tienen origen multiple y aumentan exagerada-
mente en la fase de proliferacion durante la curacidn de las
heridas. Forman directamente coldgena, que da resitencia a

la herida y que, una vez depositada, es metabSlicamente inerte.
En una herida limpia, la fibrogénesis se manifiesta hacia el
cuarto o quinto dfa, cuando se considera que ha terminado la
primera fase, Este fendmeno produce, en la segunda fase, la
dentinogénesis o dentina reparadora. En algunas ocasiones los
odontobl8stos dailados pueden recuperarse, y l6s destruidos son
fagocitados y algunas otras células pulpares ser estimuladas para

convertirse en odontoblastos y elaborar dentina reparadora.
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idos regresivos de la pulpa.

Es difitstablecer una divisidn neta entre 1a
Fisiologfa n y la patofisiologia pulpar, En los
procesos reyos de la pulpa la formacidn de dentina
translucidaprfa, los nddulos pulpares y la atrofia
de 1a mismaa aparecen tarde o temprano en la mayo-
rfa de los s, sin que se presente sintomatologfa
clfnica y sastornar au vitalidad ni funcidn,

En éstimbios regresivos de la pulpa es donde
se produce fimera disidencia en el diagnbstico en-
tre el clfy el anatomopatdlogo. El clfnico conei-
dera un dioormal, cuando su corona estd intacta, la
pulpa respm las pruebas de vitalidad y los tejidos
que soport| diente no presentan evidencia de trastore
nos patol§ El patflogo en cambio, examina en mi~-
croscopio lpa del mismo diente, y sl encontrar vaa-
cularizacil loa odontobl&stos, atrofia veticular y
calcificadel tejido pulpar piensa que ess pulpa no
es normal,embargo el diagnbstico del clfnico es en
§ste canoprrecto,

Por @ explics la gran variedad de clasificacio-
ned de laerentes asfecclones pulpares, que parten de

los dos ai0a inportantess el clinico y el Histolbgico,
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El conocimiento preciso de la afeccidn presente solo
se puede realizar mediante un estudio histoldgico. El Diag-
néstico presuntivo se obtiene clinicamente por medio del es-
tudio de la evolucidn del proceso que son! gignos, sintomas,
radiograffas, pruebas eléctrjcas y térmicas, etc,

Ambos puntos son causa de gran discusidn} por eso
algunos investigadores han tratado de relacionar los sinto-
mas clfnicos con los cambios histoldgicos presentes, llegando
a la conclusidn de que muchos de &stos cambios no tienen ma-
nifestaciones clfnicas.

A continuacidn exponemos una clasificacién que relaciona
algunos estados histoldgicos que dan manifestaciones clfnicas
considerando que nos permiten establecer un diagndstico que
i bien no tiene una base cient{fica perfectamente hien es-
tablecida proporcionen, en lo posfble, a todo odont&logo, éxi-

to en el tratamiento radical que se haya deteyminado.
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DEFINICION, Se engloban ey &s e grupo todos los
procesos no infecclosos pulpares, denominados también
estados regresivos o Jegenerativos,,

Procesos degenerativos son aquellos en los que exis=
te una disminucidn anormal de las capacidades metaboli-
cas y funcionales de la celula, acompaifiada de alteracio-
nes morfoldgicas.

Estos estados se caracterizan por la presencia de
materiales quimicos (que en condicionea normales no se
encuentran) en el interior de la cé€lula, en la sustancia

intersticial o en ambaws a la vez,

Los cambios degenerativos pueden ser reversibles o
de poca importancia si la alteracién ea a nivel del cito-
plasmaj e irrevermibles, si la causa es grave y se epcuen-
tran involucrados c8lulas y sustancias intersticiales, En
éste caso las cflulan afectadas son loe odontobléatos y
los fibroblastoa,

ETIOLOGIA, No sa conocen coé exactitud los agentes
eapecfficos que cauman este tipo de problemas degenerati~
voal sin embargo, #e hav observado asociados a diveraos
factores comot

a) Peafcos, Cambios tdrmicos, oclusi8n traumftica
hipofuncidn oclusiva por falta de antagoniste, traveatis-
no e frricantes leves pero pareistentes, preparacifn de

cavidades, radlisciones, etc,
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b) Quimicos. Sustancias cavitarias tbxicas e irri-
tantes,

c) Bioldogicos. Caries dental, edad del paciente in-
flamaciones perioddnticas y gingivales, aspectos sistermi-
cos, e idiopaticos.

SINTOMATOLOGIA. Clinicamente, lo@ signos y sintomas
no son definidos. El diente puede reaccionar normalmente
a las pruebas térmicas y eléctricas y no pregentar csmbios
de color ni transiluminacidn.

CIASIFICACION. Dependiendo de los diferentes materia=
les que se han encontrado en las células, los cambilos dege-
nerativos ge agrupan ent

1) Degeneracién vacuolar.

2) Degeneracidn grasa.

3) Degeneracidn Hialina,

4) Degeneracién Pibrosa,

5) Degeneracifn atréfics,

6) Degeneracidn CAlcica.

7) Resorcidn -dentinaria {nerna.

8) Rasorcifn cemento dentinarie externa,

1, Degeneracibn VYascuolar,~ Es uno de los tipos de
degenaracidn mbs premsturos, las chlulas afectadas se gn-
cusntren con slterscibn sn el metabolismo del agusi ya que
l1os odontoblastos degenaran provocados por la sutolisfs de
proteinas en e) citoplesms y como no se sustituyen, defen
espacios vecfos, en forms de vacuolass, que se conocen con
el nomhre de Jfnfa fnteysticial, Be reconoce que el contenfdo
es de naturaless protéfce, pavo también se cres que Estes ve-

cyolas se forman por absovcidn de los elamentaos circundantses,



-37-

b) Quimicos. Sustancias cavitarias téxicas e irri-
tantes.,

¢) Bloldgicos. Caries dental, e¢dad del paciente in-
flamaciones perioddnticas y gingivales, aspectos sistermi-
cos, e idiopaticos.

SINTOMATOLOGIA. Clinicamente, los eignos y sintomas
no son definidos. El diente puede reaccionar normalmente
a las pruebas t@rmicas y eléctricas y no presentar cambios
de color ni transiluminacién.

CLASIFICACION. Dependiendo de los diferentes materias
les que se han encontrado en las células, los cambios dege~
nerativos ge agrupan enl!

1) Degenevacidn vacuolar,

2) Degenevacidn grisa,

3) Degeneraci8n Hiaslina.

4) vegeneracidn ¥Fibrosa.

5) Degeneracifn atr8ffca,

6) Degensracifn (Klcica,

7) Resorcifn’ -dentinaria {nerna,

8) Resorcifn cemgnto dentinaria externs,

Liw Degsneracifin Vacuolar,~ Es uno de los tipos de
degeneractn mis prematuros, las clulaw afectadaw se sn-
cuentran con altevacifn en el metabolismo del wguai ya que
los odontoblastos degeneran provocsdos por s sutolisis de
proteinas en el citoplasma y como no se austituyen, defan
sspacios vscfos, en forma de vacuolas, que se conocen con
#! nombre de linfa {ntersticial, Be reconoca que el contenido
#s de naturalesn protéica, pevro tambifn se cvee que Batam va-

cualaw se Forman par absoreifin de los elementow eircundantes,
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Bajo el microscopio se observan edemotosas los odonto-
blastos, por lo que se le ha denominado también, a éste ti-
po de degeneracidn, Hidrdpica.

Su etiolofffa estd intimamente ligada a la preparacidn de
cavidades y obturaciones sin bases protectoras.

El tratamiento radica en la vigilancia clfnica cuidadosa
mientraa sea asintomdtico, hasta la pulpectomfa.

2.- Degenerscidn graaa.- También denominada esteatosisj
es la preaencia anormal de grasa, distribuida en pequefias goti-
tas en el citoplaama de laa células de la pulpa como en los
odontoblaatoa. Ea relativamente frecuente el estado degenerativo.

Al principio, se observa interrupcion de las sfntesis de
protefnas, dando como consecuencia una disminucidn de lipopro-
tefnas, cuya funcidn es mantener la eatabilidad de las grasams
dentro de 1as c&lulas. 81 €sta funcion se encuentra disminuf-
da, la concentracifn de la grasa ird aumentando, por consi-
guiente aumentarf el volumen de la c&lula,

Exiaten varias hipStesis en las que se menciona que ol cd-
wulo de grasa en la célula, es sustituido despuéa de algln tiem-
po por tejido fibrosp, 8e desconoce cual es el mecanismo, si
o8 una reaceiln de cauma 8 aefecto o si{ son cambios {ndependdien~

ton,

La etiologfs, tampoco esth bien definida o a{ se refiere

a 1a mniens naturaless,
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El tratamiento también radica en la vigilancia c¢li-
nica cuidadosa, mientras sea asintomdtico, hasta la pul-
pectomia.

En casos de depdsito de dentina esclerdtica, ocurre
al principio una degeneracidn grasa de las fibras de --
Thomes junto con los odontoblastos, y al final una obli-
teracidn de los tiibulos dentinarios por sales de calcio.

3.~ Degeneracidn Hialina. Con é&ste nombre se desig-
na la presencis de material amorfo, retrfctil y eosind-
filo, en el citoplasma célular o en los 1fquidos intersti~
cialesn,

La hialinizacidn del tejido pulpar se observa con cam-
bios fisico-quimicos en sus fibras coligenas constituyen-
tes, las cuales se fuaionan y pierden su identidad {ndivi-
dual, En los odontoblastos se observa la presencia de @&s-
te material en grupos pequeiios ¢ incluso dispersos en for-
ma indepandiente, progresivamente yan aumentando en can-
tidad y tamafio, llegando a ocupar todo el citoplasma., Puede
llegar a eliminarse todo el material depositado, volviendo
1a céluls & su morfologla y metabolismo normales.

La naturaleca del material hialino no es perfectamente
bien conocida, sin embargo, entre la gran variedad de¢ wate~
vriales hialinos que se conocen, varfos parecen ser de natu-
reless protéics.

Ls etiologta, no bien cenocida, ee vemite & cuslquiera

de los (actores coausales anteriormente expueatos,
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El trajto radica en la vigilancia clinica cuida-
dosa mientria mRaintomdticn, hasta la pulpectomia,

4.~ Deacidn Fibrosa., Se caracteriza por la pre-
gencia de mal homdgeneo eosindofilo con propiedades --
semejantes fibrina.

Histollmente es un material amorfo, de bordes bien
definidos # se le ha denominado fibrinoide,

Existe teorias basicas que gefialan la aparicidn «
de fibrinofue derive del tejido conjuntivo mismo, es |
cir, de lapncia fundamentg), o bien, que provenga de
traa partee infiltre, o sean, las fibrinas y globuli-
nas,

Cuandtejido conjuntivo se deposita en dreas dond
hubo una 1 necrotica o destructiva, considerando comc
un procescicatrigacidn llamado Fibrosis, Al haber aum
to ds fibpl diente plerde su capacidad de defensa y
sensibilid

Los fntos fibrosos estfn dispuestos en forma de |
que clfnite, le dan un aspecto corifceo caracterfati
cuando sofirpadas,

La agfa no bien conocida, se remite a los facto
causales formente expuestos,

El tifento radics en la vigilancia clfnica cuida
dosa, nis sea sefntomftico, haats 1a pulpectomia.

S, )erackln atrbfice, Denominada tanbifn atrofi
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Pulpar. Lirte unicelular es dificl de apreciar en

un tejido,) su resultado es la disminucidn total del
niimero de las, A &ste proceso se le denomina Atrofia.
Se complem, la disminucidn de nervios 'asos sangui-
neos concoite a una calcificacidn progresiva.

Puedeiltar no solo de la muerte o desaparicidn de
algunas c&, sino también de la disminucifn en tama-
fio de diclementos. Esto condiciona la disminucidn--
de sensibil del tejido Pulpar,

Su etgfa estd determinada principalmente por el
avance de pfios, la cual se le llama atrofia Fisiold--
gicai aunqgede presentarse como consecuencia de las
caysas cifen todas las pulposis, que determingra la
atrofia Pgica. La respuesta defensiva caracterizada
por la ap®n de dentina reparativa (proceso por el --
cual el t( tiende 4 disminuir de tamafio), y las célues
las que rien daiiadas tienden a ser reemplazadas por te-
jido conjio,

E1 tiiento radica en la vigilancia clfnica cuida-
dosn, miel nea asintomético, hasta la pulpecton{a,

6.~ [ernci8n Calcica, Ew el deplsito sn forma de-
sordenadaislen de calcio , fBaforo y otros mineralas
en el tejulpar., Hay que distinguir la calcificarifpn -
o dentiniitbn fisiol8gica que progresivamente ve dis~~
winuyendoolumen pulpar con las adad dental, de la cal-
cificacibiol8gica como remspuasta remccional pulpar de

diferenteoidgia comos
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a) Fi{sicos. Traumatisomos, trauma oclusal, abrasidn
patoldcia preparacion de cavidades, etc.

b) Quimicos, probabilidad ocacionada por un aumento
en la alcalinidad local relativa que se presenta en la zo-
na previamente lesionada,

Estas zonas se encuentran predispuestas a la precipita-
cidn cllcica.

c¢) Bioldgicos. Procesos cariosos, degenerativos tejido
pulpar progresivamente desvitalizado (favorecedor de depdsi-
tos anormales de sales cBlcilas), en paredes de vasos sanguf-
neos artefoesclerosados, tejido conjuntive hialinizado, zonas
de degeneraci{fn grasa, en trombos depositados después de algin
tiempo (flebolitos), o (calculos pulpares falsos) y clertas
disendocrinias,

Eeta caleificacién patolfgica pulpar, corresponde a la
1lamada Diastr8fica que es la subclasfificacidn mds frecuente
v cowfin. la c;lcificaciGn Distrdfica probablemente sea oca-
slonada por elementos locales en la zona lesionada y no por
a8l exceso del calcio sangufnao circulante.

La# concentracionss son variahles en cuanto a ubicacifn
forms, tamsfio y estructurae se reff{eve, denominfndosales Ni~
dulos, Calculos o dentfculos pulperes.

De acuerdo 4 su estructurs me claeffican en verdaderos
Falaos, y clasificesionas difuass,

a) Chlculos Verdaderos, §on Jos que estdn formedos por
dentina, OGeneralmente we gncusntran junto sl foramen apficasl
y en 1a camara pulpar., Ee posfble que surfan, alquuas veres,
de Jos veatos epitelialen de 1a vaina radicular de Herwig,

Encluidon en 1a pulpa por uyn trastorne local durapte----
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el desarrollo.

b) Cdlculos falsos. Se forman a partir de una matriz
constitufda por c@lulas en degeneracidn o también a partir
de un tromho o codgulo sanguineo y del mismo tejido pulpar;
donde se depositan poco a poco las sales del cdlcio aumentan-
do progresivamente de tamafio.

En ocasiones pueden ocupar toda la camara pulpar, pero
eg importante sefialar que el tejido circundante se puede en-
contrar completamente normal.,

¢) Caleificaciones difusas. Son depdsitos reguladores de
c8lcio que se localizan en los haces de fibras coldgenas o
de los vasos sangufneos,

Son el resultado final de una degeneracién, Su tamafio
y localizacifn son variables.

De acuerdo a sy ubicacion pueden ser!

a) Libres, S8{i se encuentran rodeados por
tejfdos pulpar.

b) Adheridos. 8f se encuentran parcialmente
unidos a la pared dentinaria,

¢) Inclufdos, Cuando estdn cubiertos total-
wente por dentina,

En ol caso de los n8dulos, no hay sintomstologfa clf-
nica y wsu diagn8atico serd unfcamente histopatolfgfco ya
qua radiogréficamente oa diffci] detarminarlo,

81 cualquiera de los chlculom llagan a tener grandes di~-
pensiones pueden hacer presifin asobre las terminsciones ner~

vionas y ocesfonar dolor.
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El tratamiento dependera del tamafio y ubicacién de di-
chos nddulos, por la dificulatad de que existe para introducir
el instrumental endodontico. En caso de que los conductos
se encuentren calcificados se practicara un curetaje radicular
o parodontal,

7.,- Resorcidém Dentinaria Interna. La resorcidn de los
tejidos dentales calcificados, representa un aspecto de destru-
ccibn de dichas estructuras,

° Bata resorcidn se caracteriza por un aumento progresive
del tejido pulpar, ya sea en la porcidén cameral o radicular., Se
puede considerar que la "proliferacidn' de &ste tejido tiene

un carfcter invasoxr, porque al producir resorcidn ocupa su lu-
gar.

Existen dos mecanismos capaces de producir resorcidni

a) Desmineralizacifn por alteracién del mecanismo de
calcificacibny

b) Resorcidn de una zona determinada por la presencia de
c8lulas destructoras, (osteocl&stoa),

HistoloB8gicamanta, en la rons de la lesi8fn, el tejido
pulpar es veenplasado por tejido de granulaci8ng estdn pre-
senten todos los slemantos de inflamacidn crénica, como chlu-
lan plasmtican, Linfociton y mmcr8fagon, Patos tienden a di~
derenciarse en osteoclastos cuys funcidn principal es desctruc~

tors,
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Etiologia, No es bien conocida y hasta hace poco tiem-
po la mayor parte de los casos publicados, lo han sido como
regorcign jidiopatica, pero posteriormente se han ido citando
como posibles caudas diversas como:  trastornos metabolicos,
traumatismos, polipo pulpar, factores irritativos como; Orto-
doncia, Protesis, Obturaciones y finalmente la pulpotomfa vi-
tal y la biopulpectomia parcial que han demostrado ser quizds
una de 1as principales causas de resorcidn dentinaria interna.

Sintomatologfa. En la etapa inicial del padecimiento, no
hay sintomatologfa subjetiva; el diagndstico se obtiene por
medio de las radiograffas rutinardas . Las lesiones avanza~
das pueden dar molestias como pueden gert aparcidn de dolor
pulsatil al yrealizar cierto tipo de ejercicios, en las prue-
bas tfrmicas y eléctricas pueden obtenerse valores ligeramen-
te menores que en el diente homBlogo,

En los casos en que la lesidn se presenta en la porcibn
covonaria, el dfente muestra una zona rosada central caracte-
vrfatica povrque el esmalte permite transmiti{r el color del te-
jido subyacenta,

Mas (vecuentemente se presenta en 1a porvcidn radicular,
pero su detecoldn temprana os mle diffcil, Puede mer deo avo-
Lucibn rBpide o Yents, La {mportancia del diagnBatico precos
et evitar qua el proceso destructivo proveque comunicacifn

pavodontal o fractura de la corons de} diente,
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Radiograficamente se observa una zona redondeada u oval

centrales, contorno no bien definidos y radiopaca.

El prondstico es favorable, mientras el diente pueda
sBer preservado.,

Tratamiento. Depende de las condiciones evolutivas
del proceso., Si es detectado antes de producirse comunica-
cidn externa, la pulpectomia y la obturacidn correcta del
conducto permitiraffi la conservacidn del diente; pero si par
el contrario, la comunicacidn se ha establecido, el trata-
miento serf la extraccidn. En caso de que se eligiera 1la
obturacidn del conducto, existiendo la comunicacidn pulpa-
parodonto, se puede producir la resorcidn radicular, dismi-
muyendo as{ las posibilidades de salvar el diente.

8,~- Resorcifn Cemento- Dentinaria Externa. Aunque taw-
poco no es un problema degenerativo ni tampoco tiene su o-
rigen en la pulpa dental, vale la pena mencionarce, por 1la
relacifn que puede existir con la resorcidn dentinaria in-~
terna en cuanto a4 diagndstico diferencial ae refiere.

Be caracter{za por taener distribucidn irregular de con-
ductos y cavidades myltiples en eronas diveraas, que en pro-
casos avanrados perforan la cavidad pulpar, La zona erosfo~-
nada as cflncava,

HistolB8gicamente el tejfdo de granulaci8n parodontal
sustituye el cemento y Ja dentina reabsorbidos por los
ostaoclastoss cuando perforsn e {nvanden ls chmara pulpar
In pulps es, tanbiln veemplazada por tefido de granulacifln

convirt i8ndose en una resorcién mixta,
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En dientes temporales se presenta de una manera nor-
mal y fisioldgica, al producirsec la yizaligis en la época
correspondiente.

Puede localizarce a nivel apical, cervical o corona-
ris indistintamente.

Etiologfa., Exceptuando algunos casos idiopdticos, 1lss
causas mas frecuentes son! Dientes retenidos o inclufdos,
Radioterapia, inflamacion crdnica de los tejidos parodonta-
les sobre la rafz ( que en presencia de tejido granulomato-
B0, eh contacto directo con el cemento o hueso, predispo-
nen a la resorcidn)., trauma oclusal lento, tratamiento si-
bito de ortodoncia, despufs de tratamientos erdoddnticos y
durante el proceso de reparacidn,

Sintomatologfa., El diagn8stico es casi exclusivamente
RadiogrAfico, empleando diferentes angulaciones para saber
aproximadamente, su forma y localizacién. En resorciones
extensas, resulta diffcil el diagnfsetico difersncial, entre
la interna y la externa,

Bu pronfstico es dudoso, '

Tratamiento, En loe casos que lo permita la ubicacién
e aconsejs hacer un colgajo, preparar una cavidad en 1a ro-
na reabsorbida y obturar con amalgawa sin zinc, A1 la la-

sifn s muy amplis, nugiere la extraccién,
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HIPEREMIA

Con este nombre se designa a la acumulacidn excesiva
de sangre en el tejido pulpar,ocacionando congestién vase-
cular transitoria. No se considera como una enfermedad,
sino la primera manifestacidn de defensa de la pulpa ante
diversos agentes irritantes o agresivos, 1la Hiperemia es
denominada también Estado Prepulpftico.

Etiologfa. Puede ser!

a) F{sicos.,~ Traumas, el calor que producen el pulido
de restaruraciones o la preparacidn de cavidades, etc.

b) Qufmicos.~ Colocacidn de resinas sin proteccion a~
decuada, cementos, etc,

e¢) Bioldgicos.~ Caries dental, reatauraciones mal a-
justadas o deterioradas} cuando la porcifn servical de los
dientes queda descubierta en la enfermedad parodontal, etc.

Clanificacién., Dependiendo de 1la intensidad y duracién
del {rritante, se divide en dost

a) Hiperemia arterial, activa o aguda,

b) Hiperemia venosa, pasiva o crénics,

La Hipevemia apuds es una vasodilataci8n vapids con eu-
mento de flujo mangufneo, que produce presiln intre pulpar

comprimiendo Lan terminaciones nerviosas y provocando dolor,



..['9..

Una de las funciones de las fibras nerviosas es con-
trolar la dilatacion y contraccidn del endotelio de los
vasos., En la hiperemia activa las fibras no son lesiona-
das, por lo que la dilatacion arterial es facilmente con-
trolada de tal forma que limitan el flujo aferenee contra-
yéndose y permiten que la via venosa eferente elimine el
exceso de sangre.

Sintomatologfa.- E1 gigno principal es el dolor agu-
do, provocando con diferentes estfmulos como sont 8Bcido,
dulce, el frfo lo desencadena, mientras que el calor, al-
gunas veces lo calma} al eliminar el estfmulo, el dolor
desaparece.

No hay respuesta positiva a la percusidn, y los re-
sultados obtenidos en las pruebas ¢e vitalidad son seme-
jantes a los deal diente homdlogo,

La hiperemia pasiva es un disturbio circulatorio
crénico, provocado por la repeticidn contfnua de un estf-
wulo que no permite que la pulpa se descongestione.

Bintomatologfa.~ En fate cawo el dolor es pulshtil,
y no desaparece {nmediatamente despufle de eliminar el as-
tfmulos lo desencedona, algunas vecen, nis vapidamente=~
el calor que o1 frfo, o ambos a 1a vear,

A la percusibn no hay respuents, pero las pruebhas de
vitalidad se encuentran disninuidas en comparacifn con el
diente honBlogo,

En anbos casos, vadfogrfficamente se obaerva rveinci-
dencia de caries bajo restauraciones nrevias o interproxi-

males pero en tdrminos generales profundas restauraciones
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mal ajustadas, pero no hay evidencia de alteracidén pulpar
0o periapical,

El prondstico de la hiperemia activa es muy favorable
sobre todo en dientes jovenes; en tanto que en la hiperemia
pasiva es dudoso, Algunos autores consideran que ésta G1lti-
ma es un eatado de pulpitis incipiente irreversible.

Tratamiento,~ En cualquiera de sus dos formas, debe
ser conservador, tratando de devolverle a la pulpa su fisio-
logfa y protegiendola de la accidén de los estfmulos externos,

Primero hay que eliminar la cuasa que la produce, después
colocar una base protectora de hidfoxido de calcio, aplicacidn
t8pica de corticoides, cemento de dxido de rinc y eugenol y por

ltimo la obturacidn definitiva,
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Asi se le llama a los procesos inflamatorios e infeccio-
so3 existentes en la pulpa,

ETIOLOGIA,- Es de gran importancia conocer la extensa va-
riedad de agentes que lesionan el tejido pulpar, ya que el
profesional en su préctica diaria realiza muchos procedimientos
que con frecuencia, en vez de realizar una labor curativa, la
convierten en una entidad patoldgica, bien llamada pulpitis
Iatrogénica. Los agentes causales pueden ser:

1) Fieicos.-- Traumatismos, trauma oclusal, manipulacién
operatoria incorrecta, desgaste patologico, variaciones en la
presidn atmosférics, preparacidn de cavidades sin refrigeracidn
adecuada, fraguadé de cementos agresivos, obturaciones con meta-
les distintos ocasionande corriente galvdnica, radiaciones, a-
plicacién de aire a presifn, durante los tratamiéntos de ortodon-
cia, presifn ejercida sobre la dentina durante la toma de inm-
presfones, al vealizar profi{laxis extensas, etc.

2) Quimicos,- Fenol, es citotéxico con propiedades mfni-
mas desinfectantaes,

a) Nitrato de plata, germicida, pero tfiene sl fnconveniente
de introducivee en los tdbulos dentinarios, causando {nflamacién
odontobl&stic a,

b) Oxido de Zinc y Eugenol, aplicado sobre ls pulpa expues-
te origina una gran respuests inflamatoria,

¢) Alcohol.,~ Desnaturalisa las protefnas de las prolonga~
ciones Odontoblanticas,



52

d) Agua Oxipenada, aplicada sobre la pulpa expuesta
libera oxigeno, el cual interfiere en la circulacién, lle-
gpandose a formar coagulos.

e) Fluoruro de sodio, desensibilizante dentinario,
que provoca la muerte de los odontoblastos, razon por la
cual queda sensibilidad disminuida.

f) Cemento de oxifosfato de Zinc. Es irritante colo-
cado en cavidades profundas como base permanente y en los
casos que ge usa como cemento para restaurdciones, La {frri-
gacidn es directamente proporcional asu consistenciaj entre
més fluido sea, 1a reaccidn exotérmica es mds lenta, pero
su estado acido es mds alto provocando la agresidn correspon~
diente a los odontoblastos. Por 1lo tanto, siempre en lo po-
gible, ge colocaran hases {ntermedias,

g) Gutapercha, Se utiliza como material de obturacidn
temporal y ademfs de sus propiedadea {rritantes, es necesa-
rio calentarla para poder colocarla,

h) Bilicatos, El obturar con &stos materfalees an cavi-
dades #in bases y barnices protectores, tendvd como resulta-
do que la liberaci{fn constante de mater{ales sustancime t6~
xicas que V{beran, provoquen ls muerte de los odontoblastos
y células mubyacentes.

{) Acxf{licos, 1a gran cantidad de calor generado por
Ia reaccf{8n de polimerirzaci8n, provoca una gran reaccifn fr-

ritante sobre 1a pulpas dental,
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i) Tridxido de arsénico. TFdrmaco citotdxico que produ-
ce en pocos minutos, una reqccidn irreversible que conduce
a la necrosis pulpar qufmica algunos dfas mds tarde. Esta
accidn tdxicofarmacoldgica es utilizada en la desvitaliza-
cién pulpar,

3.- Biologicos. Estos pueden ser!

a) Bacterianas, Entre los gérmenes patdgenos que producen
con mds frecuencia infecciones pulpares ge encuentrant Los
estreptococos alfa y gama y el estafilococo dorado.

Tambi&n se han encontrado hongos de los géneros Candida y
Actinomyces.

Caries dental, Esta coneiderado la cMusa m@s comin de lesidn
pulpar., Se discute acerca de la fase en la que la caries den-
tal produce reaccidn pulpar, pero existe un acuerdo general en
que lod cambios frreversibles en la pulpa tienen lugar cuando

1a caries se aproxima mucho a ella.

b) Enfermedades sistemftficas, Producen lesfiones vasculares
en la pulpa, la Diabetes, y la dfstroffa pulpar an la hipofosfa-~

t..‘. ’
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I.~- PULPITIS AGUDA, SEROSA.

Como su nombre lo indica, predomina el tipo de exudado
gseroso el cual esta’formado por edema inflamatorio y cantida-
des variables de Fibrina y neutrdfilos,pudiendo existir do-
lor paroxistico o provocado.

Etiologfa. La causa mas comdn ¢s la invasidn bacteriana a
travéz de una caries, pudiendo ser originada por cualquiera

de los factores anteriormente descritos (ffsicos, qufmicos y
bioldpicos). También como consecuencia de una hiperemia.
Sintomatologfa. Puede ser provocado por cambios bruscos de
temperatura especialmente por frfo; por alimentos dulces o
dcidosy por la presidn de los alimentos directamente aplica-
dos en 1a cavidad; por la succidn ejercida por la lengua o

la mejilla y por la posicidn de declbito, que produce una gran
congestidn de los vasos pulpares.

En la mayorfa de las veces continfa, algdn tiempo, des-
pufs de eliminada lo cauda y puede presentarse o daesaparecer
eapontfneagmente, 8in causa aparente. El paciente puede des~-
cribir el dolor como agudo, puleatil o punzante y genevalmen-~
te {ntenso, En la pulpitie pavcial, el dolor es tolevable
dura unos cuantos minutos, es localisado, pudiéndose determi~
nar cual as ol diente afectado, En la pulpitia totsl el dolovw
o8 intenna, de mucho mds duracidn y en muchae aocasiones frra-
diado, Cuando se presenta dolor reflefo hacia los dientes ad-
yacentes o 48 locsliran en 1a sien o en el seno maxilar pue~
de trataree de los dfentes pBeterosuperfores, o hisn en el

ofdo, en @l caso de los pdsteroinferfores,
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Diagndostico.~ El examen clinico generalmente advierte,
cavidades profundas expuestas, caries por debajo de obtu-
raciones caries profundas., que comprometan o no 10s cuer-
nos pulpares, proximales, con su respectiva interpretacidn
radiogrdfica. 1la prueba vitalométrica puede ger un eficiente
auxiliar, ya que un diente con pulpitis responderd a una {in-
tengidad de corriente menor que otro con pulpa normal. 1la
prueba térmica revelard, algunas veces, marcada respuesta al
frig mientras que la reaccidn al calor es normal o casi nor-
mal,

La transiluminacidn, la movilidad, la percucién la pal-
pacidn y las rarefacciones vradiograficas no proporcionan e-
lementos para el diagndstico.

Piagnbstico difevencial. 1los sfntomas pueden aproxima-
marse a los que una pulpitis supuvrativa, como dolor lacimante
sordo y mantenido, La prueba vitalomé@trica puede requerir
mayor intens{dad de corriente y la respuesta térmica puede ser
igualmente dolorosa tanto al frfo como a lo caliente, Este
estado, generalmente indica un estado de transicién entre
ls pulpitis merona y la aupurada,

Histopatologfa, En el examen histopatolégico we obaervan
los sfgnons caractevfaticon de la {nflamacibn tipo seroma y
que en resunen mon| vasoconatyfcci{dn seguida de vasodilats-
ci8n de las venulas pulpares, extravasacibn de exudado {nfla~
matorfo y leucocitos neutréfilos hacis low odontoblastos y

tefido efrcundante,
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La capa odontobldstica y la membrana pulpo dentinaria

gse desorganiza, Pueden observarse, algunas veces, eritro-
citos en los espacios histicos., Tambié&n pueden encontrar-
ge los niicleos de los edontoblastes desplazados hacia 1la
dentina. Como respuesta a la lesion de &stas células se
produce una aceleracidn de la formacidon de la dentina re-
paradora, logrdndose la calcificacidon de los niicleos de la
predentina.

El exudado seroso se caracteriza por la gran canti-
dad de edema inf lamatorio que contienen poca cantidad de---
fibrina y neutrdfilos, Estas caracteristicas pueden repre-
sentarse parcial o totalmente en el tejfdo pulpar,

Pronostico.- En pulpitis serosas parciales, el pronos-
tico es favorable para la pulpa, es decir, puede ser rever-~
sible, En pulpitis serosss totales el prondstico es des--
favorable para la pulpa, es decir, es {rreversible| pero fa-
vorable para al diente, o sea, para su conversacidg.

TRATAMIENTO,~ En pulpitis serosas parciales es conve-
nienta cersjorarse, de que no sr ha producfdo herida o ex-
posictbn pulpar y en 1o casom coneacutivos a 1a obturacibn
con materialas toxicopulpares, que no hayan {nfciado yns le-
sibn {rreveraible, civcunetancia que s menudo es diffcil de

conocer hawta pasadon slgunos dfae de la terapia apropiada

y ls nueys obtuvacibn,
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El empleo de corticosteroides constituye una de las
medicaciones mds modernas y efectivas en la terapia de 1la
pulpitis serosa parciales o reversibles} por lo tanto con-
vinados, con los cementos de Oxido de Zinc-Eugenol e Hidré-
xido de calcio y antisepticos potentes como el paramonoclo-
rofenol, timol, cresantina, etc,, pueden mejorar en gran es-
cala, la medicacion sedante-protectora wur dr aplica local-
mente en el diente lesionado.

En pulpitis serosas totales el tratamiento debe ser ra-
dical, es decir, pulpotomfa en dientes jdvenes (por la impor-
tancia que tiene en conservar su vitalidad hasta su completo
desarrollo) y pulpectomfa en dientes adultos. §i ninguna de
Estas medidas terapeidticas resulta efectiva se procederf, por
iltimo, a la extraccibn.

Clfnicamente pueden o no presentarse comunicacién direc-
ta entre la pulpas y la cavidad oral, llam8ndoseles pulpitis a-
biertas o cerradas respectivamente.

Ls pulpitis aguda weroma parcial engloba quieds la enti-
dad nosol8gica mfs {impovtante sn Endondoncia, la que en el
campo cientifico ha creado mfs controversias y trabajos de in-
vestigacion, y 1a que en el campo asistencial privado o fnsti-
tucfonal 1leva whs pacienten con odontalgias a) consultorio.
El hecho de que el 1fmite fronters de ls reversibilidad pulpar
se encuentras precieamante en Ia pulpitis aguda parcisl, da uns
importancia blsica s! difgnostico clfnico y por tanto, a e
semiologfs pulparj deds La falta de correlecibn entre loa ha~

tiangom clinfcom e histopatolfigfcon.



-58-
Por otra parte, aunque ya se conozca el diente en-
fermo, el primer objetivo diagndstico estd ligado a la 1li-
mitaci6n de la terapéutica y la reversibilidad del proceso
pulpar. Este punto es quizds el mids delicado y el eje so-
bre el que, el profesional debera poner su madxima atencidn
y responeabilidad para evitar el gacrificio de una pulpa
que quizds pudo tratarse con &xito o por el contrario pro-
teger una pulpa destinada inexorablemente a la necrosis.
Lamentablemente el sfntoma mdximo y casi dGnico de que ae
digpone es el dolor., Por supuesto que los demds sf{ntomas,

la experiencia clfnica, etc, serdn de gran valor,
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IT. PULPITIS AGUDA SUPURADA

la pulpitis aguda supurada es una inflamacidn doloro-
sa caracterizada por la formacidn de un absceso en la su-
perficie o en la intimidad de la pulpa.

ETIOLOGTIA, Al igual que en la pulpitis serosa, la
causs md&s comn, es la infeccidén bactericana por caries,
pudiendo ser originada por los factores, anteriormente descri-
tos; ffaicomw, qufmicos y biolégicos, También como conse-
cuencia de una pulpitis serosa o una hiperemia,

SINTOMATOLOGIA., En pulpitis supuradaes el dolor es
siempre intenso y generalmente se describe como lacinante,
sgudo, pulée€il o como si existiera una presidn constante.
Muchas veces mantiene deepierto al paciepte durante la no-
che y continfa hasta hacerese intolerable, pese a todos los
recursos para caimarlo, En las stapas iniciales, el dolor
puede ser fintermitente, pero en las finales se hace mia
conetante, Aumenta con el calor y a veces se alivia con
e! frfo sfn embargo, el frfo contfnuo puede intensificarlo
Wo existe paradontitis, excepto en los estadios finales an
los que la Inflemaciln o la infeccifn se han extendido al
pavodonto| es decir, que slgunas veces responderf poeitivae~
mente a 18 percueiln verticsl o sxial,

DIAGNOBTICO, Generslmente no es d4ffci] hacar el diag-
nostico an base 8 1s {nformacifn de) psciente, o sea, por
1s dascripeifn dal dolor y el exswen objetivo, Este sxemen

pusde vevelar tefidos bucales "quemados” por s aplica--
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cidn tépica de sustancias como, alcohol, esencia de cla-
vo, aspirvina. El estado general del paciente también, pue-
de revelar signos caracterfsticos comoj cara con aspecto
doloroso.y agotamiento, por falta de suefio.

La prueba térmica indica, algunas veces, que el frio
alivia el dolor mientras que el calor lo intensifica, o co-
mo decfamos anteriormente el frio también puede intensifi-
carlo,

La prueba vitalométrica indica que, el diente responde-
rf a una intensidad de corriente menor en los periddos ini-
ciales, y alto en 1os finales, o bien estar dentro de los
1fmites normales.

Este signo significa que la prueba vitalométrica no tie-
ne mucho valor diagndstico, por ser variable.

£l examen vediogrffico, puede, algunas veces, revelar
rarefacciones parodontales como, engrosamiento, de la menm-
brans parodontal en su tercio spical, Otras vecea puede no
revelar nada,

El diente puede, algunae vecss, estar senaible ligera-
mente a la percueidu, La transiluminacién, la palpacibn
y 1a movilided no proporcionans elswmentos diagnésticos.

DIAGNOSTICO DIFERENCTIAL.~ Debe hacerse ol diapnlstico
diforencial entre pulpitis supurads, pulpitis, serose tothl
y abacaso alveolar agudo, En el estadio inicial ls pulpitia
aguda supurada puede confundirse con Ia pulpitis sevrosa; pe~
vo en 1a pulpitis aguda supurada ¢l dolbr es nbs intenso y

sostenido, 1a reapuesta al calor es dolorosa, lar-cvmvrre~
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respuesta vitalométrica generalmeunte es mis elevada; y 1la

pulpa evidentemente no estd expuesta sino cubierta por una
capa de dentina cariada o una obturacidn., También puede
haber ligera sensibilidad a la percusidn, debido a que el
proceso se ha extendido al parodonto. Si el absceso fuera
superficial, puede aparecer una gotita de pus o sangre al
exponer la pulpa.

La pulpitis aguda supurada también puede confundirse
con un absceso alveolar agudo por la intensidad y tipo de
dolor, El absceso, sin embargo, presenta por lo menocs al-
guno de los sfntomas sigulentes que ayudard a diferenciar-
lo de la pulpitis supurada; Tumefacccidn, sensibilidad a
la palpacidn y percusidon, movilidad del diente, o presen-
cia de una ffstula,

La respuesta a la prueba t&rmica, puede varigr segin
el tipo de inflamacidn, dato muy importante y que ayuda a
elaborar un diagndatico diferencial} cuando todavfa no se
ha formado cona de necrosis o absceso, el diente responde
muchas veces, con dolor al frfo y al calor, pero en estados
més avanzados de inflamacidn, el ca)or pyede causar dolor
y por el contrario el frfo aliviarle, de tal manera, que
¢l paclente rafiere epnjuaguen con agua helada, &€sto signi-
fdca que hay formes supurada de pulpitis y que la necrosis
ys 88 ha iniciado para evolucionar {nexorablemente hacia la
necrosis total, No obatante, no existe correlacibn compro-

badas entre rl  grado de inflamaciBbn y 1a sensihilidad sl
frfo,
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Cuando el paciente no ubica con presicidn el diente
doloroso, es decir, que la odontalgia le abarca la hemicara
y le aumenta con los cambios térmicos, serd necesario una
seniologf{a detenida y muy cuidadosa con radiograffas peria-
picales, pruebas térmicas, apertura exploratoria de las
cavidades para su inspeccidn y exitacidn mecdnica e inclu-
so el control anestésico, muy util en éstos casos, serdn
las pautas a seguir para poder ubicar con exactitud el die-
te responsable, principalmente en aquellos casos en que e-
xisten varios dientes con cavidades u obturaciones sospe-
chosas o cuando el paciente indica como responsable a un
diente equivocado. En ocasfones es factible intentar tam-
bién, el diagnostico por exclusidn inicidndo 1a terapéati-
ca con la colocacidn de bases sedativas y protectofss,
HISTOPATOLOGIA, El cuadro histopatoldgico se resume
de la sigulente manerat, se presenta una dilatacifn de los
vasos sanguineos con formacién de trombos y degeneracidn o
destruccibn de los odontobldstos, Los neutrdfilos, al pasar
el tiempo mueren por la accifn de las toxinas, por el cre-
cimiento bacterfano en su interior o por llegar al 1fmite
natural de vida, Las fibrillae del tejido conjuntivo, astién
saparadas ampliamente por 1fquido edematoso, Kl rasgo ascen-
ciml de la Inflamacidn purulenta, ee Ja muerte tfavlar, que
abarca a Jos leucocitos presentes en la rona de destruceidn
con licuefaccifn sybsecuente, Cuando las bacterias que pro~
ducen abacesos alcanzan sy desarrolle Sptimo, las sustancias

toxicae matan & Iae cflulas tisylares y a los leucoriton e~

migradas,
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Los neutrdofilos, comienzan a desintegrarse, liberando

enzimas digestivas, Estas enzimas proteoliticas, produ-
cen la digestidn del tejido, es decir, la cé&lulas muertas,
la fibrina y otras estructuras.

El 1iquido producto de la destruccidn se llama pus. Esta
formado por restos celulares amorfos, entre los cuales hay
piocitos, o sea, neutrdfilos en diversas fases de desinte-
gracidn. Si el absceso es producido por gérmenes como el es-
tafilococo, a menudo hay abundantes bacterias vivas en el
1fquido purulento y a veces, también en el interior de las
c8lulas} por eso el pus es muy infectante, BSu aspecto pue-
de ger de color amarillento o vercoso y ocupa el centro del
abseeso., Puesto que el pus se forma principalmente por la
accidn de eneimas liberadas de neutrdfilos y otras células
destrufdas y quief por enzimas provenientes de bacterias,
contiene todos los tipos de productos de desintegracidn de
las protefnas y otros contenidos celulares, asf como cons-
tituyentes del plasma sangufneo exudado: colestaerol, leci-
tina, grasas jabones y otros, la formaci{dn de fcido 1dcti~
co, como producto en la perturbacifn del metabolismo de los
gldctdon, hace que el pH disminuya considegablemente heclen-
do que lom neutrBfilos mean {ncapaces de sobrevivir y aon
reemplaxados por otras c8julas fagocitarias como los macr8-
fagon, NOmevricamente el pH puede valorarse entre 6,0 al~
calino,

Fyera de 1a rona licuade se aglomeran los macrBfagos
que junte con bandas fitrinosas, puerden formar una sonas den-

sa 1lamada membrana pifigena, Es probable que los gérmenes
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no atraviesen esa zona, y si el pus se drena por rotura

espontdnea de una superficie o por canalizacidn quirdrgi-
ca, el absceso cura rapidamente. Si no hay drenaje, el
cuerpo absorbe lentamente el material muerto pero el au-
mento de volumen y los signos de inflamacidn ligera pueden
prolongarse por mucho tiempo. Eventualmente se transforma
en una inflamacidn cronica,

El absceso o los abscesos, a veces, numerosos y gene-
ralmente pequefios, pueden localizariée en una pequefia zona
de la pulpa o agrandarse hasta comprometerla en su casi to-
talidad,

PRONOSTICO,~ El prondstico para la pulpa es desfavo-
rable pero favorable para el diente, es decir, el tratamien-
to serd radical pulpectomfa,

TRATAMIENTO,~ E1 tratamiento consiste en evacuar el pus
para aliviar al paciente, La cémara pulpar debe abrirse lo
més posible o completamente para proporcfonar un amplio dre-
naje, 81 el absceso pulpar estuviera localizado superficial-

mente, al remover la dsntina cariada con una fresa o explo-

rador pyede drenar una gotita de pus a travée de la spertura
saguida de una pequefis hemorvagia, lo cual puade bastar pa~-
ra aliviar, temporalmente al pacfente. Medfante uns jerings
se lava la cavidad con agua templada para arvastrar el pus
y la sangre, 8{ 1a pulps estuviera afln sensible, se colo~
can euracionas sedantes o desinfectantes, parcial o total~
mente protegida la cavidad, para su posterfor pulpectonfs,
bafn anestesfa local, preferentemente dentro de las primeras

24 0 4B horas,
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Si la pulpa no estd sensible, se puede practicar, en
esa misma cita, la pulpectomfa, cuidando de no proyectar
naterial séptico a través del fordmen apical, una vez detenida

la hemorragia, debe de colocarse en el conducto un anti-

séptico o una convinacidn de antibioticos,
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PULPITIS CRONICA

Cuando los tratamientos conservadores realizados en
1rs procesos inflamatorios agudos no tienen evolucidn fa-
vorable o @stos estados no son diagnosticados a tiempo y
los diversos estimulos persisten, la pulpa tiende a de-
fenderse estableciendo un sistema que impide su destruc-
¢idn total, es decir, un equilibrio de ataque y defensa-~
denominado infYamacidn cronica, Esto sucede aproximada-

mente en el lapso de una semana.

I.- PULPITIS CRONICA ULCEROSA

Como su nombre lo indica, se caracteriza por la for-
macidn de una ulceracfidn, parcial o total, de una pulpa ce-
rrada o expuesta, Puede presentarse en pulpas vigorosas
de personas adultas o en pulpas jbvenes, capsces de resisn-
tir un proceso inflamatorio de larga durmcidén y de esca-
sa intensidad en cuanto a virulencia y sfntomas dolorosos
se refieren,

ETIOLOGIA. A partir de estados {nflamatorios agudos--
que no tienen evoluci®n favorable y que parsfaten por al~-
gRin tiempo, Tambifn, me pueden {ncluir cualquiera de }os
factores etiolbgicos anterformente descritos como, Fiai~
con, Nufmicos y RiolBgicos,

RINTOMATOLOGYA, F1 dolor puede mer inexistente o ma-
nifestaree en forma ligera y sorda, Aln en &stos cason no

a8 intenmo, debido a )a degeneracibn de 1as fibras ner~
viosss superficialesn.

DIAGNABTICOH, Durante 1a apartura de la cavidad, es-
pscialmente dehajo de obturaciones, puede phservarse yna

caps de dentipa necrdtica de color variable, que cubre

1 - - -
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a la pulpa. La superficie pulpar se encuentra erosionada

percibi@ndose en esta zona un olor caracterlistico de descom -

posicidn, La exploracidn o el toque de la pulpa durante--

la excavacidn de la dentina que la recubre generalmente no

provocan dolor, hasta llegar a una capa mas profunda de--

te{ido pulpar, a cuyo nivel puede haber hemorragia y dolor.

La radiograffa puede evidenciar una exposicidén pul--
par, una caries por debajo de una obturacidon o bien una ca-
vidad o una obturacidén profunda que amenazan la integridad
pu lpar.

La prueba térmica tiene respuestas débiles pudiendo e-
xistir respuests normal, tanto al frfo como a lo caliente.

La prueba vitalométrica, es (til para el diagnodstico
ya que requiere mayor intensidad de corriente para obtener
una respuesta,

DIANOSTICO DIFERENCIAL, La pulpitis crdnica ulcerosa
debe diferenciarse de la pvulpitie serosa en que en la pri-
mnera el dolor es inexfstente o muy ligero, excepto cuando
hmy compresidn por alimentos dentro de la cavidad, y re~-
quiere de mayor intensidad de cortiente para provocar rea-
puesta, En 1a pulpitis serocsa el dolor es agudo y se pre-
senta con wayor frecuencia o en forma contfnuai requieve
senor intensidad de corviente que 1a norms}] para provocar
una respumasta, En Ia necvosis parcial, no se encuentras
tejfdo con vitalided en ls clmara pulpar, sun cuando exin~
ta en el conducto radicular, y o1 unbral de respuests a
1a corviente elfctivica as oGn whe alto que en 1a pulpitis
Wlesrosa,

HISTOPATOLOGYA, E) cuadro histopatolfgico muestes ol

esfuerso de los procesos vitales de la pulpa para limitar
1a sona de (nflamacidn o de destrucciBn de 1a superficie
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de la misma. Es evidente la presencia de un tipo de célu-

las diferentes a las de inflamacidn aguda, llamadas células
redondas, o sea; linfocitos, plasmocitos, macrifagos y sus
formas de transicidn. A &stas se les puede encontrar también
en la capa odontoblastica o invadiendo 1la zona libre de cé-
lulas. La presencia de tejido de granulacidn, hacen que se
limiten zonas ulcerosas, algunas veces con presencia de peque-
fios abscesos. Bstas ulceraciones pueden abarcar, gradualmente
1a pulpa covronaria encontrfindose la pulpa radicular en 1fmites
normales o con infiltracidn de cé&lulas redondas. En casos ex-
tremos, #sta infiltracidn puede extenderse al parodonto, sin
estar afectado el hueso periapical, Algunas veces, el tejido pul-
par puede transformarse en tejido de granulacidn,

El tejido subyacente a la ulceracidn puede tender a la cal-
cificaci8n, encontvfndose ronas de degeneracidn cBlcica, ofre-
ciendo asf un verdadero muro al exterior y aislando también el
resto de la pulpa, Con el tiempo el proceso inflamatorio ter-
mina por extenderse.

PRONOBTICO,- El prénostico para la pulpa es desfsvorable
pero €avorable pera el diente, es decir, se practfcarf la pul-
pectomfs,

TRATAMIENTO, Consiste en la extirpacifn {nmediats de la
pulpa estimulfndose In hemorvagia mediante frrigacionss de a-
gus tenplada, HNHechs 1a pulpectonfa, se seca 1a cavidad y ae
colocan convinaciones antibiftdices adecuadas junto con su cu-
recibn protector s provisfonal., Todo este acto operstorio ae
11ava & cabo medionte anestesia local,

Por Gitimo al paciente ee le cita a lan 24 o 48 hre,
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1T .- PULPITIS CRONICA HIPERPLASICA.

La pulpitis cronica hiperplasica es, una inflama-
cidn de tipo proliferativo de una pulpa expuesta, carac-
terizada por la formacidn de tejido de granulacidn y al-
gunas veces epitelio, causada por una irritacion de ba-
ja intensidad y larga duracion.

ETIOLOGYA - La causa es una exposicidn lenta y progre-
siva de 1a pulpa a consecuencia de una caries. Para que
se produzca una pulpitis hiperplasica son necesarios los
siguientes requisitos: una cavidad grande y abierta, una
pulpa jdven y resistente y un estfmulo crdnico y suave,

Con frecuencia, la irritacion mecanica provocada por 1la
masticacidn y la infeccidn bacteriana constituyen el es-
timulo,

SINTOMATOLOG!A,~ La pulpitis cronica hiperplAsica es
asintomftica, excepto durante la masticacibn, momento en
que la presifn del bolo alimenticio puede causar cierto
dolor,

DIAGNABTICO.~ La pulpitis crBnica hiperplfsica ae ob~
gerva en pacientes padquefios o adulton Jfvenes y en dien--~
tes preferentemente molares temporarios y primerom molge--~
res permanenten, donde lesiones cariosas extensas dejan am~
plias xonams de tejidn pulpar al demscubierto, Las carace~
terfsticaw clfnicas del pBlipo pulpar won las siguientest
E1 diente afecteado presents uns gran cavidad, con exposi~
cibn de 1a chmaras pulnar, una mass rofa y carnosa de teji-
do pelipoide yace en 1a cavidad o «e proyects y mobrepasa

1a syperficie de ncluymibn, Bi hien ap Jon eatadion infoin-
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les la masa poliposa puede tener el tamafio de una cabeza de
alfiler, a veces puede ser tan grande que llega a dificultar
el cierre normal de los dientes, Es menos sensible que el te-
jido pulpar normal y mds sensible que el tejido gingival, Es
prtécticamente indolora al corte, pero transmite la presidn al
extremo apical de la pulpa, causando dolor.

Tiende a sangrar facilmente debido a su rica red de vasos san-
gufneos.

Cuando el tejido pulpar hiperpldsico se extiende por
fuera de la cavidad del diente, puede parecer como si el te-
jido gingival proliferara dentro de la cavidad. En realidad,
12 pulpa ha proliferado por fuera ds la cavidad, y se ha re-
cubferto con epitelio gingival por transplante de células de
los tejidos blandos adyacentes. E£1 diagndstico de pulpitis
hiperplésica no ofrece dificulatades y es suficiente ¢l examen
clfnico cuidadoso,

El examen radiogréfico genervalmente musstra una cavidad
grande y expuesta directamente con la clmara pulper,

La prusba térmica eatf considerablemente disminufda o
completanente diaminufda, a menos de que ae emplee un frfo ex~
tremo como ol cloruro de etilieo,

Le pruebs vitalonftvica requevirf mayor intensided do co-
eriente que la normal pars provocar respussta,

DIAGNOBTICO DIVERENCIAL., Sy aspecto es caracterfatico y
#e reconoce flciimente, excepto en loa canos de hiperplasts gin-
sivel que oe extionde wobre los bordes gingivales de yns cavi~
dod, on que cabrfa 1o confueifin con 1a pulpitin hiperpllnics,
an cuya cano bastarl con desinsertarlo pare ahservar la unifn

nutricin del pedfeulo o pllipor Kn los cason de ponible comuni-
cacidn cavo-pulpo-perioddntica habrd que recyrvir sl examen radin-
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recurrir al examen radiografico, previa colocacidn de pun-—

tas de gutapercha o plata en el fondo de la cavidad.

HISTOPATOLOGIA.- La superficie de la pulpa esta casi
siempre, aunque no invariablemente, cublerta con epitelio
pavimentoso estratificado, que puede provenir de la encfa o
de, las c@lulas epiteliales de la mucosa de la lengua, re-
cientemente descamadas. E1 tejido de la camara pulpar con
frecuencia se transforma en tejido de granulacidn, el cual
es nredominante, hay proliferacidn de fibroblastos, capi-
lares dilatados e infiltracidon de células redondas,

No existen fibras nerviosas en el pdlipo. El tejido subya~-
cente se encuentra vital, El tejido de granulacidn avanza

desde la zona pulpar descubierta al interior de la cavidad,

PRONOSTICO.~- El prondstico para la pulpa es desfavora-
ble, cuando no se practica pulpotomfa con hidrBxido de cd1-
cio o formocresol segdin la indicacibn,.Pero siempre fayora-
ble para el dients. A menos que se practique la exodoncia

por 1a gran destrucofbn del diente,

TRATAMIENTO.~ En casos favorables wseleccionados puede
intentarne primero la pulpotonfa,

Cuando se fracans o se elige directamente )a pulpecto-~
wia se roalivn Ents bajo anestesia local, eliminando pri-
mero ol tejido polipoida y extiépar Juego 1a pulps, E] pé-
1{po puede vemovarse con un excavador filoso, con bisturf{,

Una ves aliminada 1a porcidn hiperplhnica de 1a pulpa, se
Yavarh 1a eavidad con agua tenpliada y s cohibird la hemo-
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r*ragia con adrenalina o epinefrina colocados directamente

sobre la pulpa expuesta. En los casos que se extrae la
pulpa radiculaw, se medican los conductos y se pone cura-
¢ion temporal con sellado total de la cavidad. Concluyen-
do posteriormente el sellado definitivo de los conductos

y su restauracidn adecuada.
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NECROSIS

Cuando las células integrantes de un tejido pierden
la capacidad de manterner el control especf{fico de su me-
dio interno, pasan a una fase irreversible,

Necrosis es la muerte patoldgica y aséptica de los e-
lementos celulares y demds componentes de un tejido deter~
minado en condiciones vivas. En &ste caso nos referimos
al tejido pulpar.

La necrosis debe diferenciarse de la necrobiosis que
no es més que la muerte fiaiolSgica y aséptica de las cé-

lulas.,

ETIOLOGIA.- Entre los agentes causales mds importantes
ge encuentran,!

1) Ffsficos.- Traumatismos, que ocasionan ruptura del
paquete vasculo-nervioso, quedando interrumpida la cfrcula-
cfén provecando anoxia, calor y frfo excesivos. Corrien-
te galvBnice entre ohturaciones, radiaciones, etc,

2) Oufmfcos.,~ Agentes corrosivos como, Kcido fosf8-
rico, T8xicom wetflicos como, arsénico, t8xfcos orghnicos
como, fenol alcohol stflfco, acrlicos autopolimerimables, etc,

3) BlolBgicon, Como conwecuencia de {nflamacifn pul~

par, quedando la circuldcifin eferente hloqueadn,

HIBTOPATOLOOTA, - Histolbgicamente los cambios que ocu-
rren, no se obsevvan (nmed{atamente a{no que apsvrecen des~

pus de un perfodo de varios minutos a dfas,
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Las primeras alteraciones a nivel celular son el nil-
cleo, que se encuentra disminufido de tamafio, con gran afi-
nidad s los colorantes, y de forma irregular; la cromatina
tiende a salir hacia el citoplasma y fragmentarse por la
ruptura de la membrana nuclear, desapareciendo el niicleo
por completo.

El citoplasma pierde su estructura, se condensa, la
membrana celular desaparece y se fusionan las cé€lulas entre
sf constituyendo una masa protéica amorfa. Esta masa protéi-
ca puede ser fagocitado por los macrdfagos o netrdofilos o
bien disuelto y reabsorvido, Esto se debe a que en todas
las células del organismo existen enzimas inactivadoras pro-
teoliticas,

Las c€lulas necrosadss y sus productos de desintegras--
¢ibn {ncitan a una reaccidn inflamatoria de intensidad varia-

ble.

CIASIFICACYON.,~ En el tejido pulpar se han observado dos
tipos de necrosisi

1) Necrosis por coagulacifn. Resulta de ]s coagulacibn
de sustanciam {ntra y extracelulares, formlindose uns mana
firma, friable, phiida o bien de coloracién gris amesvillen~
ta, la caseificacién o necrosis casosa, es uns forma de
necronis por coagulacifn en que los tejidos we convierten
en una mens semejante sl quaso, formads principalmente por
protefnas cosguladas, grasss y agus, Es una forms conlin de

necvos{s pulpar,
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2) Necrosis por licuefaccidn. Se produce cuando las
enzimas proteoliticas convierten los tejidos en una masa
semilfquida o liquida, de color ligeramente amarillento o
verdoso, RBsta ligado a la formacidn de abscesos pulpares

o periapicales.

SINTOMATOLOGIA.~ Un diente afectado con pulpa necro-
tica no da manifestacidén dolorsa} cuando el paciente res=
fiere dolor, es por la presencia de inflamacién pardodontal.

A 1a f{nspeccion el diente puede presentar cambios de
coloracidon, que & veces es el primer signo aparente de ne-
crosis pulpar., Es decir, que la trasiluminacion del dien-
te serd opacd.

Una pulpa necrbStica puede descubrirse por la penetra-
cién indolora a la cfmara pulpar durante la prepavracidn
de una cavidad,

A la palpac{8n puede haber ligera movilidad., El do-
lor puede ser provocado con la aplicacidn de calor, por
“a dilataci8n del contenide peaos8oso, que presionan las
tarminaciones senmniorales de los nervioe de Yos tejidos
adyacentes,

las pruebas vitalomftrices son negatives, Radiogvé-
ficamente s pueda ohservar ensenchamiento de 14 membrana

parodontal,

DIAGNOSTICO,~ )& opacided del diente o Ja trasilumi-
nacifin genavalmente es al signo mhs carncterfstico de 1a

necyronis,
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Las pruebas té&rmicas hacen que algunas veces, respon-
da dolorosamente al calor., la prueba electrica esta descar-
tada no responde ni aidn al mdximo de corriente., Para estable-
cer un diagndstico correcto deben correlacionarse las prue-
bas térmicas, y eléctricas, completdndolas con un minucioso

examen clfnico.

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL.~ A veces debe hacerse el diag-
nostico difereficial entre una necrosis pulpar y una pulpitis
o un absceso alveolar agudo en formacidén., Debe recordarse
que la necrosis de la pulpa puede ser solo parcial; no siem-
pre es facil dfagnosticar el estadio intermedio entre una
pulpa prdoxima a la mortiffcacidn y una mortificada. la pul-~
pa buede. algunas veces, presentar sfntomas de vitalidad, es
decir, cuando la pulpa se ha descompuesto en una masa fluf-
da capar de transmitiv 1a corriente a los tejidos vecinos
adn cuando las pruebas clfnicas sean algo confusas. PEn ca-
sos dudosos, puede ser necesavia tallay una pequefla cavi-

dad para establecer un diagnfstico correcto,

PRONOSTICO,~ EI pronBwtico para el diente es favo~
rable siempre que se realfice una terapis vadicular adscua~
da,

TRATAMIENTO,~ KL tratamiento es vadficsl, pulpecton{s,
En casos con parodontitin se deja uns medicacién de eugenol

y su sellador corvespondfents.
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GANGRENA

Gangrena pulpar es la invasidn de microorganismos sa-
préfitos al paquete vasculo~nervioso que ha sufrido necro-

sis previa.

ETIOLOGIA.~- Por lo general es producida por caries
profundas, traumatismos que ponen al decubierto la pulpa
provocando que &sta se infecte. Tambié&n como consecuencia
de pulpitis infiltrativas.

Este estado es considerado como final dentro de los
procesos &nflamatorios pulpares,

La invasidn bacteriana se puede presentar por diver-
sas vias como son!

1) En presencia de caries, principalmente hay pene-
tvacifn de Estafilococos, Neumococos y Estreptococos por
los tdbulos dentinarios.

2) vor comunicaciBn del tejido al exterior,

3) Cusndo las boleas parodontales son tan profundas
que llegan hasta e} fApice, o alcanzan loa conductillos ac-
cesorioa, penetrando microovganismos,

$) Por anacoreais,

HISTOPATOLOOTA .~ Cusndo se presenta la gangrena, la pyl-~-
pa frecuentemente ge torns putrsscente, Ios productos fine-
1es de 1o descomponciln pulpsr son los siswos que genaran la
desconposciln de las prote{nas en cuslquier otra parte del
cusrpo, oo deaivri gas sulfhfdrico, amonfaco, sustancias grasan
agua, anhfdrien earbBnico. 1aw productos {nteymedios, ta-

les cowo o1 {ndol, el encatol, 1a putrescina, y 1a cadaveri-
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na, explican los olores gumamente desagradables que emanan

de un conducto con pulpa gangrenosa.

CYASIFICACION.- Dependiendo del tipo y la cantidad de
gérmenes que se encuentran en el tejido pulpar, la gangrena
se divide en:

a) Gangrena HiGmeda, Se trata de una necrosis isqué-
mica e invasidn bacteriana. En algunos casos la necrosis
inicia el cuadro clfnico, invadiendo las bacterias sapré-
fitas al tejido desvitalizado.

En otros casos la infeccidn ocasionada por bacterias
pat8genas inician el proceso y dan lugar a una fsquémia, ya
sea por compresfiot de vasos sangufmeos o por favorecer la
coagulacion de 1a sangre.

Debido a la accidn de las enrimas bacterianas los te-
jidos invadidos se reblandecen, mis o menos entran en estado
do licuefaccifn, despiden wmal olor y aparecen con diferente
coloracifn, debido a los productos de desintegracifn protéi-
ca, es decfr, verde parduzca o amarillento,

b) Gangrena Beca, (@eneralmente surge cuyando la necro~-
nis eas gvadual, causads pov oclusf8n arterial, en deciy, in-
suficiente aporte sangufneo, Va4 particfpaci8n bacteriana
es ninima 0 nula,

Los tefjidon afectados mse encontrsrfin resecados, Toman

una coloracfon amarillo verdoso, café o bien negruscs,
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c) Gangrena Gaseosa., Es muy poco frecuente é&ste tipo

de gangrena. Los microorganismos presentes son anaerobios,

SINTOMATOLOGTA,~ Clinicamente no hay dolor, pero puede
ser provocado aplicando calor, ocasionando expansién de los
gases, los cuales producen presidn de las terminaciones ner-

viosas sensoriales de los tejidos adyacentes.

DIANGSTICO.~ Radiograficamente se aprecia una cavidad
profunda o una obturacidn o fractura que propician la in-
filtracidn de microorganismos, provocando, algunas veces,
ensanchamiento del ligamento parodontsl.

La prueba vitalomdtrica es negativa,

La percusifn existe cuando el ligamento parodontal esté

involucrado.,

PRONOSTICO,~ El prondstico para el diente es favora-

ble, siempre que se realice una terapis radicular adecuada

TRATAMIENTO.~ El1 tratamiento es radical, Pulpectomfa.,
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PATOLOGTA PERLAPICAL

Patologfa periapical es el conjunto de procesos infla-
matorios e infecciosos manifiestos en el peridpice de 1los
dientes,

Las enfermedades de la zona periapical pueden agru-
parse de la siguiente manera:

PERIODONTITIS APICAL
La periodontitis apical es la inflamacidn aguda de la

membrana parodontal de uno o varios dientes.

ETIOLOGIA.,~ Las causas mds comunes que producen infla-
macidn del parodonto sont

1) Ffaicos,~ Trauma directo sobre un diente. Obtura-
ciones altas, agresidn con iustrumentos endodbnticos o pun~-
tas selladoras, enpaduetamiento de alfimentos o introduccidn
de pal{llos cerdas del cepillo dental entre los dientes.,
Maloclueiones, u oclusifn  traumftica.

2) Qufmicos, Por la aplicacibn de sustancias {rvitan~
tesn, depositandose sus vaporen en la regifin periapical, ta-
len gomot Yormocresol, paramonoclovofenol, antisépticos fuer-
ten, otc.,

1) BiolbBgicom, Por la invasidn de microorganismon y sus

toxinas procedentes del conducto radicular cysndo el tejldo
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pulpar se encuentra en estado de inflamacidon, necrosis

o gangrena.

HIST OPAT OLOGIA.- Existe una reaccidn inflamatoria de
1a membrana parddontal., los vasos sangufneos estan dila-
tados y una acumulacién de exudado distiende el parodonto
y extruye ligeramente el diente. Si la irritacidén es cons-
tante e intensa, los osteocldstos pueden entrar en activi-
dad destruyendo el hueso periapical, pudiendo evolucionar en

absceso alveolar,

CIASIFICACION,- Dependiendo del tiempo y duracidn del
proceso se dividen ent

1) Paviodontitis apical aguda, B8Se caracteriza por 1a
presencia intensa de dolor, volviendose insoportable al mor-
der, Esto es porque la inflamac{Bn ocasiona ligera extru-
#46n dal diente| ¢l paciente lo sfente aumentado de tamsfio
y vefiare que toca primero al cerrar,

Microsclpicamente, se puede observay dilatacisn de los
vason, distensiln de 1as fibram de 13 mewbrana parodontal,
odema con la nfiltvacién de polimqrfonucleaves neutréfilon
y hemorvfigias wicraclpicas,

2) Parfodontitis apical crbnics, Cuando el sntfmulo es
contfnuo y de poca inteneidad con un estado {nflamstorio pre~
vio ¢1 proceso se convierte en crénfco, Existe un equilf~

brio entre 1a lesffn y 1a repavacifn,
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El agente causal mds comiin es la difusidn lenta y
continua de medicamentos irritantes utilizados en la te-
repedtica y obturacidn de conductos o el trauma oclusal
prolongado,

Microscopicamente se observan infiltracidn de linfo-
citos, células plasmaticas, macrdfagos, los fibroblastos e-
laboran tejido de granulacidn con el objeto de reparar 1la
lesidn, Este tejido al ir creciendo ocasiona reabsorciodn
del hueso, del cemento y dentina, proceso cldsico de la in-
flamaéidn crénica,

Cuando la inflamacidn es controlada, el tejido fibroso
sustituye 1a zona de lesibén del ligamento parodontal, y 1la
neoformacidn de cemento y hueso ge deposita en el lugar de

1a reabsorciédn, '

SINTOMATOLOGIA.~ En la perfodontitis aguda el dolor es
intenso vefirié@ndose el paciente como fnsoportable,

En la peviodontitis erfnica, el paciente refiere poco

dolor con sensaciln de molestia.

DTAGNOBTICO,~ En la perfodontitis aguda lows signos ca-
racter{at{cos moni|

a) A la pearcusifn hay vespuesta positiva exagerads.
las pruebas de vitalided. Cuando el diente satf dsspuly
pado ae manifestard vadlogrf{camente un ensanchamiento
de 1s menbrana parvodontal, y cuando tiene vespuests eléc~-

trica poiftiva no se oheerverd alteraciones radfogrificas,



~83-
En la periodontitis crdnica caracterizan! a 1la
percusién es poco o nada gensible. TIgual que en el ca-
so anterior las pruebas de vitalidad son variables.
Radiogrdficamente se observa ensanchamiento de la
membrana parodontal vy algdnas veces ge observa- reab-
sorcion difusa de la zona afectada.
DIAGNOSTICO DIFERENCIAL. Debe establecerse el diag-
nostico diferencial entre la periodontitis apical aguda
y el absceso alveolar agudo. A veces la diferencia es mids
una cuestidn de grado que de tipo de afeccidn, ya que un
absceso representa un estadio de evolucidon mds avanzado del
miamo proceso, con desintegracidn de los tejidos periapf-
cales y no una simple inflamacidn del parodonto, Los an-
tecedentes, wintomatologfa y las pruebas clfnicas aypdaraidn

a diterenciar éstas afecciones.

PRONOSTICOys~ El préonSstico para el diepte generalmente
ea favorable, pero puede hacetse dudoso} dependiendo de 1a

caysa y grado de evolucifn que haya alcanzado el proceso.

TRATANIRNTO.~ El tvatamiento consiste an determinar la
causs, verificando especinlmante wi se trats de un diente
vita) o despulpado,

En caoo de traums oclusal, el diente debs ser l{bersdo
de oclusifn o estabilipado, 81 la causa es¢ una {rriteciédn
qufmica, producids por medicamentos emplendos en el conducto

debe vetiravrse o] {rritante y dejar abievto el conducto,
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algunos minutos para facilitar la salida de exudado y gases

después se deja una cura de eugenol con sellado provisonal

del diente., S1i persistiera la molestia, se deja completamen-

te abierto y sin medicamento el diente a tratar.
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ABSCESO APICAL AGUDO

Es una coleccidn de pus localizada en el hueso al-

veolar a nivel del dpice radicular de un diente.

ETIOLOGIA.- Si bien un absceso agudo puede ger con-
secuencia de una irritacidn traumatica, quimica o mecd~
nica, generalmente Bu causa inmediata es la invasion b;c-
teriana del tejido pulpar, es decir, Gangrena pulpar.

A veces, no existe cavidad n{ obturacidn en el diente pero
si antecedentes de traumatismo. En consecuencia, el absceso
agudo buede considerarse un estadio evolutivo ulterior a

una pulpa necrdotica o gangrenosa, en el que los tejldos pe-

riapicales reaccionan intensamente ante la {nfeccidn.

SINTOMATOLOGIA,~ El primer sfntoma puede ser una 1i-~
pera sensibilidad del diente. E! paciente muchas veces
encuentra que una presifn leve y contfnua, sobre el dien-
te empujBndolo hacfa el alvéolo le proporciona alivio., Mis
tarde, el dolor se hace {ntenso y puleftil, aparaciendo
una tumefaccidn de! Jos tejidon blandos que vecubren Ia zons
spical, B84 en fste entadio se aplica mob¥e 1a wucosa una
torunds de sigoddn maturads on sgus oxfigenads, los tejidos
se otrnevén blanqueeinos & nivel del fplce del diente afec~
tado, Fe uns de los signos nis precoces de 1la formacibn
de un abeceso apical agudo y 1a reaccién se debe o que loe
teffdos han comansado su desintegracipon, afin cusndo no

hays sefinlen de ffutula, En ciertos camsos su que =@ hace
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dific1l 1localizar el diente afectado, éste procedimien-
to puede resultar de utilidad relativa,

4 medida que la infeccidn progresa, la tumefaccidn se
hace mads pronunciada, y se extiende a cierta distancia de
1a zona de origen., E1 diente se torna mds doloroso, alar-
gado y flojo, pudiendo estar afectados los dientes adya-
centes de manera semejante. Algunas veces el dolor puede
disminuir o calmarse totalmente, a pessry del edema y la
movilidad del diente. 8i la infeccidn avanza, puede produ-
cir osteftis, periostitis, celulitis y osteomielitis,

El pus vetenido, buscando una vfa de salida, puede -~
drenar agravés de una ffstula en el interior de la boca, en
1a piel o el cuello, y ain en el seno maxilar o la cavidad
nasal,

la localiracibn y extensidn de la tumefaccidn depen-
den del diente afectado, S1 se trata de un diente antevior
la tumefaccidn del labio superior puede extenderse a uno
o ambos phrpados. 8{ se’tvata de un diente pBsterosuperfor
1a tumefaccci8n de la mejflla puede alcanzar proporcifones e-
normes, hasta deafigurar completamente 1a fisonomfa, en el
caso de un diente antevoinferfor, puede abarcar el labio
intevior y el mentén, axtendféndose en lom casos graves
hasta el cuello. Cuando se trats de un dfente platevoinfertor
1a tumefacce{8n de 1a wedilla puede extendarse hasts el ofdo
o comprometer el borde de la wandfbyla hanta Js regibén sub-
mand{bular, N1 tejfdo que recubre 1a tumefaccién se pre-
nenta tenso y muy {nflamado, afentras que los tefidos subya®

centes comfensan a4 entrar en liafa, loo tejldos de 1as su-~
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perficies se distienden por la presion del pus y ter-
minan por ceder a ella, ante la falta de resistencia --
causada por la contfnua licuefaccidn. EI1 pus puede drenar
por una abertura muy pequeiila, que aumenta de tamafio con
el tiempo, o por dos o mas orificios, segiin sea el grado
de reblandecimiento de los tejidos y la p¥esidn ejercida.
El trayecto fistuloso as!{ formado cicatriza finalmente
con tejido de granulacion, a medida que se elimina la in-
feccidn del conducto radicular.

El punto de salida del pus en la boca depende del
espesor del hueso alveolar y de los tejidos blandos que
lo recubren, Es obvio que el pus aprisionado seguird el
canino de menor resistencia. En el maxilar superior, gene-
ralmente, el drenaje se hace a través de la tabla 6sea ves-
tibular, que es wmfs delgadda que la palatina, 5in embargo,
la supuracidn procedente de un {ncisivo lateral superior
0 la vaiz palatina. En la mandfbula, comunmente, las tume~
facciones se presentan en el vestfbulo de 1la boca, através
de la tabla alveolar bucal pero en el caso de los molares,
puede presentarase por lingual,

En virtud de la absorci8n de productos t8xicos ovigi~
nados en el abscesno, puede presentarse una resccifn gene~
ral deo wayor o menor gravedad, V! paciente, debido al dolor

y falta de ausfo y también a la sbmorcifn de productos de
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desintegracidn puede mostrarse pdlido, irritable y de-
bilitado, En casos benignos, puede habee- solo un ligero
ascenso de temperatura corporal (37. 20C. a 37.70c.)
mientras que los casos graves la temperatura puede supe-
rar en varios grados la normal (38.8o0. a 39.4c.) 1la fie-
bre frecuentemente, va acompafiada o precedida de escalo-
frfos. También se presenta estasis intestimal que se mani-
fiesta en la boca con la lengua saburral y alitosis. El
paciente puede asimismo quejarse de dolores de cabeza y ma-
lestar general,

A veces el pus puede seguir la vaina de tejido connec-
tivo o aponeurosis que envuelven los milsculos y pasar tam-
bi€n a través de los mismos mdsculos, logrando grandes de-

formaciones faciales a &ste proceso se denomina Celulitis.

DIANOSTIC O.- Generalmente, el diagndstico no es diff-
cil, una ver vealfrado el examen cifnico y valorados los
sintomas subjet{vos., Sin embargo, la localizac{fn del dien-
te puede ser dfficil en los primeros estadios, pudiendo
ser dtilen fas pruebas clfnicas, tanto pava localizar !
diente como pava resliear el diagndstico, B{ la {nfeccién
ha progresado hasta producir una periodontitis y emtrusifn
de los dfentes adyscentew, 1a vadiogreffa puede agyudar 4
deterninar el diente afectado, wostrando una cavidad, uns

obturaci{Bn defectuosa, o uns mwenbrans parodontal ensanchs~
da,
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Sin embargo, la radiografia puede no mostrar ninguna ra-
refaccidn apical, por no haber habido tiempo de produ-
cirse una destruccion sufieiente del hueso alveolar.
El diagndstico correcto puede confirmarse posteriormente
con la prueba pulpar eléctrica y térmica. El diente afec-
tando no respondera a la corriente eléctrica ni al frio
pero algunas veces respondera dolorosamente al calor,

Cuando existe una fi{stula puede seguirse su recorri-
do hasta el Bpice del diente responasble colocando el ex-
plorador o una punta de gutapercha en la entrada de la ffs-~
tula para determinar con una radiograffa el trayecto fistu-
loso, La transfluminaci8n wmostrard opacidad del diente.
la percusidn mostrarf respuesta exagerada, la mucosd se mos-
travf elevada y sensible a la palpacion, El diente mos-
tearf elevada y sensible a la palpacidn., El diente mostrard
movilidad,

los ganglios linfaticos regionales se mostrarfn infla~

mados, principalmente los submaxf{lares y cervicales,

DYAGNOSTYCO DIFERENCIAL.- El absceso apical agudo, no
debe confundivee con Ja pulnitis supurada aguda o con un
shuceso psrodontal, K1 abmceso paradontal es 1s mcumulacibn
de vus a 10 Bargo de una rafz y tiene au origen en la
{nfeccifn de lam entvucturass de woporte del diente., UEats
asocf{adoy & una bolsa parodontal, En la mayor{s de lan ve-~

ces el sbscemo parodontal asparece en dientas con vitalidad.
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E1 ahsceso apical agudo ga diferencia de la pulpi-
tis supurada aguda por la prueba eléctrica y ademds porque
en ésta iltima no estan comprometidos los tejidos peria-
picales, de modo que las pruebas de percusidn palpacidn
y movilidad son negativos.

Cuando existe manifestacidn radiogrdfica del absceso
apical agudo se observara una zona radioldcida difusa.

PRONOSTICO.~ El prondstico para el diente puede ser
favorable, adn cuando los sintomas puedan ser graves, por
lo general el dolor y la tumefaccion ceden si ge estable-~
ce un drenaje suficiente.

Otras veces puede ser dudoso, dependiendo del grado
en que estén comprometidos y destrufdos los tejidos loca-
Imente, y del estado f{sico del paciente,

En 1a wayorfa de los casos el diente puede salvarse
con un tratamiento endoddntico y la gravedad de los s{nto-
mas no tiene ninguna velac{on con el resultado del trata-

miento,

HISTOPATOLOGTA.~ Se caracteriza por una pulps y teji-
dos periapicales nocrfticos con gran infiltraci{fn de nutré~
filos que as convierten en plfocitds como vemultado de s
1icuefaccifn ds Jos tei{dos, Ioa tejidos pevriapicales muem~
tran manas densan, casf sBlidan de exudado purulento,
lan trabtfculas Bseas pueden wostrar lagunas vac{ss en de~
cir, muysrte de osteocitos, Estag.trabéculas Ssess vepresen-

tan sonss de necrosis y destruccifn oses, Como 108 espaA=~~
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cios de la médula Gsea son infiltrados por leucocitos neu-
tréfilos, se origina una inflamacidn medular aguda (ostei-
tfs u osteomelitis).

Fuera y alrrededor del pus se encuentra una red fibrji-
nosa junto con macrdfagos, éstos elementos forman la llamada

membrana piogena.

TRATAMIENTO.- E1l tratamiento consiste en establecer
una vfa por donde drene el absceso, dependiendo de cada ca-
s0 en particular. En muchas ocasiones basta con la apertu-
ra del conducto radicular para permitir la salida de pus}
en los estados wls avanzados debe precticarse una incisidn
en la regidn mds prominente del absceso hasta llegar al hueso
para que sea el drenaje amplio,

Esta terapia puede auxflfarse con la administrasaifn de
antibioticos, sntiinflametorios y analgéeicos si el caso lo
requiere. Y asf, cuando la {nflamacién e infeccidn han dis-
minufdo se procederd al tratamfento endodbntico o exodoncia

de la pleza dental,
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ABSCESO APICAL CRONICO
Es una infeccidn de poca virulencia y larga duracién
localizada en el hueso alveolar a nivel del apice radi~-

cular, de un diente.

ETIOLO3IA.~ E' absceso alveolar crémbco puede deri-
varse de una gangrena o necrosis pulpar} como consecuencia
a de un absceso agudo; por transformacidon de un granuloma;

o quiste o por un tratamiento endodéntico mal realizado.

SINTOMATOLOGIA.- (Clfnicamente el absceso crénico es
asintomftico, Su descubrimiento se hard unas veces duran-
te el examen de rutina radiogrdfico y otras por la presen-
cia de una ffstula. Es rara la tumefaccidn de los tejidos,

Cuando existe fistulizacifn el material puvulento del
interior drena sobre la superficie de la encfa y puede ha-
cevlo en forma contfnua o discontfuuyaj en &ste dltimo caso,
1a descarga de pus es precedida por la tumefaccién de 1la
zona, debido al cierrve de la abertura fistulosa, es:decir
que pusde veagudigarse el proceso, presentando ligeras mo~-
lesting, Cuando presenta Eastas cavactevfeticas ge deno-
mina shsceso apical aubagudo,

1a abertura fistuloss generdlmente se localisza s ni~-
vel del Bpice vadicular, aunque en slgunos casos pusde ha~-

cerlo a distancia del diente afectado,

HISTOPATOLOGTA.~ Las fibras parodontsles se encyentran

diatendidas o destrufdas., Hay disminuci{fin de leucoeitos
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neutrdofilos y aumento de linfocitos, plasmocitos delimi-
tados por tejido conectivo fibroso y macréfagos que for-
man la membrana piogena. Es decir, el exudado purulento
gerf ma8 seroso y flufdo que el absceso agudo.

El cemento apical también puede ser afectado junto
con el hueso alveolar que puede presentar zonas de weab-
gorcidn y aposicidn.

El conducto radicular puede estar vacfo o presentar

restos necrfticos celulares.

DTAGNOBTICO,- El absceso crdnico puede ser indoloro
o ligeramente doloroso, A veces el primer indicio de in~
feccifn apical lo da el exwmen radiogrdafico de rutina o 1la
alteracién de color del diente. Radiogrdficamente se ohser-
varf una zona radioldcida difumsa con ensanchamiento del 1i-
gamento parodontal} otras veces puede ger circunscrita,
Cuando se {nveslfgan las causas ﬁoaibles del abaceso, el pa-
ciente suele vecordar un dolor repentino y agudo que pasd
sin que le volviase s {ncomodar, o bien un traumatismo local,

Bl sxamen clfnico puede vevelar 1a presencifa de una
csvidad, una obturacién de resina o wat&iica o bien una
corona complata o prbotewis fi§s extenaa, bajo las cualew
puede haberse gangrenado o necrosado la pulpa sin dar sfin-
tomstologfe. UEn otvos casos, el paciente se queis, por le
generel, de ligers molestis durante 18 masticacién,

A 1a palpacibn, los tejtdos biandos puaden encontrarse

tumefactos vy 1igeranente sens{bles, El dfente puede matar
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apenas movil o sensible a la percusidn.

Las pruebas vitalométrica y t&rmica son negativas.

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL.- Mediante el examen radiogra-
fico, generalmente, es posible diferenciar un absceso al-
veolar cronico de un granuloma, pues la zona de rarefac-
cidén en el absceso es difusa, mientras que en el granulo-
ma es mucho mas delimitada y circungcrita; &sta regla no
ofrece segutidad, solo para establecer diagndstico presun-
tivo.

El estado general del paciente es bueno en la mayorfa
de los casos. los ganglios linfAticos regionales pueden o

no estar inflamados,

PRONOSTICO,~ E1 prondestico para el diente puede va-
riar entre dudoso y favorable, Ello depende del estado ge-
neral del paciente, la accesibilidad de los conductos y el

grado y extensifn de la {nfecc{fn,

TRATAMIENTO,~ El tratamiento consiste en el eliminar
1a infeccibn del conducto vadicular, Una ver logvado tal
propbeito y obturado el conducto, generslmente, se produce
1a veapsricifn de los tejidos periapicalea, Cuando la zona
de varefaccidn os paguefia, el mnétodo terapbutico no difiere
de! tratamiento de un diente con pulpa noecr8tica; en redlf~
dad, un absceso crbnfco pusde considerarse como la propa~

gacifin de la {nfecciBn de una pulpa necrfitica 4 los tefidos
periapfcalas,
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En la mayorfa de los casos el tratamiento también
es el mismo. 51 existe una ffstula , ella ge cerrara tan
pronto como se logre la esterilidad del conducto, sin re-
querir ningfin tratamiento especial. Cuando la zona de rare-
faccion es extensa, es decir, mayor de 5 mm., se sugiere
hacer un curetaje peri e intraoseo con sus respectivas a~

picectomfas.
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GRANU LOMA

El granuloma dentario es un tipo de inflamacidn croni-
ca en la que existe una proliferacidn del tejido de granu-
lacidn en continuidad con el parodonto, por una irritacidn
de poca intensidad pero de larga duracidén. La denominacidn
es considerada como incorrecta, pues el tejido considerado
es principalmente inflamatorio crénico y no una neoplasia
No obstante, debido a su simplicidad y eméleo corviente, se

usarf el término granuloma.

ETIOLOGIA.~ El granuloma puede derivarse de una gan-
grena o necrosis pulpar; seguida de una frritacién o in-
feccifn suave y de tiempo prolongado de los tejfdos peria-
picales, que produce una reaccidn celular proliferativa.

Otras veces, es consecuencia de un absceso apical crénico.

SINTOMATOLOGIA.~ Clfnicamente asuele ser asintomftico
o preasentay dolor ligero| &sto sucede cuando es eliminada
o dieminufda la cauea} el grvanulowa puede desintegrarse y
convertirse en mbaceso agudo, crfnico o ser reemplarado por

t."-do fibromo.

DIAGNOSTICO.~ ULa presencia de un granuloma generalmente
se descubre por wedio de la rediogratfa, Vs sons de re~
vefaccibn o9 bien defina. En 1s mayovfa de los cason ¢l
diente no presents respuents & la percusibn ni presents mo~
vilidad, 1os tejidos blandos pumden o no ser sensibles »

1a palpacidn, lo que depende a veaces de la presencin o au-
sencia de una ffatuls,
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Las pruebas térmicas y el@ctricas son negativas.

DTIAGNOSTICO DIFERENCIAL.- Dado que la zona de rare-
faccidn de un granuloma es bien definida, mientras que
la de un absceso es, generalmente, difusa no habra mayor
dificultad para diferenciar las dos lesiones. También es
necesario diferenciar la zona de rafefaccidn que esta deli-
mitada por una 1fnea, blanca y contfnua. No siempre pue-
den diagnosticarse categoricamente, estas tres entidades
ya que el diagndstico final se establecerd histoldgicamen-
te.

Un elemento adicional de diferenciacidn es que el quis-
te, comunmente, alcanza un tamafio mayor que el granuloma y
puede caumay la separaci8n de las raices de los dientes ad-
yacentes, debido a la brea16n del 1fquido qufstico acumula-
do,

HISBTOPATOLOGYA,~ E1 hueso alveolay, proplamente dicho,
y 1a membrana parodontal en la rona pevriapical, estén reem-
plagados por tejido de granulacifin, caracterfstico de &ste
proceso, K1 tefido de granulaciln consiste an una vica red
de capilares, fibroblanton derivados de! parodonto, infil-
traciSn densn do linfocitos, plaamocitos y wacrétagos (cé~
Julae gigantes), A medida que 1a resccidn {nflamatoria con~
tinGa, o} exudedo s# scumuls s expensas del hueso alveolsr

civeundante,
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A continuacidn, los macrofagos y células pigantes proce-
den & la eliminacidn del huesa necrosado, mientras en
la periferia los fibroblastos construyen activamente una
cdpsula fibrosa, La superficie exterior de @sta pared
de tejido de granulacion se continila con el parodonto. El
tejido de granulacidn probablemente se forma en respuesta
a una actividad bacteriana poco intensa, o por la presen=-
cia de toxinas que afin cuando son destructoras para las
c8lulas cuando actflan en concentracion elevada, al actuar
en concentraciones bajas, estimulan la divisidn mitdsica y
la reparacion, En la periferfa del tejido de granulacién,
el tejido Gseo muestra resorcidon, y es posible ver osteo-
clastos revistiendo su superficie. Los cementobldstos adya~
centes a la lesidn manifiestan una creciente actividad y
la superficie radicular pueden presentar hipercementosis,
o resorcifn de los tejidos duros apicales,

La presencia de epitelio,derivado de los restos ce-
lulares de Malasser ,es algo frecuente en los granulomas,

En gran nmero de casos, los granulomas estdn esté-
riles, afin cuando me ancuentren microorganiasmos en el con-
ducto radicular,

PRONOSTICO.» E) pronbsetico del diente depande de la
extenaifn de la lewibn, o] grado ds la infeccibn, la exian~-
tencim o aunmencia de resorcifin apical, sstado general dal

paciente.
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TRATAMIENTO.~ En casos de granulomas pequefos, el tra~-
tamiento del conducto radicular puede ser suficiente.
En la mayoria de los casos, despu@s del tratamiento so
observa reabsorcidn del tejido de granulacidn y cicatri=-
zacidn con formacidn de hueso bien trabeculado. Cuando, en
el estudio radioldgico aparece una zona grande de rare-
facéidn, estd indicada la apicectomfa o el curetaje pe-
riapical pues probablmente habrd tejido epitelial que de-

berd eliminarse quirdrgicamente.
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NUISTE APICAL

El quiste apical es un tipo de inflamacion cranica
caracterizada por la proliferacion lenta y localizada de
una bolsa epitelial, que contiene 1iquido viscoso o pasto-
80 rico en cristales de colesterol.

El mecanimso de formacion de'. un quiste apical es se-
mejante al granuloma, es decir; Aespués de la proliferacibdn
del tejido de granulacidon, localizada en el Apice del dien-
te, se producen los siguientes cambios: como resultado de
la inflamacion, el epitelio de la zona periapical (restos
epitelisles de Malassez) prolifera, constituyendo uns gran
masa de células. F£ste epitelio carece de vasos sangufneos
propios, por lo tanto, la irrigacidn debe provenir del te-
§ido conectivo circundante., Las c&lulas centrales de la
masa epitelial, por su localizacidn, alejads de esa irriga-
cidn sangufnea, degeneran y forman una pequefia cavidad re-
véstida de epitelio, A partir de &ste momento, la cavidad
qufstica asumenta de tamafio, Las células epiteliales se
vierten en sy {nterior| como Bstas cElulss esthn constitui-
dae por sustanciae protéices, la presibn osmbtica intra-
quistica pasulatinamente suemnta y 1lega & ser mayor que en
Jow tefidos clircundantes, Por &sta rarbn, los 1fquidos ti-
sulsres y a] exudado edematoso pevo & poco ingressn an ls
cavidad, ¥sto s sy ver, comprime e¢) tejido y el huswo veci-~
noss el hueso se reabsrobe y la resdiolucidéz auments, A~
demfs, e| tefido de granulaci®n de )a pared de) quiste tam~

biefh continla prolifevrando, destruys el hueso y de Bate modo
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OUISTE APICAL

El quiste apical es un tipo de inflamacidon cronica
caracterizada por la proliferacidon lenta y localizada de
una bolsa epitelial, que contiene 1fquido viscoso o pasto-
8o rico en cristales de colesterol.

El mecanimso de formacion de'. un quiste apical es se-
mejante al granuloma, es decir; después de la proliferacion
del tejido de granulacidn, localizada en el dpice del dien-
te, se producen los siguientes cambiost como resultado de
la inflamacidon, el epitelio de la zona periapical (restos
epiteliales de Malassez) prolifera, constituyendo una gran
masa de células, Este epitelio carece de vasos sangufneos
propios, por lo tanto, la irrigacidon debe provenir del te-
jido conectivo circundante. Las c@lulas centralea de 1a
masa epitelial, por su localizacifn, alejada de esa irriga-
cidn sangufnea, degeneran y forman una pequefia cavidad re-
vestida de epitelio, A partir de &ste momento, 1la cavidad
quistfca aumenta de tamafio, Las células epiteliales se
vierten en sy interjor} como Estas c€lulas estfpn constitui~
das por sustancias protéican, la presifn osmbtica {ntra-
quistica paulatinaments auemnta y llega a ser mayor que en
Jos tejidon clrcundantes, Por &sta rezbn, lom Jfquidos ti~
aularen y el exudado sdematono peoo a poco ingresan en ls
cavidad, Esto a sy ver, comprine el tejido y el hueso veci~
nos; el huyeso se reabsrobe y la veadiolucidés auments, A~
denfis, o1 teffdo de granulacibn de 1s pared del quiste tam~

Wied continda proliferandn, destruye el hueso v de fste modo



-101-

agranda el defecto dseo. Por {ltimo, puede sucederse

el llamado "secuestro'" de la pared del tejido conectivo; el
revestimiento epitelial se extiende dentro del tejido conec-
tivo de la pared del quiste e intorpora parte del mismo en

1a cavidad qufstica,

ETIOLOGIA.~ El quiste apical puede derivarse de un
granuloma que estimula los restos epiteliales de Malassez
que se encuentran en el parodonto; o a partis de una irri-
tacion ffsica, qufmica o bacteriana ligera y tiempo prolon-

gado de los tejidos periapicales.

SINTOMATOLOGIA .- E1 quiste apical suele ser asinto-
mBtico} sin embargo, a veces el diente afectado es sensi-
ble a la percusifn, Los quistes habitualmente no producen
una gran deformacidn en el maxilar afectado, 5on mis co-
munes en el max{lar que en la wandfbula, Generalmente el
diente se encuentra desvitalizado y puede presentar un pro-
ceso de necrosis pulpar.

Ja presifn del quiste puede alcanzay a aprovocar un des-
piacamiento de loe dientes afectados, debido a la acumula-
ci8n de 1fquido qufetico. En &mtos cmeos, low Apicen de
1os dientes sfectsdos se separan y lae covonas ss proyectan
fuers de au 1fnea, Asinismo, los dientes suelen presentar
novilidad,

Un quiete no sometido o trataniento, el el maxilar in~-
farfor, puede continuar sy crecimiento a axpensas del hueso

para Vlegar a producir sy fractura espontdnes.
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DIAGNOSTICO .- La pulpa de un diente con quiste -

apical no reacciona a las pruebas eléctricas y térmicas.
Radiograficamente, se observa una radiolucidez bien
definida y circunscrita por una linea radiopaca continua,
La zona radiolficida generalmente es redonda, excepto en
el sitio proximo a los dientes adyacentes, donde puede a-
planarse y presentar forma mds o menos oval. La transi-
luminacidn y la palpacidon pueden o no ser positivas, de-
pendiendo del grado de mortificacion pulpar y extensidn

de la lesion.

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL,- No siempre pueden diagnos-
ticarse categoricamente &stas entidades, ya que, insis-
timos, el diagndstico final se establecerd histoldgica-

mente,

HISTOPATOLOGYA,.,- La bolsa qufstica eatf constituida
por epitelio pavimentoso estratificado tapizando la super-
ficfe {nterna de la pared o bolsa, La cavidad qufstica
propiamante dicha, contiene restos pecrBticos epitelinles
exudado Inflamatorio, c8lulas apiteliales vivas, y crista-
Jen de colestarol que en conjunto, aparents un 1fquido vis-
CO80 0 pPastoso,

La pared externa de la bolea qufatica estd rodeado por
tejido consctivo de diveres densidad, Fl tefido conpctivo
presents infflerscidn de chlulas de carfictar crénico, s

deciv, linfoecitos, plasmocftos y macrfifagos de difarantas
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tamafios. También se encuentran osteoclidstos que regu-

lan el crecimiento de la bolsa quistica.

PRONOBSTICO,- El prondstico depende de la exltensidn
de la lesidn el grado de la infeccidn, estado general del

paciente, etc., pero en términos generales es bueno.

TRATAMIENTO.- Un quiste apical puede tratarse de
distinta manera: Extraccion del diente y raspado apical
obturacidn del conducto radicular y raspado apical o pul-
pectomfa y obturacidn del conducto Ginicamente, En un tiem-
po Be creyd que todos los qufstes requerfan extirpacidn
quirGrgica. Sin embargo, se ha demostrado que yna infec-
cidn secundaria o hemorragfa durante el tratamiento endo-
d8ntico puede destruir el revestimiento epitelial y promo-
ver la cura de un quiste apical, En esos casos, que cons~
tituyen la mayorfs, la intervencidn quir@rgica no es nece-
saria., No obastante, en ciertas circunstancias el quiste
puede permanecer en el maxilar sf no ee le axtirpaj; mani-
fentfndosels posterformente, en estudios radfogrfficos de

reglionses deadentadas.,
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CONCLUSTONES

La gran variedad de clasificaciones que existen para
establecer la patologfa pulpar y los diferentes puntos de
vista que la fundamenta, hacen necesario, que el Cirujano
Dentista General como especialista, complemente sus conoci-
mientos con su habilidad y experiencia clfnica, los cuales
en combinacidn, son los que finalmente le dardn la mejor
de las capacidades pars controlar dichas afecciones.

Lo m&s {importante es, establecer una secuencia cuida-
dosa de acontecimientos para poder determinar y resolver
con el mejor de los éxitos posihles la patologfa correspon-
diente.

De una manera u otva el objetivo perfeccionista de la
Endodoncia se ha dilatado dfa a dfa gracias a la lue arro-
jada por las diversas fnveatigaciones.

La problemBtica de encontrar aoluciones y técnicas pa-
ra el tratamjento ideal, de las afecciones pulpares, persis-
te, ain embargo, las entadfstfcas demueatran de wmaners con-
tundente que los xitow aleanzadom en ) tratamfento de law

enfermedadea pulparen ew mejor cada ves,
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