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INTRODUCCION

En’ larvycvarrera de Cirujano Dentista, para poder llevar a cabo un b‘l;len
tratarﬁ'iento integral por un odontélogo, lo primero que se debe llevar
ia cabo es hacer un dnagnést:co integral de la cavxdad oral. para que -
ast conforme vamos avanzando en nuestro tra.tamlento se tendrén que-
lnr‘ elaborando dxagnéstlcos dxfen_anc;gles con la mayor exactitud en va-

‘Joracién- clinica.

Porque,'si no es. efectuado un diagnéstico diferencial exacto de cada -
e espec:alldad que 1nterv1ene en una rehabllltaclén bucal, se nos-ird =,
compagmando error tras error, por lo tanto es muy importante’ cono-
cer la etlologi’a, la smtomatologl’a, el pronéstlco y el plan de trata——k
miénto;-porqﬁe mientras no se conozca la raiz de todo problema que-
se nos esté presentando, nunca podremos resclver adecuadamente un ,—y

caso clini¢o quese nos presente” en nuestra préctica diaria.

Es por este motivo que yo escogi este tema, por considelrar que .una-
alteracién de un Srgano dentario, si conocemos el curso de la enfer-
medad, . tendremos el recurso para la terapéutica; porque serd un --
error hacer un diagndstico y un prondstico sin conocer la etiologia o-

vicebersa.



FISIOLOGIA PULPAR

Durante toda la vida fisiolégica de un érgano dentario hay otro érgano
que desarrolla su propia fisiologfa y el cual se encuentra dentro de es-
tas' mismas y que es la llamada pulpa dental y. su funcién especfﬁca-

1es la de: nutricién, defensa, formacxén de dentma, sensmva.
Nutricién

En cada érgano pulpar la nutricién se lleva a ca.bo por la artena regio
‘ nal, que ‘lleva. una-rama a cada érgano dentano Yy que penetra por el -
* fordmen apical ‘para que ya dentro del canal radicular se empiece a di
vidir y vaya formando grandes redes de irrigacién sangui’nea en la que-
“lleva’ los ‘elementos nutritivos paia el organo puipar y del dlente mxsmo.' :

',(Ver dlbu_]OS pigs. 3, 4,5 y 6)\

,Una vez que ha deposntado su tejido hemdtico con-sus. respecnvos nu- -
tnentes ésta es regresada al torrente circulatorio . para’ su oxxgena.cnin -
: por el sistemna  de vemculas, venas _para regresar al torrente sangui’neo
Uy llevarla a su oxxgenacxén nuevamente.

Defensa

‘Este mecanismo es llevado a cabo por medio de las células indiferencia
" das circulantes o errantes que en caso de una invasién bacteriana 6 ci-
totéxica se convierten en macréfagos para tratar de contrarestar esa  —

agresién a la pulpa dentaria.

Otro de los sistemas es el mecanismo en la cual la pulpa va poniendo -
capas de aposicién de dentina y la pulpa se va haciendo mds pequefia, -

alejdndose del agente agresor externo.
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‘Formacién de Dentina

Es un mecanismo en el cual la pulpa va depositando’ capas de dentina, en
la luz de lo que es la cdmara pulpar y-el 6rgano pulpar \'ra qont'raiy’éndose._

El mecanismo por el cual la pulpa dental deposita iones caleio a la’ pre-
dentma, son necesafios varios factores que contnbuyen a ‘que se lleve a -
" cabo -la calcificacién; uno de los principales es ‘que la pulpa dental tenga
‘una estabxltdad de sus factores que mtervnenen en su fxslologfa como 6rga .

;-. no pulpa.r.

El ‘pri?nero de los factores que intervienen en la formacién de dentina se
'cundana, -adventicia’ o de teparactén esila oclisidn ¢ el traumatismo de -

lam astz.:duon.

Bl segundo de los factores son Ias patologi’as cariosas las cuales apresu—
tdn ‘a’ la pulpa la - formacxdn de dentma de repatacnén, la cuél por. ser

‘_’formada con mayor rapndez t:ene una menor concentracndn de’ iones cal-
: cm y por lo tanto en una dentma. de reparacxén menos res;stente. B

o E[ tercero de los factores son los medxcamentog, brux:smos abta.snones, -
‘cepxllado dental que nos ‘provoca la estimulacién de'la pulpa para ‘la: for=
mamén de dentina de’ reparacnén adventlcxa en la zona de la” agres;én. f :

‘Sensitiva’
Por el fordmen apical donde penetra una arteria sale upa vena y entre -

un haz de fibras (sensitiva y motora), las cuales nos van a dar una’ sen-
sibilidad ‘del diente y la otra funcién motora de las arteriasy veniculas

‘que se enQQentran ramificadas en la cdmara pulpar.
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Mecanismo por el cual se lleva a cabo la Calcificacién de la. Predentina

Como’ habfamos mencionado antes, la calcificacién de ‘la pre‘dentina. se lle
va a cabc; durante toda la vida fisiol6gica del S8rgano dentario. Esta ac-
. tividad fisiolégica se efectia depositando iones calcio en la pared interna
'de'la'cémara pulpar haciéndola més pequeﬁa entre mds edad t'enga‘crono
. léglcamente, esta actividad no necesanamente debe de tener un agente -

'agresor patolégico para podeise efectuar.

k’ 'Cuando el 6rgano dentario- sufre una agresnén de un agente y causa pa- -
. tologfia, los odontoblastos se estimulan acelerando la actlvxdad f:stolégzca—

“i'para el depdsito de iones calcio.

Una de la prioridé.deé paré que la pulpa dehtal”pueda formar dentina re-

) gular, es que tenga una estabilidad tanto de. presnén osmétlca como la de
“‘-ev:tar agentes irritantes, porque la pulpa dental entre. mayor sea la agre-'.

vsuSn, mayor rapldez seré la de formar dentma de- reparacxdn pero de ‘me-":

_.;'-_-nor “calcificacién’ por lo. tanto, menor resxstencxa, y ‘si.esto- es producto de"

na patologi’a cariosa estando en dentma de: menot resxstencxa avanza mdés

’rapidamente.

" En operatoria- dental la éyuda que Ie prestamdsb ‘a la pulpa dental en una
cavxdad canosa es convertirla en una cavidad terapéutica lo logramos eli-
. mmando el agente agresor (caries, abrasién,: ‘traumatismos) y .colocando -
un eugenolato de zinc que es el medicamento que mejores resultados nos

ha dado actualmente.

Con esto le damos una estabilidad fisiolégica a la pulpa dental, pero
cuando necesitamos estimular a la pulpa dental para una mayor rapidez-



de formacién de neodentina necesntamos propotctonarle un medlo ambien~

te éptlmo, porque estd demostrandc que la pulpa dental por un PH.4cido

y un constante cambio de presién osmética, . su actividad de depésito de

calcm es mucho menor; ésto es lo que ocurre cuando hay caries,

iones
La pulpa dental produci_

traumansmos, fracturas, agentes quimicos, etc.
14 mayor nimero de fibras colégeﬁas que son ‘las preculsoras de la neo-
- dentina, pero con menor calcificacién ‘y una dentina poco calcificada, lo
" cual resillta favorable para que se desarrollen las patologias canosas y -

més pronto destruuén esa dentina del 6rgano dentano.

Ya sabemos que para que produzca dentma secundana debe tener ‘un: am

bzente 6ptxmo y esto lo logramos.

iyo. 4Aisla'1.1do la dent_ina del agente _agresqi'dél '?_Hr'écido 'b”ucé.l. A

20." Frqufcionéndqle un PH alcélino;:

10

En el primero de los puntos lo logramos por el medlo del augenolato de

zinc'y en' el segundo de fos casos el hldréxxdo de calcxo ‘posee gran alca.
'hmdad entonces como la dentina ‘ante ‘un agente agresor coloca flbras -
colégenas a'la zona del ‘ataque, nosottos_ngcesxtamos ayudarla por los me"
dios antes <mérjcioriados para qﬁe calcifique a_décuadamente esta p’rkeden_ti-'

.na:

Cuando. la' pulpa  dental }fxos_ee estas cualidades, el PH alcalino prov‘ocaz en

la cdmara pulpar un aumento de fosfato alcalina circulante, que es lo -
que ‘va a actuar como interfase para que los iones calcio circulantes se-
adhieran a la predentiha, al adherirse los iones calcio a la predentina el
torrente circulatorio llevard mds iones calcio a esa cdmara pulpar y den

tina de mayor resistencia.

Cuando los odontoblastos son agredidos por una patologia constante,
siempre variard el PH de la cdmara pulpar y los odontoblastos tandrdn-



AL

cambios en su potencial eléctrico, lo .que provocard que ‘las ‘fibras . sensi-
tivas motoras alteren su rftmo de presién y expansién sobre las arterio—-
las y veniculas; esto provocarfa el cambio de flujo y reflujo del tejido he
mético que entra a la cdmara pulpar, pero, si esta agresién continia pbr
mucho' tiempo. 0 es muy aguda provecard un fenémeno en las arterias -
POt:ﬁ"l.ediO de la cual la sangre sale de las ‘arterias a la cAmara pulpar,

‘fenémeno conocido como diapédesis y si esto no es controlado provocard

: 7_151 ﬁiﬂpitis total cameral.
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HIPEREMIA DENTINARIA

Es un estado de autodefensa de la cdmara pulpar por un agente irritan-

te; los cuales pueden ser:

1) CAUSAS EXOGENAS

_A) Fisicas:

B VT‘érmicla's.— :

Mecénicas .~ Son los traumatismos como el trabajo . -

odontolégico en lo que respecta al mate-
rial, instrumental empleado y cambios ba
rométricos. '

‘Alimentos o bebidas muy frias & calien-
" tes, sobre todo cuando existen caries --
piofdndas, superficies de dentina. fractu-
rada, amplias optura(:'iorieé metdlicas sin-
.»bz:as'e o hipereste_sfa ﬂentfnal;" los cambios

térmxcos pféducirdn dolor y podrian ser =

Eléct ricas.

Radiaciones.~-

- considerados  como_causas secundarias.

Durante el trabajo odontolégico - produci-

do. por instrumentos- rotatorios o mat"erigv

les de opturacién que generan calor."

Como la corriente gaivédnica generada en
tre dos opturaciones metdlicas o entre -
una opturacién metdlica y un puente fijo

o movible de la misma boca.

Los rayos Roentgen pueden causar necro
sis de los odontoblastos y otras células -
pulpares en pacientes sometidos a roent-
genoterapia por tumores malignos de la -

cavidad bucal.
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B) Qui’micas: " Citocartisticas.- La accién citocaistica de algunos -
' fdrmacos y obturadores (alcohol, clo

roformo, fenol, nitrato de plata, etc.‘)

y materiales de ohturacién (silicatos,

resinas compuestas)

‘ Citotéxicas.- "El férmaco mids citotéxico es el -
k : triéxido de arsémco, ya que condu

ce a ]a necrosis.

- Este f4rmaco es. utilizada por algu-
. nos profesuonales en la desvxtahza-—
,c16n pulpar:i

C)_':Biciz;ldgicas: . Bacterianas y Micéticas

,"E‘.ntre los gérmenes patégenos que - -
- producen mfeccxones con- més fre- -
cuencia se. encuentrvan los estreptocg
.cos Mar, nyit .y el estafilococo dora-
~do. ‘También se han encontrado hon
gos de los géneros Céndida - 'y Actmo‘

. myces.
"‘n) CAUSAS ENDOGENAS
A) Procéé_os Regresivos.— La edad ‘vsenil.
B) Idiopdticas Esenciales.- La edad senil.

C) Enfermedades Generales.- Diabetyes.



‘ta falta de la constante en la Dressén osm

‘La Hiperemia Dentaria se caracteriza por una extravasacidn de tejido -

hemdtico. En porcentaje, los dos agentes que causan mayor nimero de-

alteraciones tenemos en primer
‘lugar los.mecanismos operatorios (la turbina).

" La patologxa canosa, su mecamsmo por el cual nos causa estados hipe-
rémicos, es porla apertura de los tdbulos dentanos al medio ambxente :

v-:bucal

- 15

lugar la. patologla cariosa; en segundo-.

las cuales van a alterar la presién osmética de los odontoblastos, -

“ los. cuales siempre tienen una presién estable dentro .de .la cémara pul—-

-_p_ar; ademés de los efectos citotéxicos de'los exydados de las cepas bac

':tétian'ars .en coihbina.cién con los dentritus alimenticios.y et PH bucal, e
) “nos. va a producxr una alteracxén en el potenc:al eléctrico de la czimara
<pulpar. )

Estos cambios de. potencxal eléctnco vienen a alterar las f!bras auténo !
" mas que son las que producen la’ vasoconstrlccxén, al ser alterado este

w'V*Jmecamsmo nos prodicen la dlapédesxs.

El mecamsmo ptoductor de estados hxperémlcos causados por . el opera- :
Cdor (dentlstogémcos) nos. causa . los m:smos efectos en el odontoblasto,
‘pero estos camb:os de presidon osmética interna pueden ser tanto posxu

vos ‘como negatxvos, dependlendo de la’ causa fisica que los provoque.

‘Causas Fisicas:
Calor, fric, aumento de presién. El calor causado por nuestra. turbina
sin refrigeracién nos va a causar una desecacién de los tibulos denti-

narjos y como €éstos son una prolongacién citoplasmdtica del odonto- -

blasto, por lo tanto, la alteracién va directo al odontoblasto, por el -

contrario si aumentamos presién, ya sea de agua o de aire inyectare-
mos por los mismos tdbulos dentinarios, presién hacia el odontoblasto.
(Ver dibujos pdgs. 16, 17, 18 y 19).

tica de los. odontoblastos, --
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SINTOMATOLOGIA

El dolor es sordo, no agudo y constante; que se siente m#s agudizado

cuando se pone el paciente en posicién mds horizontal. )

" DIAGNOSTICO

El dolor es agudo y de corta duracién (segundos a un mmuto), que de

" saparece al retirar el estfmulo. ‘El fri’o es un buen ‘medio ‘para el -~

;Adxagnéstlco un- dnente con: hnperemla es normal a la observacndn roent-

"nogré.fxca., a.la. palpacuén, percus:én y transxlumlnacxén, se’ dxferenc:a de

Yae

. la pulpitis. en que el dolor ‘es generalmente pasajero mientras que en - -

la pulpitis puede durar’ vanos mmutos.

: C.l,fnicaménte"es dificil d}iferr'ericiar'kla hiberemia arterial de la“kndsa.»
TRATAMIENTO
5 La hlperemxa. pulpat puede ‘ser. reversxble, ehmmando la causa del -

‘ itrastomo, la pulpa. normahza su funcién. - Més que una ‘afeccién la hx

peremna es el smtoma que’ anuncia el Iimite de la capacxdad pulpar '-‘f

.para mantener mtactos su defensa. y anslamlento



" lientes,

PULPITIS AGUDA

Es la mﬂamac:én de la pulpa, con una evolucxén ré.ptda Y dolorosa que

generalmente termina en necrosis. :

_ETiOLOGIA

. Es provocado por traumansmos efectuados por Ia preparamén ‘de cavnda
des en ‘odontologia operatona o.de. munones -~ base en- coronas y- puen-

3 tes.

S ‘Tambxen producen pulpitis aguda los traumausmos muy cercanos ala ~
:‘,pulpa (fracturas generalmente) o causas 1atrogémcas, como aphcacnén-
de ‘fdrmacos o ciertos matenales de obturacién (sxhcatos, resinas acri-

; lxcas autopohmerlzables y resinas’ compuestas)

' ;'s‘n&'r,oMAT'ouomA
E! sintoma principal es el dolor provocadb por las bebidas frlas y -ca—
asf como por los alimentos hxpertémcos por e]emplo. dulces-

~;; como el choéolate, salados, etc., e mcluso por ‘el simple roce de. ali--
mento o cepxllc dental ete., sobre la superficie de la. dentina prepara

"v"da.

DIAGNOSTICO

La radiograffa nos mostrard la relacidén. pulpa-cavidad, pulpa-contorno -
del muifidn, pulpa-superficie de fractura, asi como la presencia de ba--

ses protectoras o no en los dientes obturados.
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TRATAMIENTO

Se hard una proteccidn 'pulpér, para la conservacién de ésta. Se colo-
card hidréxido de calcio, eugenato de citic y coronas"prefabricadas de
pléstlco o metéhcas, se mantendré vanas semanas en observacién, y. si

no presenta smtomatologi’a, ‘entonces se ‘obturard con otro matenal. -




PULPITIS INCIPIENTE O TRANSICIONAL

-

La pulpiti,s‘ incipiente es una lesién reversible pulpar que abarca las -
~estados inflamatorios_incipientes, cuando todavia la pulpa tiene la - -
oportunidad de' ser restituida; una vez que se ha eliminado la- causa -

‘evolucionardn hacia la total reparacién.
:‘ETIIOAIA_.OGIA

Es provocada: por caries avanzada, procesos de atnccxén, abrasxén v

i trauma oclusal, fractura coronariz, cbiuraciones pxofundas (generalmenv

te dmalgamas) o caries de recidiva en la profundidad o médrgenes de -

~'una-obturacién.
' S!NTOM'ATOI'..OGIA
El" si’ntoma prmctpal es el dolor de mayor .0 menor mten51dad s:em-—

pre provoca.do por estimulos externos, como bebxdas frias, ahmentos -
“dulces y sa.lados o empaquetados, durante la. masncacnén en: las cavi--

" dades de caries.

Este ‘dolor de corta duracién cesa pocoldespués de eliminar el éSti’mg )

lo que lo produjo.
DIAGNOSTICO

- A la inspeccién encontraremos caries, atriccién, fractura coronaria, ob
turaciones profundas, etc. La radiografia nos puede mostrar la rela--
cién pulpa-cavidad y la presencia de bases protectoras o no debajo de

una obturacién, asi como la caries de recidiva.
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La palpacién, percusién y movilidad son negativas.

Las pruebas térmica y eléctrica podrdn dar respuestas a menor esti--

mulo, por estar el umbral doloroso debajo de lo normal.

TRATAMIENTO

Se elimina la causa (por lo general caries), proteger la pulpa medxante
el recubnmxento mdlrecto pulpar con bases protectoras y restaurar con g

la obturacxén més convemente.




PULPITIS CRONICA PARCIAL

La pupitis crénica parcial es la inflamacién de.una pequefia porcién de
la pulpa coronaria en la cual podemos encontrar exudado téjid_o de gra-
nulaciéﬁ, aumento de fibroblastos. También es posible encontrar una -
porcién de necrosis. ' '

ETIOLOGIA

La causa mds comin es'la presencia .de caries extensa muy cercana a
la pulpa. SI la pulpa’se encuentra cubjerta por dentina reblandecida,-
no hay ninguna posibilidad de drenaje del exudado que emana devl'abce k
so pdpar y. gue ha sido pto"ocado por tos m:rroorgamsmos presentes en g
la canes, por lo que el paciente expenmenta dolores que pueden ser -
intermitentes o a la vez muy agudos. 'Sin’ embargo ‘cuando la caries -ha )
expuesto la pulpa no habré ningin dolor a menos que se vuelva a obtu— )

" rar, nuevamente con algun resto ahmenncxo. ;

' SINTOMATOLOGIA

Los sintomas pueden variar segun las siguientes circunstancias:

a) Comumcacxén pulpar en ia cavidad pulpa.r.

b) Edad‘del diente.- En dxences jévenes con pulpas bxen vascula.nzadas
y mejor nutridas, los sintomas. puedeni ser mds -
intensos, asf como también mayor la resistencia
en condiciones favorables. Mientras que en dien
tes maduros, la reaccién menor proporcionarda =~
sintomas menos intensos.

c) Zona pulpar involucrada.- En la pulpitis parcial que es la cameral -

o es parte de la cdmara pulpai (asta o cuerno
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pulpar) y, y por tanto, la pulpa radicular, se en
cuentra en mejores condiciones de organizar la

resistencia.

d) Tlpo de Inflamacién.- Los dolores més violentos se producen en las
I agudizaciones de cudlquier tipo de pulpitis y di-
fieren segun haya o no necrosis. Cuando toda-
via no se ha formado el abceso o la zona de -
necrosis parcial, el dolor es intenso y agudo, --
_descrito por el paciente como punzante, y bien
sea continuo o intermitente, se irradia (dolor -
referido) con frecuencia a un lado de la cara en
’fdn’ha'de neuralgiz menor o con fenémenos de —-

sinalgias y simpatalgias.

En 1@5 formas supuradas (pulpitis crénica parcial
con necrosis ‘parcial y pulpitis crénica total), es—~

"Ipéciavlme'n—te" cuando se agudizan, el dolor gravé‘y
angustioso -es ‘de tipo lancinante, terebrante y pul-
s4til, propio del abceso en formacién y- el paciente
Ibcali'za mejor ‘el diente enfermo que en la pulpitis
parcial sin necrosis. ' '

’

DIAGNOSTICO'

A la inspeccién se encontrard una caries avanzada 6 recidiva por debajo
de una obturacién defectuosa, o debajo de la base de un puente fijo des
pegado. Otras veces se encontrardn dientes obturados con silicatos, re-
sinas acrfiicas autopolimerizables o resinas compuestas, con abrasién in--
‘tensa, etc.

El diente puede estar ligeramente sensible a la percusién y a la palpacién
con ligera movilidad. Cuando todavia no sehaya formado zona de necro-
sis o abceso, el diente responde con dolor al frio y al calor, pero en -




estados mds avanzados de inflamacién, el calor puede causar dolor vy,

por el contrario el frio, aliviarlo, esto significa que hay forma supurada
de pulpitis ¥ que la necrosis ya se ha iniciado para evolucionar hacia la

necrosis total.

El roentgenograma con placa coronaria o interproximal es dtil para des-
cubrir caries caries profundas proximales o recidivas en obturaciones; -
ademds nos mostrard la relacién caries-pulpa, asi como el estado perio- -

dontal -y periapical.

TUEl pacxente puede no saber con precisién que . dlente es el que le duele -
tan mtensamente, lo que .ocurre con frecuencia en los casos agudlzados -
de ‘una pulpitis crénica paxcxal sin necrosis, refiere umcamente que el -~

dolor espontdneo le aumenta con las bebidas fri’as.

En estos casos es conveniente hacer pruebas térmicas con agua-helada, -
apertura, exploratona de cavndades, el control ‘de anestésxco serédn las pau

tas para poder localizar el dxente afectado.

El dolor espontdneo puede aparecer en cualquier momento, incluso duran
te el reposo.o el suefio, despertando al paciente asi’como al cambiar de

posicién. . : ' ) B

" El diagnéstico diferencial entre las formas de pulpitis sin necrosis o con
necrosis se basa en que el paciente sienta alivio con el agua fria (pulpi-
tis serosa). En el otro caso de pulpitis supuradé es cuando hay forma--
cién de pus y el paciente con fascies dolorosa hace a menudo un ade- -
man de protegerse la cara con la mano, y cuando durante la exploracién
o como tratamiento se obtiene con un instrumento afilado una comunica-
cién cavopulpar puede manar pus y sangre logrdndose el alivio del dolor

y calmando la tensién nerviosa del enfermo.
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TRATAMIENTO

Generalmente se lleva a cabo la pulpectomia total. En los casos en que
no hay formacién de zonas de necrosis, o sea en la pulpitis. crénica par-

cial sin necrosis (pulpitis aguda serosa parcial) se puede intentar las pul

potomia.




PULPITIS CRONICA HIPERPLASICA

Es una inflamacién de tipo proliferativo de una vpulpa expuesta, caracte—
rizada por la formacién de tejido de granulacién y algunas:veces de epi
telio. Existe formacién de un pélipo que puede llegar a ocupar parte -
de.la cavidad. ‘ '

ET[OLOGiA

29

Es una’ exposicién ‘lenta y progresiva deila pulpa consecutiva 2 wuna-ca- -’

ries profunda. Se presenta -en dientes jévenes y con bsja Infeccién bacte
riana. : ’ ’ '

SINTOMATOLOGIA

Es asintom4tica, a menos que se empaque alimento en la cavidad cario- '

-, sa,al hacer presién aparece el ‘dolor.
DIAGNOSTICO

Es sencillo por el aspecto del pslipo bpulpar, pero pueden existir dudas -
de si el pélipo es pulpar, periodéntico, gingival o mixto; bastard con la-
dearlo o desinsertarlo para observar la unién nutricia del pediculo.

TRATAMIENTO

Algunos autores recomiendan la pulpectomia, mientras que otros la pul--
potomia. )




PULPITIS CRONICA ULCEROSA

Es la ulceracién de la pulpa expuesta. La pulpa ulcerosa presenta una -
zona de células redondas de infiltracién, debajo de la cual existe otra -
degeneracién célcica, ofreciendo un muro exterior y aislando ‘el resto de
la pulpa.Con el tiempo _'la' inflamacién termina por extenderse.
ETIOLOGIA .

Caries de rec dwa y -por deba)o de obturaciones despegm:hs o fracturadas.
Se 'presventa. en dientes jévenes, bien nutridos, con los conductos de. ancho

lumen y amplia circulacién-apical que permita una buena organizacién de-
fensiva.

La evolucién es lenta al quedar bloqueada la comumcacxén ca.nes—pulpa, ‘
por tejido de granulacién.

SINTOMATOLOGIA
El dolor no ‘existe o es minimo y es debido a la presién ‘alimenticia.
DIAGNOST]CO

Debemos encontrar respuesta del diente sano por medio de corriente -
eléctrica, frio o calor para descartar la posibilidad de una necrosis.

TRATAMIENTO

Por lo general es la pulpectomia total.
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PULPITIS CRONICA TOTAL.
‘Es la inflamacién.de la pulpa, con necrosis en la pulpa cameral y even-
“tualmente tejido de granulacxén en- la pulpa radicular.

ETIOLOGIA

Se. considera - -como la causa més comin la mvas16n bacteriana de la pulpa

consecutiva a-una caries profunda.

SINTOMATQL»OGIA _

Por lo general el dolor es localizada, puls4til 'y _respdnde a las caracte--
risticas de los prdcesos supurados o purulentos y phede exacerbarse con

el” calor y'calmarse con el frio. .

“La” mtensxdad dolorosa es vanable y d:smmuye cuando existe drenaje na-

- tural a través de una pulpa .abierta.

DIAGNOSTICO

El diente puede ser.sensible ala palpacién-y percusién e iniciar cierta- -
movilidad. ‘

La radiografia podria ayudarnos para nuestro diagnéstico, se observaria
aumento de la imdgen periodéntica.

TRATAMIENTO

Abrir la cdmara pulpar para dar salida al pus o los gases, seguida de la
pulpectomia total.




PULPOSIS

La pulposis abarca todas las alteraciones, no infecciosas pulpares, -
denominadas también estados regresivos o degenerativos y también -

distrofias.
ETIOLOGIA

Los factores causantes son traumatlsmos diversos, caries, preparacnﬁn
de cavndades, hipofuncién por falta de antagomsta, oclusién traumétx—

ca e inflamaciones perioddnticas o gmgwales.
. DEGENERACIONES =~

" Las degeneraciones representan realmente una aceleracién del meca-
.nismo de envejemmxento y son atribuibles a procesos ‘de destruccxén -

_excesxvos que se desarrollan en la célula.

,Algunos tipos de degeneraciones como la adiposa o grasa que es -
: bz@stante frecuente y que al disolverse mayor cantidad de gas nitré-
“geno puede producir una barodontalgia.

La hialina o mucoide intersticial, a veces de tipo amiloideo y acom-

pafiada de zonas de calcificacién.

La fibrosa o atrofia reticular, con persistencia y aumento de ele-
mentos fibrosos en forma de red que dan aspecto coridceo a la pul-

" pa cuando es extirpada.

En dichos procesos, la evolucién puede llevarlos a una necrobiosis. -
asintomética o bien infectarse la pulpa por anacoresis y tras la pul-

pitis sobrevenir la necrosis.
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Cuando surjan las complicaciones citadas se llevard a cabo'la pulpectomia

total.
ATROFIA PULPAR

Denominada degeneracién atréfica, se produce lentamente con el avance
de los afios y se la considera fisiolégica en la edad senil, aunque puede
presentarse como. consecuencia de las causas citadas en todas las pulpo-

sis.

La hiposensibilidad pulpar, propia de la atrofia senil, se acompafiard ‘de
una ‘disminucién de los elementos celulares nerviosos y .vasculares a la -
vez que.una calcificacién concomitante y progresiva. -

CALCIFICACION PULPAR

‘Llamada también degeneracién célcica.

De la calcificacién patolégica como respuesta reactiva pulpar ante un -
traumatismo o ante el avance de un proceso destructivo- como la .caries .

o la abrasién.

La calcificacién distréfica puede presentarse en dientes traumatizados = -

(hasta en ortodoncia).

CALCULOS PULPARES

Es una calcificacién pulpar desordenada sin causa conocida y evolucién
impredecible y consiste en concresiones de tejido muy calcificado y es-
tructura laminada que se encuentra mas frecuentemente en la cdmara -

pulpar que en los conductos radiculares.

Las causas de la formacidn ck: pulpolitos se han atribuido a los procesos
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vasculares y degenerativos pulpares y aciertas disendocrinias.

La principal causa estribaria en la disminucién de la circulacién pulpar
yestarian compuestos de carbono célcico, fosfato célcico y fosfato mag-

nésico. : .

RESORCION DENTINARIA INTERNA
‘Es la resorcién de la dentina producida por. los. odontoclastos, con gra—-

“dual” invasién pulpar del drea resorbida.

Sek‘presénta una mancha rosa, granuloma interno de la pulpa, pulpoma, -
hiperplasia crénica perforante pulpar y odontolosis.

Puede aparecer a cualquier nivel de la cdmara pulpar o de la pulpa radi-
cular, extendiéndose en sentido centrifugo como un proceso expansivo, y
. puede alcanzar el cemento radicular y convertirse en una resorcién mixta

interna-externa. . : .

Las posibles causas que provocan la resorcién dentinaria son los diversos
transtornos metabélicos, el pélipo pulpar, traumatismos varios, factores -
irritativos (como ortodoncia, prétesis, obturaciones, h4bitos) y, finalmen-
" te, la pulpotomia vital o ‘biopulpectomia parcial que. hademostrado ser, -

quizds una de las principales causas de la resorcién dentinaria interna.



NECROSIS Y GANGRENA PULPAR

Necrosis Pulpar es la muerte de la pulpa sin haber ninguna infeccién
bacteriana; mientras que la gangrena es seguida de mvasusn de micro

orgamsmos.

Grossman clasifica la necrosis en 2 tipos:

1. Necrosls por coagulacién, en el cual el tejido pulpar se transfor—
ma en una substancia sélidz' parecida al queso, por lo que tam--

bien recibe el nombre de caseificacién.

2. Necrosis por hcuefaccxén, con aspecto blando o hqmdo debxdo a -
. la accién de las enzimas proteoliticas.

La- gangrena puede ser tambiéﬁ de 2 tipos diferentes:

Gangrena Himeda.- Hay presencia de exudados serosos, aparece -
cuando se obhtera una vena.

Gangrena Seca.- Es provocada por una insuficiencia de aporte -
sdnguineo, aparece cuando se oblitera una arteria.

ETIOLOGIA

Las principales causas de la necrosis y gangrena pulpares son la inva-
sién microbiana producida por caries profundas, pulpitis o traumatis--
mos penetrantes pulpares. Otras causas pueden ser procesos degene—

rativos, atréficos y periodontales avanzados.
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" SINTOMATOLOGIA

El diente puede presentarse asintomdtico o con alguna sintomatolo- -
gia. Puede presentar cierta movilidad; y a la inspeccién puede ob-
' 'servarse una coloracién oscura que puede ser de matiz pardo, verdo
so o grisiceo. También hay presencia de olor pitrido. El calor -
puedé producir dolor al dilatarse el contenido gaseoso del conducto,
y a veces el contenido liquido del conducto puede dar una respuesta

positiva a la corriente eléctrica.

'En la gangrena lossintomas subjetivos son més violentos con dolores
intensos provocados por la masticacién y percusién.

DIAGNOSTICO

El dolor puede establecer clinicamente un diagnéstico diferencial an
~-tes de la apertura del conducto. La radiografia mostrard una exten
“.sa cavidad que interesa ala ‘pulpa.

Existird engrosamiento de la li'nea'patodontal. En la transiluminacién
el diente afectado presentard pérdida de la tramslucidéz y la opacidad

.se extiende a toda la corona.

No se obtiene: respuesta con el frio, ni con la corriente eléctiica, pe-

ro el calor si puede producir dolor.
TRATAMIENTO

Estd indicada la pulpectomia para los dos casos, a diferencia que en
la gangrena es necesario primeramente abrir la cémara pulpar para -
establecer un drenaje a los liquidos, exudados y gases resultantes de-
desintegracién pulpar. No es conveniente sellar el diente.
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PERIODONTITIS APICAL AGUDA

La periodontitis apical aguda es una inflamacién del. ligamento perio-
dontal producida por la invasién a través del fordimen apical de los -

microorganismos procedentes de una pulpitis o gangrena de la pulpa.
ETIOLOGIA

La causa de la periodontitis apical aguda puede ser por causas de --

origen microbiano, mecdnica o por agentes quimicos.

Entre las causas de origen microbiano es al efectuar un tratamiento-

endodéntico y llevar los gérmenes miés alld del fordmen apical, o por

limas infectadas durante la preparacién biomecdnica del conducto.

Las causas mecdnicas son traumatismos sobre el diente, opturaciones
altas, algunos instrumentos endodénticos como la punta de papel, co-
nos de ‘gutapercha que sobrepasa .el fordmen apical o una perforacién
de la raiz.  Impacto entre los dientes, comunicacién periodéhtica en-
una de las paredes del conducto debido a. malas maniobras. operato--

rias.

También puede ser ocasionado por agentes quimicos; por ejemplo: va-

pores de medicamentos altamente irritantes como el formocresol o -~

la entrada de medicamentos a través del fordmen apical.

SINTOMATOLOGIA

Los sintomas se manifiestan por dolor ligero y sensibilidad del dien-
te, a veces el dolor a la percusién es sumamente fuerte, en otras --

ocasiones la oclusién es muy dolorosa.
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DIAGNOSTICO

Generalmente el diagnéstico se hace basdndose en los antecedentes del

diente afectado.

Radiogrdficamente en un diente con vitalidad se observardn estructu--—
ras periapicales normales, mientras que en un diente despulpado se ob

servard ensanchamiento del ligamento periodontal.
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ABCESO ALVEOLAR AGUDO

El abceso alveolar agudo es una coleccién purulenta localizada en el

hueso alveolar al nivel del 4dpice radicular del diente, resultante de -
la muerte de-la pulpa, con propé.gacién de los tejidos periapicales a-
“través del fordmen apical, se acompafia de reaccidén local intensa y a

veces de reaccién general.
-ETIOLOGIA

Puede ser consecuencia de una irritacién traumética, quimica o bac-
teriana y generalmente su causa inmediata es la invasién bacteriana

del tejido pulpar mortificado.

La filtracién de proteinas téxicas o bacterias infecciosas de la pulpa
. ‘necrosada o gangrenada a través del foramen apical, actwaré la for-

~facién de una zona de defensa.

A veces no existe cavidad ni obturacién en el diente, pero si antece
dentes de un traumatismo. Como la pulpa estd encerrada y no tie-
ne posibilidades de drenaje, la infeccidn . .tiene que propagarse hacia

el dpice que es el de mayor resistencia.
SINTOMATOLOGIA

El primer sintoma es el dolor leve e insidioso al principio, después -
se torna inténso, violento y pulsitil, éste va acompafiado de tumefac
cién en la régién periapical y a veces con fuerte edema inflamato-
rio y es notoria en la inspeccién-externa. A medida que la infec--
cién avanza la tumefaccién se hace mds pronunciada, y se extiende

a cierta distancia de la zona de origen; enseguida se presenta movi




lidad y ligera extrusién en el diente afectado, el dolor puede dismi-

nuir o parar totalmente algunas veces.

Al no ser tratado puede haber complicaciones como reaccién febril
moderada, osteoperiostitis supurada y linfoadenitis de la teglon co --

rrespondiente.

El pus acumulado buscaria una via de salida y drenarfa a través de - »

una fistula:-en el interior de la boca, en la piel de la cara o el cue-

llo, 'y atin en el seno. maxilar o la cavidad nasal.

- Pasada la fase aguda. el abceso -alveolar puede evolucionar hacia la -
cronicidad. en forma de abceso crénico con fistula o sin ella, granulo

ma y qmste parodentano.
DIAGNQST!CO

'.Generalmente se presenta. dolor a la percustén y al palpar la zona

periapical, es importante ‘también observar la coloracién del diente -
asi’ como también, la anamnesis y el estudio radiogrdfico en el cual-
nos mostrard al principio un engrosamiento de la linea periodontal y
‘pasados.unos dias una zona roentgenolicida esferular perioapical .del-

abceso crénico.

El abceso agudo no debe confundirse con la pulpitis aguda o con el -

abceso periodontal.

El abceso periodontal es una acumulacién de pus a lo largo de una -
raiz y tiene su origen en la infeccién de las estructuras de soporte -

del diente, estd asociado con una bolsa periodontal y se manifiesta -
con tumefaccién y dolor ligero. Con frecuencia estd asociado con -
una bolsa intraésea o puede estar ubicada en la zona de furcacién de

un diente posterior.
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Al ejercer presién el pus drenaria cerca del tejido edematoso a. tra-

vés del surco. La tumefaccién se presenta a nivel del tercio medio
de la raiz y en el borde gingival y no en la zona periapical. ‘En la
mayoria de-los casos el abceso periodontal aparece en dientes con -
vita]idad.k y no’ en dientes despulpados.

TRATAMIENTO

Se hard .un tratamiento endodéntico, primero se establecers un drena
naje entre la cavidad y la pulpa y se'mantendrd abierto cierto:tiem-
po ,para dar salida a los exudados siguiendo luego la terapeutica habi
tual.

Se admlmstrarén annbxéucos como pemctlma o entxomlcma en pa- -
cnentes alér/g:cos o bien amplcﬂlnas, en algunos casos el uso de anti-
mflamatonos y. analgésicos, .asi-como colutonos calientes bucales ¥y -

el uso. de vntamma c.




ABCESO ALVEOLAR CRONICO

.El abceso alvolar. crénico es una infeccién de poca virulencia'y poca
duracién, que se localiza en el hueso alveolar y se origina en el con
ducto radicular.

ETIOLOGIA

"Es una’ etapa evolutiva de una mfeccxén pulpar con extensién del prok
_ceso hasta el peridpice. ‘

Puede- también provenir de un.abceso agtide preexistente o ser conse -

‘cuencia ‘de un tratamiento de conductos:mal realizada.
- ,Sl_NT_OMATOLOGIA
"‘ASuelen ‘ser asmtométlcos de ‘no: reagudtzarse la a.feccxén muchas ve-- -
ces se’ acompaiian de fistulas’ y su -hallazgo .se venfxca con un exémen '
" radiografico. )

DIAGNOSTICO

El exdmen radiogrifico nos mostrard una zona de rarefaccién ésea di-
fusa 'y una zona radiolicida del ligamento periodontal.

A la palpacidén los tejidos blandos de la. zona apical pueden encontrar-

se tumefactos y sensibles.

El abceso crénico puede ser indoloro o ligeramente dolorosos; puede -
presentar movilidad el diente afectado o sensibilidad a la percusién. A

veces puede encontrarse una cavidad, una obturacién o una corona bajo




la cual', pudo haberse mortificac‘lov la pulpa, sin dar sintomatologia.

Para confirmar nuestro diagnéstico podemos introducir una sonda .den-
tro del conducto radicular sin producir dolor. También nos ayudard -
la prueba de transiluminacién que generalmente nos muestra una som-

bra -apical.
TRATAMIENTO

Se hard un'trata_mieht'o de conductos. . Generalmente bastard con‘la. -
conductoterapia pata' lograr buena‘psteogénesis y una completa repara

~cién_y si no resulta 'se puede proceder z! legrado periapiucal 'y excep

_cionalmente a la apicectomia..




- GRANULOMA

Es la proliferacién de tejido de granulacién en continuidad con el pe
riodonto como reaccién del hueso alveolar para bloquear el fordmen-
de un diente con la pulpa necrética y oponerse asi a-las irritaciones

causadas por los microorganismos y productos de putrefaccién.
ETIOLOGIA

El 'granuloma en algunos casos.es precedido por .un abceso  crénico, -
asi como también es una lesién mflamatona crénica también que se
desarrolla como. una ‘reaccién a varias clases diferentes de irritantes,
éstos pueden sef “microbianos, como secuela de la caries dental o de
g e'nferbmedadperiodom:'al, también seencuentia como' fesultado de irri_
tantevs. de tipo mecdnico, técnico o quimico; por éjefnplo: traumas, -
procedimientos operatorios, endodénticos.

 SINTOMATOLOGIA

Por lo general los dientes afectados por grahﬁlpmaé son asintomdti--
cos, pero. puede .agudizarse con mayor o menor intensidad, desde lige =
‘ra sensibilidad penodontal hasta v1olentas mflamacxones con ‘osteope
riostitis y linfoadenitis. ol

DIAGNOSTICO

Mediante la radiografia podremos descubrir la presencia de un granu-
loma, se observard un gran espesamiento del ligamento periodontal en
la regién apical. Suele tener una forma aproximadamente circular, -

siendo bien definido con un margen bastante nitido.

Por lo regular el diente afectado no es sensible a la percusién ni pre-
senta movilidad.
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Los tejidos blandos en la regién apical pueden o no ser sensibles a la

palpacién, lo que depende a veces de la presencia o ausencia de la -

fistula. La transiluminacién revela unasombra a nivel del dpice del
diente afectado. EI diente no responde al test térmico o eléctrico.

Es importante diferenciar la zona de rarefacctén de un granuloma y -
un. qmste en ‘el cual estd delxrmtada. por. una Iinea blanca y continua,-

y..que: alcanza mayor tamano que el granuloma y puede separar las -
‘;~rai'ces del d:ente adyacente. E

' TRATAMIBNTO -

- Se presentan ‘variaciones en el. tratamiento, ya que algunos autores . .

recomiendan ‘el tratamiento de conductos, mientras que otros la éiru;,
gha, especlalmente el legrado penaplcal y, en caso de necesmad la -
» apmectomi’a.;‘,_ o S




QUISTE RADICULAR

El quiste radicular o apical es una bolsa epitalizada de crecimiento -
lento, que se localiza en el dpice de un diente y puede contener un-
‘liquido viscoso caracterizado por la presencia de colesterina llenc de
células ‘en estado de licuefaccién y que primeifamehte formaron un -

granuloma.
ETIOLOGIA

El quxsta radxcular presupone la existencia de una irritacién fisica, ~ -
ommlca o bactenana que ha causado - la muerte de la nulna. seguida -
de estimulacién de los restos epntehales de Malassez que normalmente

se encuentran en el llgamento penodontal.
_SINTOMATOLOGIA

No. existen si’ﬁtor‘nas ‘clinicos que'indiquen su preéencia. A menos 'qvue’
‘el quiste se haya desarrollado tanto. para que pueda notarse una tumo
racién dentro de la boca.

La presién del guiste podria alcanzar a provocar el desplazamiento de
los dientes afectados debido a la acumulacién de liquido dufstico_. En
éstos los 4pices de los dientes afectados se sepatan, y las coronas se
proyectan fuera de su linea. Asi mismo los dientes pueden llegar a -
tener movilidad. Un quiste no tratado puede continuar creciendo y -

producir una fractura expontdnea en el maxilar inferior.

DIAGNOSTICO

Mediante la roentgenografia y la transiluminacién puede detectarse un

quiste.




La radiograffa nos mostrard una zona de rarefaccién bien definida, -

limitada por una linea radiopaca continua que indica la existencia de

hueso esclerético.
no redondeado, en

puede aplanarse vy,

La zona radiolticida, en general, tiene un contor-
el sitio préximo a los dientes adyacentes, donde -

presentar una forma méis o menos oval.

Ni el tamafio ni la forma de la zona constituyen una indicacién ter-

minante de la presencia de un quiste.

Para establecer cg

es necesario el ex

A 1a’ palpacién- se

inspeccién’ se encg
TRATAMIENTO

Se Hevard a cabo
cirugia periépiéal.

Una vez. eliminado
mediante un tratar
mente; en caso de
Trir a la cirugia c

rrectamente el diagnéstico. de un quiste radicular
4men microscépico. del tejido. :
puede notar abonbamiento de la tabla dsea y a la
ntrard un diente con pulpa necrética.

una. conductoterapia y eventualmente se hard una -

el factor irritativo que supone una pulpa necrética,
miento correcto el quiste puede -desaparecer lenta--
que continuara igual a los 6 meses, se podrd recu-
bmplementaria. '
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CONCLUSION

_El-cirujano Dentista en su ejercicio profesional debe considerar que -
es muy importante para el estado de salud de los pacientes la conser.

‘vacién'de las piezas dentarias.

Para llevar a cabo dicho objetivo el operaddr tiene la obiigaéién de -
-tener el conocimiento b4sico tanto. de patologi'a pulpares como peria—
-picales. 'y saber diferenciar cada una de ellas de lo contrario podria--
_-’imos causar una’ lesién mediata o mmedlata.

.‘Sabemos ‘que la pulpa dentaria u érgano vital del diente se encuentra
bien protegida dentro de ias paredes dentinarias y de su_tejidc conjun
tivo rico en vasos y nervios teniendo una gran capacidad. de adapta-

‘ 'éién,’ reaceién y defensa.

: ‘De no pmducuse una lesmn en la contmuxdad del-esmalte y la denti-

,:na, como lo:son’'la caries o ‘una fractura, oa mvel aplcal mvolucran-
d61a nutricién pqlpar, como acontece en un traumatismo la pulpa sé-
lo'se enfermarfa excepcionalmente. '

Con 'esto _pretendo :brindar una guia para el odom:élogo general, ya que
el éxito de una obtura\_xén de caries dental superficial o profunda, es-
t4 en el diagnéstico correcto y el tratamiento’adecuado.

’
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