A

s, (INNERSIDAD  NACIONAL  AUTONOMA DE  MEXIGD

FACULTAD DE ODONTOLOGIA

“IMPORTANCIA DEL DIAGNOSTICO DE LA
ENFERMEDAD PULPAR Y PERIAPICAL EN EL
TRATAMIENTO ENDODONTICO"

TESIS PROFESIONAL

QUE PARA OBTENER EL TITULO DE

CIRUJANDO DENTISTA
P R E S E N T A :

ACOSTA GARCES JUAN

México, D. F. 1987




pr—

%‘g Universidad Nacional
:‘\-A

2%  Auténoma de México
UNAM

UNAM — Direccién General de Bibliotecas Tesis
Digitales Restricciones de uso

DERECHOS RESERVADOS © PROHIBIDA
SU REPRODUCCION TOTAL O PARCIAL

Todo el material contenido en esta tesis esta
protegido por la Ley Federal del Derecho de
Autor (LFDA) de los Estados Unidos
Mexicanos (México).

El uso de imégenes, fragmentos de videos, y
demas material que sea objeto de proteccion
de los derechos de autor, sera exclusivamente
para fines educativos e informativos y debera
citar la fuente donde la obtuvo mencionando el
autor o autores. Cualquier uso distinto como el
lucro, reproduccién, edicion o modificacion,
sera perseguido y sancionado por el respectivo
titular de los Derechos de Autor.



INTRODUCCION

Muchas piezas dentarias se salvarfan de ser extrafdas, si noso -
tros los cirujanos dentistas dg préctica general realizéramos trata -
mientos endodénticos. Para poder realizar lo anterior se requiere de-
un esfuerzo por parte del estudiante y profesores, ya que es mecesa -~
rio tener un conocimiento amplio sobre los tejidos dentarios en espe-
cial "la pulpa dentaria®,

La pulpa dentaria es el dnico tejido dentario blando, es un teji
do conectivo laxo sumamente especializado por la presencia de ddonto-
blastos, los cuales forman dentina, funcién primordiel de la pulpa -~
dentaria.

Ia pulpa también contiene una sustancia fundamental donde se alo
jan vasos sangufneos, que dan la nutricién a la pulpa, nervios que le
dan la sensibilidad y elementos celulares como los fibroblastos, reti
culocitos y macréfagos que se encargan de defender a la pulpa ante --
las agresiones sufridas.

La pulpa dentaria ocupa o adopta la forma de la cdmara pulpar y-
conductos radiculares, la cual se encuentra encerrada por tejido duro
(dentina) a excepcién del foramen apical por el cual se comunica con-
el tejido periapical,

Loa agentes etioldgicos que alteran a la pulpa dentaria son tan-
variados como por ejemplo, fisicos "(frfo, calor, traumatismos, la pre
paracién cavitaria, etc.), qufmicos (bases cavitarias, silicatos, re-
sinas, etc.), bioldégicos (bacterias o sus toxinas, etc.), yatrogéni -



cos (los que el cirujano dentista ocasiona al realizar trabajos uin -
conocimientos y prdctica) e idiopiticos. -

Cualquier irritante ocasiona alteraciomes al tejido pulpar. 01 -
cual dependiendc de la intensidad, del tiempo o frecuencia del irri -
tante, dicho tej)ido volverd a la mormalidad. o pasard a una alteracidn
patolégica. Es decir ante cierto estfmlo 1a pulpa estard hiperémica.
pero si el estfmulo permanece se inflamard dando por lo tanto 1a ‘sin-
tomatoloé!a de una pulpitis, gque puede ser reversible, pero si no se-
elimina diché estimulo, la pulpitis pasari a ser irreversible hasta -
llegar a una mortificacidém pulpar. En las personas j}6venes la pulpa =
tiene gran poder reparativo, por lo que en algunas ocasiones a pesar-
de 1la gran destruccién por la caries la pulpa conserva su vitalidad;-
pero con una hiperplasia de la misma. Fn algunas reacciona de una ma-
nera inesperada ante un estimulo cualquiera. originfindose una resor -
cién interna.

la enfermedad pulpar tiende a producir alteraciones al te)ido ~--
periapical, lo cual hard primero que se inflame originando una perio-
dontitis apical aguda, la cual progresard hasths una afeccién apical -
crénica si no se trata inmediatamente. No solpmente la patologfa pul-
par puede ocasionar una alteracifn patolégica periapical, si no que -
existe una gran variedad de agentes etiolégicos, de entre los cuales-
podemos mencionar medicamentos que el cirujano dentista utiliza en =-
los conductos, perforaciones laterales, apicales o en el piso pul -~
par, una sobreinstrumentacidén, una oclusién traumdtica, etc..

Para poder hacer un diagndstico de enfermedad puvlpar y/o peri --
apical, se requiere de experiencia clfnica y un amplio conocimiento -
del tejido pulpar normal, as{ como la etiologfa de la enfermedad pul-
par y su patologfa para poder prevenir las mismas v realisar el trata
miento méds adecuado con el fin de evitar realizar extracciones innece
sarias-y as{ cambiar 1la actitud de los pacientes, los cuales dicen --
que el odontélogo B0lo tapa y saca muelas. Por-lo que es necesario --
cambiar dicha actitud realizando mids odontologfa restauradora, no mu-
tilando dientes, si nmo hacer hasta lo imposible por conservarlos, =-=-
apoydndonos bdsicamente en la operatoria dental y en la ENDODONCIA,-

y sobre todo con la superacidn comstante y cada dia mejor del ciruja+
no dentista.
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.
"CAFITUTO ¢
PULPA DENTARIA

1.1 DEFINICION

Algunos autores defimen a la pulpa dentarias desde el punto de vig
ta histolégico, anatémico, o fisiolémico, semin el enfoaue de sus estu
dios.

Nosotros utilizaremos los términoas conectivo y conjuntivo indis -
tintamente ya que Grossman lo denomina conjuntivo y Milr como conecti-

vo.
A continuacién se mencionarén las definiciones de algunos autores:

#la pulpa dentaria es el tejido conectivo laxo que ocupa la cavi-
dad interior del djente y se compone de c€lulags, vasos, nervios, fi -
bras y sustancia intercelular". (1)

Ia pulpa dental, de origen mesenguimdtico, ocupa el es-
pacio libre de la cdmara pulpar y los conductos radiculares;
estd encerrada dentro de una cubierta dura y de paredes inex
tensibles, que ella miama construye y trata de reforzar du =
rante toda su vida. (2)

La pulpa dentaria es un teiido coniuntivo ricamente -
vascularizado, contenido dentro de la cavidad pulpar.... La

(1) COHEN, Stephen & BURNS, Richard, Fndodoncia, p.203
(2) MAISTO, Oscar, Fndodoncia, p.20
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pulpa egtd formada por una sustancia fundamental de consis -
tencia gelatinosa, fibras coldgenas, ¥y argirSfilas, elemen <
tos celulares, vasos sangnineos terminales y nervios. las -
c&lulas estdn distribuidas holpgadamente en el tejido pulpar,
dejando espacios intercelulares grandes, donde puede acusu -
larse el exudado hasta que se reabsorba, (3

"Ia pulpa es un tejido conectivo laxo....LaQ entidades estructura
les bdsicas de la pulpa dentaria son: 1) células de tejiido comectivo,-
2) fibras, ¥y 3) sustancia fundamental, (4)

A la pulpa me le considera que es de naturaleza inmadura e indife
renciada, pero bdsicamente similar al tejido conectivo de cualguier -~
parte del organismo. Esto se deherfa tener siempre en cuenta al tra -
tar sobre la estructura y actividad de 1la pu'pa, tanto en condiciones-
fisiolégicas como patolégicas. Sin emdarpo, la localizacién de la pul-
pa.dentaria, enclaustrada como estf por la dentina, excepto a nivel =~
del estrecho conducto radicular hacen de ella un tejido poco corrien -
te. )

¥n cuanto a la disposicién estructural. la ordenacidn de los com-
ponentes de la pulpa es, en su mayor varte, similar a la encontrada en
otros tejidos conectivos, No obstante, en las proximidades de la pre -
dentina coronaria se le ve adoptando una disposicién caracterf{stica,

La capa de células especializadas, los odontoblastos, forma el rg
vestimiento interno de la predentina. Por debaio de esta capa se en =
cuentra una sona casi sin células (capa basal de Weil), M&s hacia el-
interior de la pulpa se halla una zona relativamemnte rica en células -
que se une después al tejido de la pulpa corriente. las células predo-
minantes son fibroblastos.

"En términos geverales, 1a pulpa es un coninnto homogéneo de célu
las, sustancia intercelular, elementos fihrosos, vasos y nervios®, (5)

1.2 HISTIOFiSIGIOGIA PULFAR

(3) GROSSMAN, Louis, Prdctica Fndorddntica, v.20
(4) MJOR, I., & PINDPORG, J., Histologfs del Diente Humano, p.49
(5) INGLF, Jotn, Ide, & PEVFRINCE, Fey Frndodoncia, ».270




Anteriomante hemas descrito ~ué es 1a .pulra, por lo oue ahora -
sabemcs aue es un tejiido vivo (73? de.amn ¥y 25% de elementos oreini-
~or), au estd consmtitufdo vor n*’aﬂnnfea ‘elamentos hirtoldeicos, los
cuales deseribiremos a con*invacidn rnlar‘onandﬁloq con las funciones
que rraliza la pulpa dentaria. ) .

1.2.1 SUSTANCIA FUNDAMENTAL

La pulpa estd constitvida povr ur conjpunto de cdlulas conectivas
de diversos tivom y de un componente irtereceiular constitufdo por una
sustancia fundamental y fibras (coldreras, eldmticas y retliculares o-
fidras de Korff), entre las cuales se ramifica una red densa de vasos
sangufnroa, linfdticos y nervios,

Si imaginamos que las células de urn teiido econectivo laxo son =
loe habitantes del Sceano y las fibras arundantes son sus productos,-
entonces la sustancia fundamental es o] aria, el intermediarioc que to
do lo ocupa, rica en svstancias, disueltas,

La sustancia fundamental o intersticial estd compuesta por glico
croteiras v mucopolisacdridos 4cidos. Nesde el punto de vista ouimico
es un complejo molecular de consistencia laxa y de carea nepativa for
mado por agua, carbohidratom y protefwnas, )

Desde el punto de vista f{sico prororciona una uridn gelatinosa-
como complemento de la red fihrosa. Tado vroce=o hioldrico nue afecta
las rélulas pulpares se hace ror intevrmedio de Sste complejo.

1a leucotorxina aue sale de 1las célnlas lerionadas lo atraviezaj-
28 la ruta ror la cual transitan loe fapocitos atra{dos por la quimio
taxis, Fn realidad, la sustarcia fundamental hace ~fs oue antuar de -
intermediario., El edema creado durante la inflamacidn, por ejemplo, -
significa que el conjunto ya de por s{ laxo se ha vuelto ain mds laxo
va que se ha perdido parte de la carra nepativa y ave las moléculas -
del complejo carbohidratos-rrotefnas ha acumulado mis Aagu2 a exvensas
del contenido coloidal,

1.2.? ELEMENTOS CELULARFES
¥n 1la pulpa se reconocen 4 freas worfoldricamente diferentes:

1.~ la capa odontobldstica 1la ewa) cubre %oda 1a vorcién perifé-
rica de 1la cdmara vulpar y conduntos radieularen, auve estd encerrada-
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en la dentina y estid compuesta por uma cantidad variable de células -~
@dontovlastos) cuyas prolongaciones se extienden dentro de. lo titulos-
dentinarios; la capa varfa de ancho desde el cuervo pulpar al dpices -~
esta compuesta por una sola capa o dos hileras de células en el drea -
del cuernoc pulpar.y va aumentando de espeaor naste ‘cinco-a-ocho hile -
ras; mantiene este espesor en la mitad de la corona y vuelve & afinar-
se hasta el fpice. Tal como la capa odontobléstica varfa de 1 coronas
sl épice tambiém los odontoblastos varfan de aspecto en las diferentes
&reas. ¥l odontoblasto muestra los organelos de una célula sumamente -
activa (aparato de golgi, retfculo endoolasnittco rugoso, vacudlag «-
grandes y muchas mitocondrias).

Cada odontoblasto emite una o més prolongaciones protoplasmiticas
que se alojan en los cacalfculos dentinarios, también conocidas como
fibras de Thomes; su arborizacién terminal en 1a demtine inmediatamen-
te adyacénte al esmalte o al cemento es especimalmente rica. Ias ramas
laterales o secundarias crean anastomosis en todos los niveles,

Basta con saber que las terminaciones nerviosas hacen contacto -
con las células odontoblésticas en la pulpa y que el citoplasma celu -
lar estf en todas partes en la dentina, especialmente donde 108 extre-
mos se ramifican cerca del cemento y esmalte, '

2.~ La capa de Well es una zona lidbre o escasa de células, estre-
cha, a continuacién de la capa odontobldstica en los dientes maduros.

Esta capa no se ve en la pulpa embrionaria y contiene una canti -
dad variable de células en la pulpa joven, segin le evolucién del dien
te la zona estd atraverada por vasos sanguineos, en su mayoria precapl
lares y capilares, ademds en esta capa también sme ramifican plexos de
fidbras nerviosas.

3.- La capa rica en células estd aitusda entre la capa de Weil y
la porcién central de la pulpa, .

Kparte de las células nerviosas de las paredes de los vasos san -
guineos, las células pulpares estdn constitufdas por fibrobiastos, fi-
brocitos,” células mesenquimdticas, pericitos, linfocitos, macréfagos -
en reposos, mervios y vasos linfdticos. .

Los fibroblastos constituven la mayoria de las células pulpares,’—
tienen forma fusiforme o estrellada,amociados entre si por prolomngacio
nes anastométicas, Se diferencian de los fibroblastos de otras paxr
tes del organismo por el hecho de ser de +tipo embrionario. ‘contie-

ne las organelae de una célula muy activa (retfcuvlo endoplasmitico ™}
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goso, mitocondrias, aparato de golgi muy desarrollado). Los fibroblas
tos estdn situados centralmente y en apical, Su morfolopfa es caracte
ristica aunque en los cortes comunes lo dnico aue se ve es su nicleo-
ovalado largo; son células activas encargadas de la produccién de co-
14gena. En el estroma pulpar se hallan dispersas lap fibrillas del te
jido conectivo; por accién de los fitroblastos aparecen las fibri -
llas coldgenas las que se relinen para formar fibras y con el tiempo -
reemplazar a muchas de las células de la pulpa jovemn y parte de' la -
sustancia fundamental; la distribucién de las fibras coldgenas puede-
ser difusa o algo compacta.

Las fibras eldsticas en su gran mayorfa se encuentran en el endg
telio de las paredes vasculares.

Las fibras de Korff abundan en el estroma conectivo laxo de la
pulpa, siempre que se forma dentina se encuentran muchas fibras de -
este tipo entre las células odontobldsticas va gque estas fibras guar-
dan relacién con la dentinoeénesis y por lo tanto con los odontodlas
toa. Se ha podido sepguir el trayecto de estas fibras entre los odonto
blastos y hasta la zona de la predentina, por lo aque es probable que
las fibras de von Korff son la continumacién de alpunas de las fibri
1llas coldgenas del interjor de la dentina (calcificante) o bien que
se transformen en dichas fibrillas.

las células mesenquimdticas indiferenciadas son las fuerzas de-
reserva con potencial miltiple; gran parte de la zona rica en células
easté compuesta por ellas y por una razén valedera, el reemplazo de -
los odontoblastos se efectia gracias a 1la proliferacién y diferen -
ciacién de estas células. Cuando hay necesidad de una reparacién pul
par extensa, células nuevas de todas clases son producidas de manera-
similar. ’

Los histiocitos o células errantes comparten una importante acti
vidad con las ‘células mesenquimdticas indiferenciadas. Las dos célu- .
‘las tienen la capacidad de convertirse en macréfagos. Se hallan cerca
- de los capilares pero lejos de la pared propiamente dicha de 2los va
" sos, su morfologfa es Unica en su género; célula alarpada y ramifica
da, citoplasma granular prominente y ndcleo con cromatina densa.

Las células errantes linfoides o linfocitos de los tejidos (del
tejido pulpar) se asemejan mucho al pequefio linfocito de 1la sangre;-
también ,igran hacia el sitio de la lesién.
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Se cree que los plasmacitos de 1a pulva inflamada provienen de -
eatas células linfoides. Si hubiera ague atrituir un panrel especifico-
a las células linfoides serfs el de fuente de anticuerrvros.

los pericitos a pran aumento se asemedian a las células producto-
ras de fibrillas coldgeunas (fibrohlastos); aungue varece oue contribu
yen mds a la sustancia de la vaina conectiva perivascular gue a la re
duccién de la luz del vaso.

En la pulpe no existe un sistema linfdtico orranizado, en lugar
de vasos linfdticos delimitados por un endotelio existen espacios 4in
tercelulares por lo cuales circula la linfa, lo que sf hay es un dre
naje linfdtico de la pulpa hacia linfdticos que se encuentran mis -—-
alld de los dientes, ‘

4.~ la porcién central aue constituye la mayvor parte se distin -
gue del resto de la pulpa porgue s0lo tiene una cantidad menor de cg
lulas por unidad de superficie de la zona celular.

Ia cava de Weil y la capa rica en célules son menos constantes y
destacadas cerca del dpice radicular.

Los vasos sangufneos y los nervios se describirdn eun los incisos
correspondientes a funcién nutritiva y sensitiva respectivamente.

1.2.,3 FUNCION FORMATIVA

‘"Las ‘cuatro funciones que cumple la pulpa son, a saber: forma -
cidén de dentina, nutricién de 1la dentina (v del esmalte), inervacién-
del diente y defensa del diente"., (6)

"la dentina es un producto de la pulpa vor intermedio de las pro
longaciones odontobldsticas es una parte integral de la dentina®™. (7)

La dentina formada se realiza en diferentes perfodos de la vida
del diente,

la dentina primitiva o primaria es la formada por los odontoblas
‘tos desde su etapa embrionaria hasta el momento que ha erupcionado el
diente y se ha completado la formacidén de la rafz,

la dentina secundaria se aigﬁe.formando durante toda la vida del

(6) INGLE,J., & BEVFRINGE, ®,, ove. cit., P.270
(7) COMEN, S., & BURNS, R., op. e¢it., p.218
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diente en .una forma gradual y lenta. Difiere de 1la dentina primaria-
en que el nimero y disposicién de los t¥bulos dentinarios son mas =
irregulares,

La dentina terciaria, reparativa o de irritacién es la formada -
por accién de los diferentes agenbes irritantes (fisicos, quimicos,
o biolégicos).

1a formacién de dentina es la tarea <fundamental de la pulpa,-
tanto en secuencia como en importauncia., Del conglomerado mesodérmico
conocido como papila dentaria se origina la capa celular espegializa
da de odontoblastos, adyacente e interna respecto de la capa interna
del 6rgano del eésmalte ectodérmico. Fl mesodermo estadblece una rela
cién reciproca con el ectodermo y los ocdontoblastos intician la forma
cién de dentins. ) -

A nivel del microscépio electrénico, con el empleo de técunicas -
histoquimicas es posidble demostrar cue las odontoblastos producem mu
cdpolisacéridos &cidos gque se encuentran en las vrolongaciones odontg
bvldsticas, &éste fendmeno se ohserva en la periferia de los tdbulos-
dentinarios y. en la dentina peritubular; las fibrae que aparecen en-
la capa préxima a la membrana basal entre los futuros odontoblastos-
Pueden ser seguidas a través de la papila denteria. Algunos autores
dicen gue estas fibras llamadas de von Korff son de origen diferen-
te de las pertenecientes a la primera dentina formwmada, llamada manto-
dentinario; estas fidbras originadas en la pulpa se extienden entre =~
los odontoblastos y terminan en el lfmite amelodentinario donde estén
incorperadas a 1la matriz dentinaria, también se ha demostrado gque las
fibras pulpares, las finas y las rruesas son todas coldeenas.

Antes de la calcificacién dentinaria existen fibras colégenas-
dentro de una sustancia fundamental, que contiene, mucopolisacdridos
4cidos en el Area de los odontoblastos; aaquf es donde se produce la ~
primera ‘mineralizacién. Fl microscdpio electrédnico muestra pequefias -
partfculas electrodensas que aparecen entre las fibras y sobre ellas;
por lo tanto la mineralizacién se produce sobre las fibras coldgenas,
no dentro de ellas, ya que al continuar la maduracién de las particu-
las, éstas crecen y se desarrollan hasta Tormar cristales de hidroxi-
apatita; por lo gque la desmineralizacidn deja una densa red de fi-
bras coldgenas; vpor consiguiente, el estroma oreinico de la dentina-
queda simnlemente oculto entre los eristales, Al avanzar 1la madura =~
cién se incorporan capas adicionales de dentina sin cambios aparentes
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en los compomnentes counstructivos., Por este vrocedimiento el extremo
periférico de cada odontoblasto queda incluido y conserva su vitali
dad dentro del tibulo dentinario. Tn los cortes descalcificados con
tincidéu de hematoxilina-eosina, el confenido celular de los tdbulos

- dentinarios resulta visible; el aspecto celular en los tibulos denti-
narios muestra su contenido citoplasmdtico y no de naturaleza coldge-
na fibrilar como el tejido entre los td¥bulos. Cuando concluye el cre-
cimiento de la vaina epitelial radicular, cesa la diferenciacién de =
nuevos odontoblastos y de hecho el perfodo formativo de la pulpa ha =

llegado a su fin.

Ia produccién de dentina secundaria (es) formada por -

los odontohlastos después de la erupcién del diente. Conti-
mia formdundose durante toda la vida, disponiéndose en forma
vegular, disminuyendo as{ el tamafio de la cdmara pulpar y -
los conductos radiculares....S: fTormacién es méds abundante-
en el piso de la cdmara pulpar, menor en el techo y adn me-
nor en las paredes laterales. [R) -

roduce + + -
los o¥anboBiasEas e dt o ns R2aEeBaEa 4T 0 20O DReR, PaT.s
tintos elementos 3ue puedan provocar irritaciones al te jido
pulpar. Se forma Unicamente al frente de los tiibulos denti-
narios afectados, deformando de esta manera el contorno re-
gular de la cf{mara pulpar. ¥l nimero de tdbulos, la direc -

cién y el contenido cdlcico, son muy irrepulares, cuando se

le compara con la dentina secundaria. (9)

La predentina que es una capa de 1la matriz no mineralizada se --
halla siempre entre loa odontoblastos y la dentina. lLa predentina --
esta presente durante la dentinogénesis y en los dientes totalmente -
desarrollados y funcionantes; pués la formacién de la dentina conti -

nia lentamente durante toda la vida.

1.2.4 FUNCION NUTRITIVA

i "La nutricidn de la dentina es una furncién de las células -
odontoblésticas. Se establece a través de los tiibulos de la dentina -

que han creadc los odontoblastos para contener sus nroloungaciones.(10)

(8) TORON, Gabriel, & VELEZ, Fco., Fndodoncia Simplificada, p.18

(9) 1dem.
(10)INGLE, J., & BEVERITGF, E., ov. cit., p.?70
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Durante la etapa de desarrollo, el papel importante de la puipg
'es provorcionar nutrientes y 1fquidos hfsticos a los componentes orgd
nicos de los tejidos mineraligzados circundantes, Las prolongaciones -
odontobldsticas se inician en el 1f{mite amelodentinario y cementoden-
tinario y se extienden por la dentins hasta 1la pulpa y coumstituyewn el
aparato vital aue se necesita para el metabolismo dentinario, Bertel-
stone, Perpren y Cederberg demostraron el transporte de isdtopos ra-
diactivos a través del esmalte vy la dentina, pese al estrechamiento -
de 1a cdémara pulpar que suele ocurrir con el paso de los afios y por -
caleificacién patolégica, 1la pulpe sigue vital y la circulacién pul -
par se mantiene intacta y funcionando. Fl aparato circvlatorio pulpar
es necesario para la nutricién de la pulipe que os un Sreano muy vascu
larizado; cortes morfolégicos seriados lonpuitudinales muestran que -
son muchos los vasos que pasan por 61l agujero spical y se distribuyen
por toda Ia pulpa.

Fxisten pruebas de un amplio avorte saneufneo al Sxrga~
no pulpar. S6lo cuando se corta el aporte sangufneo princi-
pal, por ejemplo, cuando un traumatismo rompe los vasos que
pasan por el agujero apical (o por mds de uno), o cuando la
enfermedad periodontal involucra el foramen, la pulga se -—
desintepgra por falta de elementos nutricios y de oxfgeno.

Fn los dientes multiradiculares, la pulpa puede conser
var su vitalidad por la circulaciém de otra rafz, (11) =

En el tejido pulpar se encuentran las arterias mds pequefias y ~-
los capilares mds grandes del organismo y también los mds pequefioe.

Las paredes de los vasos arteriales son delpadas y carecen dc 1z
capa muscular o la tienen muy vroco desarrollada, los capilares desem-
bocan en una red de vénulas que dreman la pulpa, las cuales no tienen
vélvulas. La presién de 1la sangre fué medida por Vymnmm y otros, Moinl-
y Yanoff, y por Beveridme y Prown, en las arterias de la pul(u; sic a3
ce gque la presién es de 20-30 mm de He, dicha presiédn es alta on crim=—
paracién con la de otros Sreanos=,

"2l proveerla de fibdbrillas dentinarias, la pulpa suvministrs a l1a
dentina la cantidad requerida de hurmedad® (12) -

(11) COHFN, s., & BURNS, R., Oop. cit., 1.259.
(12) GROSSMAN, L., or. cit., p 21



10

Recientemente se han realizado estudlios minuciosos de~
la presidn intrapulpar y ya no gueda duda de que esta pre -
sién varfa durante 12 onda del pulso normal y mds ampliamen
te durante cambios fisioldmicos y patolégicos. (13)

El flujo sangufneo esta bajo control nervioso y puede ser influ-
{do con la administracién local de fdrmacos.

1.2.5 FUNRCION SENSITIVA

1os nervios entran a la pulpa por los agujeros apicales. Una de-
las funciones importantes de la pulpa consiste en responder con dolor
a las lesiones. Hay abundancia de nervios en la pulpa embrionaria deg
de la mfs temprana etapa de evolucidn. Ia teorfa cldsica es que los -
odontoblastos transmiten la sensibilidad, por lo cue se dice que el -
diente actda como "wecanoreceptor®., Alesunos han demostrado la presen-
cia de nervios en los tibulos dentinarios y de estructuras nervifor -
mes en la dentina; los haces nerviosos ypueden estar asociados con uno
de los muchos vasos en la zona. Los haces nerviosos pueden ser segul-
dos por toda la pulpa, los haces eruesos se dividen en haces mds fi -
nos y, finalmente en fibras nerviosas vnicas amielf{nicas antes de en-
trar en la capa odontobldéstica. Los haces nerviosos conservan su vita
lidad y funciones en dientes de personas ancianas. lLa presencis de --
nervios en la porcidén apical del conducto radicnlar de dientes con —-
pulpa coronaria necrética es gﬂﬁ explicacién razonable del dolor ex -
perimentado 2l introducir un instrumento radicular en un conducto no-
anestesiado.

‘Los vasos de la pulpa estdn inervados por fibras no mielinizadas
que se van dividiendo en ramas mds peavefas en su trayecto hasta la -
porcién wds periférica; la continmuacién de estos nervios se hace por-
medio de fibras desnudas en fntimo contacto con los odontobhlastom y--
sus prolongaciones citoplésméticas. ’

"Brannstrom demostrd con diversos tipos de experimentos que las-
modificaciones en la hidrodindmica dentinaria por remocién de los -=-
fluidos de la dentina son la causa de la sensibilidad de los dientes?

(14) .

(13) INGLE, J., & BFVFRIDGE, E., op. cit., p.291
(14) GROSSMAN, L., Préctica Fndodéntica, p.21
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Is sensibilidad de la pulpa y la dentina no importa cual sea el-
factor estimulante, siempre es de tipo doloroso. Fsto es muy intere -
sante desde el punto de vista clfnico, pufs por rasones disgunésticas-
la diferenciacidn de diversos tipos de sensacién dolorosa puede sor -
de importancia.

fanto el corte como la exploracién de la dentima, como 1a gceidén
de los diversos estiwulos f{sicos y quimicos transmitirfan presiones-
y erearfan rescciones en los proceaos odontobl‘ntieon que actuarfan -
como receptores del dolor.

“"Fn 1a pulpe, las terminaciones nerviosas libres del sistema ner
‘vioso central son las que se¢ origiman la sensacién de dolor". (15)

*1.2.6 FUNCIOR DE DEPENSA

Similar a todo tejido comnectivo laxo, la pulps responde a l-g- le
siones con la inflamacién. Los irritantes de cuslquier tipo u origen,
estimulan una respuesta quimiotfctica que impide o retarda la destruc
cién del tejido pulpar, por 10 tanto la inflamacién es un hecho nor -
mal y beneficioso. Sin embarzo también tiene un efecto destructor de-
1a pulps como cualquier parte del organismo; aunque ls bien vasoulari
gada pulpa tiene unos potenciales de defensa y recuperacién sorpren -
dentemente buenos, la destriccién totel es el resultado final si los-
1_rr1tantes nocivos son suficientemente fuertes y se los deja permane~
qer.

’ Todas las célwlas comunes de la inflamacién en el tejido conecti
vo laxo de otras partes del organismo estdn presentes en la pulpa con
excepcién de los mastocitos, aunque pueden presentarse en presencia -
de una extensa destruccién pulpar. Aunque la pulpa tiene una resisten
cia y un poder de recuperacidén mayores de los antes supuestos; el re-~
sultado final de la respuesta a materiales dentales téxicos, trauma -
tismo f{sico, atriccién o carieas que penetre hasta la cdmara pulpar -
pusde ser una destruccién pulpar total.

1.3 MORFOLOGIA PULPAR

(15) INGLE, J., & PEVERIDGF, F., op. cit., p. 201
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¥1l conducto radicular es ura regidén adonde no se llega
por vieién directa, ¥Fn casi todos los pasos del tratamiento
radicular hay que suiarse por el sentido del tacto o de per
cepciones proveuientes de los conocimientos anatémicos.

‘Por eso debemos descuhrir' metddicamente las formas -
dentarias, debemos poder imaginarnos tridimensionalmente la
forma del conducto, para poder diricir adecuadamente nues—-
tros instrumentos. (16)

¥l conocimiento de la anatomia rulrar y de los conductos radicu-
lares es condicién previa a cualauier tratamiento endodéntico.

Este diagnéstico anatémico puede variar por d4versos factores --
tisiolégicos y patolégicos, ademdis de los vrropios constitucionales e-
individuales; por lo tanto se tendrdn presentes la=m siputentes pau --
tas: .

a) Conocer la forma, el tamafio, la toporraffa y la disposicién -
de la pulpa y conductos radiculares del diente por tratar, partiendo-
del tipo medio descrito en los tratados de anatomfa.

b) Adaptar los conceptos anteriores a la edad del diente y a los
procesos patolSgicos que_hayan 'podi.do modificar 1a antomfa ¥y estructy
ras pulpares. .

¢) Deducir mediante la !,n-meh!n visual de la coroma y especial -
mente de la radiograffa preoperatoria las condiciones anatdmicas pul-
pares mfs probdadbles.

AnatSmicamente la palpa se divide en pulpe coronaria y pulpa ra-
‘dicular que corresponde a la corcna y la rafz anatéwicas. ¥1 contorno
de 1la cémara pulpar en dientes jSvenes se asemeia al exterior de 1la -
dentina y en los mds viejos estd reducida en su totalidad, especifica
mente en dreas de atriccién, caries, o tratamientos extensos, la cual
adquiere una forma irrepular. -

1a pulpa se conecta con el tejido periapical a través del fora -
men apical en cada rafs. '

.Los dientes uniradiculares no tienen piso pulpar, sino que sola-
neyte los dientes multiradiculares 1o presentan, aue es en donde se -
.inician los conductos con una topografia parecida a los vasos arteria
les cuando se ramifican, -

La morfolog{a de los conductos se Aificulta hallarla, as{ como -

(16) SHOJI, Yoshiro, JFndodoncia Sistemftica, p.7%
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también la preparaciédn y obturacién de los mismos. Es necesario tener
presente un amplio conocimiento anatémico y recurrir a las placas ra-
diogrdticas, tanto:directas como con wmaterial de contraste, instru --
mentos o material de obturacién, as{ como al tacto digitoinstrumen -~
tal, para poder conocer correctamente los distintos accidentes de ni-
mero, forma, direccién, disposicién, laterales y delta apical que los
conductos radiculares puedan tener.

La terminologfa de los conductos radiculares descrita por Pucci-
¥ Reig con pequefias modificaciones es la siguiente:

CONDUCTO PRIFCIPAL: Fs el conducto mds importante, que pasa por-
el eje dentario'y generalmentes alcanza el dpice.

CONDUCTO BIFURCADO O COLATERAL: PFs el conducto que recorre toda-
la rafz o parte, m&s o menos paralelo al eonducto principal y puede -
alcanzar el dpice.

CONDUCTO IATERAL O ADVFNTICIO: Fs el gue comunica el conducto =-
principal o colateral con el periodonto en el tercio apical.

CONDUCTO ACCESORIO: Comunica un conducto secundario com el perio
donto por lo general en el foramen apical,

INTERCONDUCTO: Pequefio conducto que comunica entre sf{ dos o més—
conductos principales de otro tipo, sin alcanzar el cemento y perio -
donto.

CONDUCTO RECURRENTE:Es el gue partiendo del conducto principal -
recorre un trayecto variable desembocando de nuevo en el conducto --
principal, pero antes de llegar al dpice.

CONDUCTO CAVOINTERRADICULAR: Es el que comunica la cdmara pulpar
con el periodonto en la bifurcacién de los molares.

DELTA APICAL: Lo constituven las mfiltiples terminaciones de los-
distintos conductos que alcanzan el foramen apical miltiple, formando
un delta de ramas terminales.

En cuanto al mimero de conductos, los incisivos centrales, late-
rales, caninos y segundos premolares superiores tienen un solo conduc
to, as{ como también los incisivos centrales, laterales, caninos, pri
meros y segundos premolares inferiores,

Fl primer premolar superior presenta 2 conductos, 1 vestibular y’
el otro palatino; ocasionalmente los incisivos inferiores, canino in-
ferior y el sepgundo premolar superior también pueden presentar 2 con-
ductos,

Fl primer y segundo molares superioree presentan 3 conductos, pa
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latino, mesiovestibular y distovestibular; ocasionalmente el conducte
mesiovestibular puede presentar 2 conductos, '

El vrimer molar inferior Fresemnta = conductos, 1 distal, 1 mesio
1ingual y 1 mesiovestibular. Fn raras ocasiones el conduecto distal -~
puede tener 2 conductos.

¥l segundo molar inferior pvede presentar de 1 a 4 conductos, =-
aunque lo mds comin es que tenpga 2 o * corductos.

¥n cuanto 2 la direccidn se vuede decir aue los incisivos y cani
nos superiores tienmen un condncto recto con lieera curvatura hacia --
distal.

En relacién a la forma de los conductos se dice que el incisivo-
central, primer premolar superior, el conducto palatine y distovesti-
bular de los molares superiores, mesiovestibular inferior y mesiolin-
guel inferior de los molares inferiores tienen el conducto en Iorma =
circular.

Los dientes que tiemnen el conducto avlanado en sentido mesiodis~
tal son los incisivos laterales superiores, caniuno superior, el con =-
ducto mesiovestibular de' los molares swreriores, el primer y sesundo-
premoclar superior y el conducto distal de los molares inferiores.

Refiriehdonos a la disposicién de un solo conducto, podemos de--
cir que puede bifurcarse (1-2);\b1furcarse ¥y lueeo fusionarse (1-2-1)
0 bien bifurcarse, luego fusionarse vara despuds hifurcarse nuevamen-
te (1-2-1-2).

la disposic16n que pueden temer 2 conductos ~on ser vparalelos in
dependientes; paralelos intercomunicados; fugionados (?-1); fusiona -
dos para luego bifurcarse (2-1-2),

Si son 3 o mis conductos los aue se originan en la cdmara pulpar

‘podrédn encontrarse todos los accidentes de disposicién anteriormente-
descritos. '
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CAPITULO II
ETTOLOGIA DE FENFFRMEDAD PULPAR

Fxiste una gran diversidad de agentes etiolégicos capaces de pro
ducir alteraciones patoldgicas a la pulpa, en general se han clasifi-
cado en agentes f{sicos, qufmicos, ®ioléricos, yatrosénicos e idiopd-
ticos,.

A continuacién describiremos c¢émo se han aprupado:

I AGENTES FISICOS

A.~ CAUSAS MFCANICAS: Traumatismos (agudos y créunicos), varia --
cifén en la presién atmosférica y radiaciones.

B.~ CAUSAS TERMICAS: Pulido de ohturaciores, fraguado del cemen-
to, toma de impresiones, preparacién de eavidades con baja o alta ve-
locidad, elaboracién de provisionales de acrilico por el método direc
to y obturacién profunda sin bases Pprotectoras.

C.- CAUSAS ELECTRICAS: Obturaciomnes con metales distintos y co-
rriente de la 1fnea.

IT ACENTES QUIMICOS
A .- MATERIALFES DF OPTURACION: Amaleama, cementos (silicato), --
pldsticos (resinas y putapercha), protectorzs de cavidades, etc,.

B.- DESINFECTANTFS: Witrato de plata (AgN03). fenol y fluoruro-
de sodio (NaFl). ’

C.- DESFCANTES: Alcohol, éter y clororoformo.
TII AGFNTES RIOLOGICOS

A.= CAUSA PRACTFRIANA: Inireso covonario (cafies. fractura complg.
ta o incompleta, invaginacidn v evarinacién dentaria), e ingreso radi
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cular (earies, infecceidn por via arical -y rematdrena).
B.- CAUSA MICOTICA: Candidiasis y actinomicosis. i .~
IV AGENTFS YATROGENICCS ) R
A .- FREPARACION DE CAVIDADES: Fxrposicidn pulpar,,heﬁorragia pul-
par, calor de la preparaciéun, deshidratacidn é'insefciéh de -espigas.
B.- RESTAURACION: Insercidn, fractura completa e incompleta y --
fuerza de la cementacidn.
C.- MOVIMIE®TO ORTODONTICC
D.~ RASPADC FPERICNOMTAL
E.~ RASPADO PERIAPICAL
F.~- RINOPLASTIA
G.- INTUBACIOM
V FACTOR IDICPATICO

2.1 AGENTES FISICOS

A.~- CAUSAS MECANICAS: Grossman dice aue las lesiomes de origen--
mecdnico se deben a un traumatismo o al desraste patolSrico de los -
dientes. Los traumatismos pueden o no ocasionar fractura de la corona
o raiz; son mds frecuentes en los nifios que en los adultos.

Fl Dr. Angel Lasala declara aue la mayor parte de los traumatis-—
mos dentales y pulpares son originades por accidentes diversos, la ma
yor parte comprendidos en los siguientes 4 rrupos:

1. Accidentes infantiles, reneralmente cafdas durante la inicia-
cidén del nifio a 1a vida de locomocidn; avrendiendo a caminar y corre-
teando libremente o por los juegos y travesuvras enr pereral propios de
eu edad.,

2. Accidentes deportivos, la mayor parte en svjetos jidvenes o0 --
adolescentes, producidos en violentas colisiones con el suelo, con —-
los Wtiles deportivos o por um encontronazo ertre los propios jupgado-
res,

3. Accldentes laborales o caseros, de la mds Aiversa {ndole, co-
mo los producidos por herramientas o manuinaria, al restalar sobre el
pavimento mojado, encerado o jahqnoso. tropezar con almin ohstdculo y
subir o bajar escaleras.

4. Accidentes de trdnsito, de'gran aumerto en los VWltimos afios vy

producidos en choques de automdviles, motocicletas, hicicletas o-atro
pellos.
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Otros tipos de accidentés oque puedan lesionar el diente son ---
excepcionales, pues los de balistica o producidos por armas de fuego,
ademfs de ser raros son de tal complejidad que cada umno merecerfa un-
grupo aparte.

Los agentes traumdticos actdan como fisicocorpéreos modificando-
la situacidén del organismo en el espacio,

Los resultantes del impacto agudo traumitico pueden ser fisura -
de esmalte y dentina pudiendo alcanzar la pulpa, fractura coronaria -
con_o sin exposicidn pulpar, fractura radicular a distintos niveles,-
sufusidn, hemorragia pulpar, estasis vascular (sin lesidn de tejidos-
duros), subluxacién con rotura de vasos spicales o sin ella, y avul -
sién por luxacidén total,

Ia mayor parte de las muertes pulpares counsecutivas a fracturas-
coronarias son originadas por invasidn bacteriana que sigue al acci -
dgnte. .

la fractura accidental de la rafs 1ntefrﬁmpe el aporte vascular-
de tal ‘manera hue la pulpe lesionada yaras veces conserva su vitali -
dad.

El diente que recibe un golpe fuerte, aunque no esté dislocado o
fracturado, es mfes propemso a perder la vitalidad pulpar que un dien-
te que se fractura, ya que en este caso los vasos de la pulpa son sec
cionados o aplastados en el foramen apical.

La calcificacién del conducto por la dentina reparativa es otra-
reaccién de la pulpa ante el traumatismo.

la pulpa puede morir immediatamente o eliminarse activamente por
medio de forwacidn de dentina ante un traumatismo aungue existe la -~
posibilidad de reparacién pulpar seglin sea la edad del paciente.

La avulsién parcial o luxacifn por intrusidén casi siempre gene--
ran la mortificaciédwn pulpar.

Se sobreentiende gue la necrosis pulpar es la consecuencia obvia
de la avulsidu total de un diente, sin embargo es posible reimplantar
el diente una vez hecho el tratamiento de conductos.

En relacidn a los trauratiemos cré-icos, el esfuerzo oclusal exa
gerado (abrasidn, atriceidn y bruxivmo) an etapas progresivas produce’
no solamente dentina terciaria sino calei<icaciunes masivas y con al-
guna frecueuncia necrosis pulpar en la etapa final. Los hdbitos como -
trauma repetido sobre un mis~o lumar yueden producir necrosis pulpa -
res como ocurre en los incisivos inferiores de las costureras que tie
nen el hdbito de cortar los hilos con los dientes durante su travajo.
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Ctro agente etioldrmico de natnraleza fisica y mecdnica son les-
cambios prdducidos‘por la presién atwosférica rcor »enercisidn dolorvosa
en los dientes (barodontalgis o acrodantalgia). A vartivr de 1937 Drey
fus, Armstromg ¥y Huber, citados por “mllen dieron a _conocer 3z =
aerodontalgia atribufida a los cambios bruscos de vresidn atmosférica,-
como la etiopatogenia de violentos dolores y lesiones pulrares y para
dentales producidos durante el vuelo o en las edmaras experimentales-
de descompresidn. Posteriormente en 1944 otros autores (Mullen v Grosg
man) citaron lae investipaciones de Varvey, Kenon y Ostorn, 1las cua =~
les comprobaron que la mayor parte de las aerodontalpgias se producian
en dientes con preparacién de cavidades v atrturaciones recientes.

Shiller en 1965 trabajando en una base de sutmarinos norteamericz
na observé aerodontalgias a 100 metros de vrofnndidad aue c€saban al
salir de la situacidén hipertdrica, Fste antor también sePala gue 1la -~
presién puede causar sinusalgias.

Hoy en dfa los modernos eauivos de aviacidn comercial con resula-
cién de presién a cualouier altura han redvcido al mfnimo la avparicidn
de aerodontalgias, .

En Venezuela se ha comrrohado alrsminos casos vor vvelos de avione-
t33 en 1los aeroclubs y en aleunos corerciales sin rresidén reculada.

1,08 rayos Roentgen pueden causar necrosis de los odontohlastos vy

otras células pulpares en aguellos paclentes sometidos a roentgenotera
ria para tumores malirnos de la cavidad Pneal. Semin Taylor et. al., -
las alteraciones producidas por las radiaciones laser (dosis de 35 a-
55 Joule) suficientes para producivr uwa eavidad em un diente, provoca
rén tamtién lesiones degenerativas en 1la milpa, tumnue la radiacidn en
gf no afecte mucho a 1a pulpa, el hecho de 1la sequedad hucal persisten
te y la dificultad dr riego sanguineo vor 1la endarteritis ohliterantcj
entre otras secuelas, provocan caries normales de tipo rampante, leo-
siones pulpares subsscuentes, etc., lo aue imrlicarfa wna especial --
atencién en estos pacientes.,
.- B,~ CAUSAS TFRMICAS: Tas variaciones de temveratura son minimas -
en el diente sano, por el contrario cuando evisten caries profundas o
superficies de dentina fracturada, amrlias orturaciones metflicas =in
base o hiperestesia dentinal, los camtios hrusces térmicos vroducirdn-
dolor y podrdn ser considerados como rausas secundarias,

Durante el trabajo odontolérico es cuanda =1 malor rmuede ser . ro-
civo para la pulpa dentarin, esvecialmente el producido con el emwrleg
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de instrumeﬁtoa rotatorios o materiales de obtuvracién que generan ca
lor, situaciones gque se presentan ademds en dientes con lesiones pre-
existentes. También puede producir una lesidén trameitoria a la pulpa,
el calor generado durante el pulido de una obturacidn o el oririnado-
por el fraguado del cemento cuando se ha mesclado muy rapidamente.

Cuando ya existe una hiperemia pulpar los camhios btruscos de tem
peratura producidos por los alimentos (por ejemplo al comer helados y
beber café caliente o al masticar cubitos de hielo) también pueden -
contribuir a dafiar la pvlpa.

C.- CAUSAS ELPCTRICAS: la corriente galvdnica generada entre dos
obturaciones metdlicas (una de plata y otra de oro) o entre una obtue
racifn metdlica y un puente fijo o removidble de la misma boca, pueden
producir también reaccidn y lesidn pulpar. Groseman cita como causas-
eléctricas un caso de contacto directo entre un incisivo superior y -
un cable de la 1lfnea corriente y otro en el cual se aplicé el pulpé -
metro al miximo de corriente sobre un incisivo inferior ocasionando -
les una mortificacién pulpar.

2.2 AGFNTES QUIMICOS

A.— MATERIALES DE OPTURACION: Se saYe que la amaleams de plata =
es un material de obturacién relativamente poco téxico aunque las als-
teraciones inflamatorias se atribuyen a la insercién ffsica de la mis
ma, pero 1o que sf se sabe es que la amalgama de cohbre es un irritan-
te intenso,

Tres grupos de materiales pldsticos empleados en odontologfa ==e
operatoria pueden ser tSxicos para la pulya y provocar reacciones —-
irreversibles; los cementos llamados de silicato, las resinas acrflie
cas de autopolimerizaciédn y las resinas compuestas o reforszadas, lla-
madas por lo general composites. Los dom primeros estdn prdcticamente
Qbandonados.

Se atribuye a la acidez de los silicatos su accién téxico-pulpar
ya que el pPH en el momento de su insercidr es de 2.8,

las propiedades vulpotSxicas de las Tesinas antopolimerizables -
no solo depende del calor penerado durante su polimerizacidn, sino --
también de su férmula quimica, prinaipalmente del mondmero .y de los -
catalizadores incorporados.

Langeland y col, en 1970 corunicaron que los materiales compues-
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" tos causan una respuesta inllamatoris pulpar similar a los silicatos
ya las resinas acrflicas autopolimerisables, persistiendo su sccién
tres meses despuéa, pero que merfsn aceptables usandc una base protec
tora adecuada. .

El uso de sustancias dcidas, como grahadores en 1.9 restauracio-
nes estéticas, como el dcido fosfético al 50%, el dcido cftrico al --
'50% y el #cido 1dctico al 20%, ha sido estudiado a efecto de posible-
lesidn phlpur: es necesario evitar el contacto de dichos dcidos con -
la dentina para no causar apgresién a la pulpa. A

El cemento de fosfato de cinc puede ser peligroso para la pul-
pa en cavidades profundas (ﬁtanto en odontologfa operatoria, como en
coronas y puentes )}, ¥ &l calor producido por el fraguado; la deseca
cién de la superficle dentaria o la posibilidad de haber dejado g&rwe
nes son los factores irritantes y no la acides.

R Ia gutapercha y los materiales de obturscidn temporales también
resultaron ser irritantes pulpares intensos. Iangeland sefialé gque la
gutapercha es muy irritante.

B.- DESINFECTANTES: Seltzer y Bender hallaron que elnitrato de -
plata'es devastador cunando era aplicado en cavidades poco profundas.

También describieron pulpas en estado sumamente alterado tres me
ses deapués de la aplicacién de fenol en una cavidad profunda.

Lefkowits y Bodecker aaf{ como Rovelstad y St, John observaron
los efectos irritantes del fluoruro de sodio sobre la pulpa dental, -
gue fueron negados por Maurice y Schour. Probablemente el uso de fluo
rure de socdio sea justificado como sustancia desensibilizante de 1a
superficie dentaria externa, aunque precipite vor accién electrolfti-

ca.

C.~ DESECANTES: Ingle menciona que los desecantes consagrados
por el tiempo como el alcohol etflico, el éter o el cloroformo, ne
lesionan la pulpa por su aceidn gufmica sino por trastornmar el equili
vrio fisiolégico del 1lfquido intersticial del diente., Ademfs, el uso
de desecantes va seguido, invariablemente de un chorro de aire. Hay =
que tomar en cuenta tambidn 1a frritacién provocada por la deshidratg’

eidn.

2.3 AGFNTES BIOLOGICOS

A.~ CAUSA BACTFRIANA: 1a causa mds frecuente de lesiones pulpa -
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Tes es bacteriana., Los microorganismos o sus productos pueden XTegar-
a la pulpa tanto por una solucién de continuidad en lea dentina, ca+s-
ries, exposiciédn accidental o por proparacién de una infeccién gingi-
val o por la corriente sanginea. En otras palabrae el ingresoc bacte -
riano puede ser por via coronaria .p por via radicular y via hematége-
na. - .

la caries coronaria es la v{a més comin de entrada de las bacte-
rias infectantes o sus toxinas, o ambas, a la pulpa dentaria, origi -
nando inflamacién, exudado crénico o formacién de dentina reparativa-
segin el grado de avance de la caries. La exposicidn pulpar por ca --
ries va acompafiada de una inflamacién crénica en 1la zona inmediata a-
la caries, Jjunto con la formacidn de abascesos localizados. La fractus
ra coronaria accidental llega hasta la pulpa,raras veces la desvitali
za en ese momento, 8inc que se origina la mortificaciém pulpar por no
tratar dicha fractura, ya que se complica con la asresidén bacteriamna.
' Si la fractura coronaria es incompleta, nor causas misteriosas -
ypermite 1la entrada de bacterias en la pulpa. Ia infeccidén pulpar y la
inflamacién correspondiente devenden de la extensién de la fractura.

Ia via andémala coronaria es la causa substancial de muertes pul-
pares por invasién bacteriana. La invaginacidén dentaria (dens in den-
te) v la evaginacidn dentaria proveen una via anémala de desarrollo -
que se extiende desde una falla en el esmalte hasta el tejido pulpar.

Ia caries radicular es por supuesto menos frecuente que la coro-
naria, pero sigue siendo una fuente bacteriana de irritacién pulpar.

¥es muy poco frecuente que una infececidn por via apical (bolsa --
periodontal o absceso periodontal) necrose 1la vulpa, aunque puede.llg
rar a ocurrir. Se producen cambios patolégicos en la pulpa cuando -=
existe enfermedad periodontal, pero la mulpa no sucumbe mientras el -
conducto principal o la principal via de circulacién no estaba afecta
da., M -

Ios microorganismos mids frecuentes son los estreptococos y los -
estafilococos aungue se han aislado ura gran variedad entre ellos los
difteroides hasta anaerobios.

la infeccidn hematdpgena por la entrada de lacterias a la pulpa a’
través de los conductos vasculares es muy vmosible, la atraccidn anaco
Tética de las bacterias hacia una lesidn se aplica tambiémn al teﬁidot
vpulpar lesionado. Ta anacoresis de las bacterias provenientes desde -
los vasog del surco gingival o de ura racterirmia transitoria eenera-
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lizada, sirve para explicar el nur-mro iquﬁ;ado de conductos pulpares
infectados después de una lesidn por, imuacto ein “fractura de 46 dien-
tes intactos observados por Fac Do'wld : - -

B,— CAUSA MICOTICA: Muy ocaglon 'L _enéontrado oue la -
candida albicans y el actinomices provoca'n alteracionos a la pulpa -
dentaria. )

2.4 AGENTES YATRQGFNICOS

A.~PREPARACION DE CAVIDADES: Ciertas %tecnicas overatorias son -
causa ocasional de lesiones vpulpares aue, si hien alsunos casos pue-
den evitarse con cvidados, en otros son inevitables. Fntre las opera
ciones dentales pueden mencionarse la exposicidn accidental de la pul
pa mientrds se remueve la dentina cariada; el movimiento demasiado r_a:
pido de los diemntes durante un tratamiento Ae ortodoncia; la ripida -
separacién de los dientes con separadores meednicos, el martilleo du
rante las orificaciones sin una Yase adecuada de cemertos la profundi
dad y el calor generado He la preparacidn.

Como 1o demostrd Brannstrom. sl se deja deshidratada la pulpa -
con una corriente conmtinua de aire vuede ocasionarse la succidn de -
los nicleos de los odontohlastos.

Fl calor generado por los vrocedimientos 4e tallado de la estruc
tura dentaria es la principal causa corprohada de legién pulpar duran
te la preparacidn de cavidades. La elevacidn de 1la temmneraturz en 1la
pulpa vor los instrumentos rotatoriogs se debe a 1la fuerza eiercida -~
por el overador, tama¥io, forma y estado del irstrumerto cortante, T
voluciones por minuto y la duraridén del tiemro de corte real, por 1
que es de suma importancia un sistema adecuado de refrirFeracidn en
las piezas de mano de alta velocidad,

1 1o ja

Ia inevitable inflamacién consecwtiva a 1a preparacidn cavitaria
que abarca desde alteraciones reversitles a lesiores irreparables, ha
sido bien documentada por Stanley y Sverdlow, Tangeland, Lefkowitz, -
Rrannstrom y otros. :

Se puede afirmar cateedricamente amie cuanto mds ovrofunda sea la
cavidad, tanto mds intensa serd 1a inflanCion. Fsto fué mostrado por
Seeling y Lefkowitz, quiénes ohsewaron oue el prado de reaccién pul
par es inversamente vproporcioral al eepesor dP 1a de'\+tna T‘emar\cnte.
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A veces se ve durante la prep2racidn de cavidades (tallado para-
coronas completas de dientes anteriores), gue la dentina enrojece si-
bitémente; acaba de producirses una hemorrasia pulvar, rosiblemente el
aumento de la presidn intrapulpar de tal intensidad que rompid un va
s0 sangufneo y provectS los eritrocitos mis-alld de los odontodlastos
hacia los tibulos dentinarios. Afortunadamente, 1a recuperacién de -
estas pequefias hemorragias es la reegla y no la excepcién, aunque las
pulpas gque han sufrido una vemorragia totzl no son cardidatas a la -~
longuevidad, ’

Todos los odontélogos sahen aque la frecuencia de necrosis pulpa-
res aumenta luego de una exposicién pilpar; siempre aue sea posible -
se dejard una capa de dentina sobra la ypulpa. ~

Desde el advenimiento de la colocacién de espigas en 1a dentina-~
como soporte de restauraciones de amalpama o como armazén para recons
truir dientes muy destruidos y colocar coronas comp)etas, se oObservé-’
un aumento de inflamacidén y mortificacién pulpar.

Seltzer y Bender haun demostrado aue las alteraciones pulpares -
pueden originarse vpor la toma de impresiones taio presién. Fn un caso
las bacterias colocadas en una cavidad recién prevarada fueron 1lleva
das a la pulpa, Mds adn la presidn nepativa creada al retirar la im--
presién también puede causar la aspiraciédn de odontoblastos.

B.~ RESTAURACIOM: Luero de la insercién de orificaciones v amal
gamas de plata se han observado hipersensibilidad y pulpalgias inten-
sas, sintomdticas de una inflamacidnr rulpar suhyacente y la posterior
necrosis, Ia orificacién es m&s traumd+tica aue la colocacién de amal-
gama (9 a 1), ’

No hay duda que la lesidn pulpar cvando se produce una fractura-
completa como resultado de la colocacién o retiro de una incrustacidn
o una corona. La fractura incompleta puede ser secuela de una restau
racién de oro o plsta, va que se complica por la invac=idn bacteriana-
a través de una linea de fractura microscépica.

los pacientes que no fueron anestesiados invariablemente se que-
Jan de dolor pulpar cuando se cementa una inerustacidén o corona en -
forma definitiva con cemento de oxifosfato de cinc. A veces el dolor-
desaparece y el prounéstico es bueno, pero cuando dicho dolor no desa-
parece el odontélogo se da cuenta gque la cementacidén fue el golpe de
gracia de una pulpa enferma. Aparte de la irritacién quimica del ce -
mento, la tremenda fuerza hidridulica ejercida durante la cementacidn-
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no puede sino impulsar el lfquido hacia la pulpa.

Los barnices cavitarios son muy recomendabdbles.

C.~ MOTVTIMIENTO ORTCDONTICO:.1Ias pulpas dentarias pueden ser des-
vitelizadas a rafz del movimiento ortodéntico. ILas pulpas no so0lo han
sido desvitalizadas sino que también tuvieron hemorragias, ya que --
cuando el .paciente se presenta al tratamiento endodéntico, a veces el
diente ha cambiado de color. Paradéiicamente, el canino superior, que
raras veces se deavitaliza por otros traumatismos, es el diente mis -~
propenso a presentar hemorragia y necrosis pulpar por efecto de las-
fuergas del movimiento ortodéntico.

D.- RASPATIO PERIODORTAL: A veces, durante el raspado de una le-
sifn pericdontal que rodea tdtalmente el dpice, mse seccionan los va-
sos y 1la pulpa se deevitaliza, Ia vitalidad pulpar es un precioc bajo-
si se puede conservar el diente gracias al raspado periodontal y el
ulterior tratamiento de conductos.

E.- RASPADO PERIAPICAL: Vo es raro gque durante una cirugfa peri
apical se desvitalicen las pulpas de dientes vecinos vitales al hacer
el raspado de una lesidn Ssea extensa. Fsta desvitalizacién yatrépena
de pulpas normales con vitalidad es mis frecuente en la zona de los-
incisivos inferiores. Si la cirugfs periapical estd ahsolutamente in
dicada, es menos probable que ocurra la desvitalizacién accidental =i
ase tiene cuidado en no tocar el teiido que rodea los dientes adyacen-
tes. También se ha recurrido a técnicas quirdrgicas de marsupializa -
cién.

P.- RINOPLASTIA: la cirugia pléstica nasal puede ser causa de -
muerte pulpar. Glick yvublica tres camos de muerte pulpar en dientes -
anteriores superiores luego de la reconstruccidén pldstica de la nariz
puesto que durante operacién fueron fracturadas las puntas de las -
raices de los incisivos centrales superiores,

G.- INTURACION: Un accidente comin em la =sala de operaciones, es
la luxacidn de los incisivos inferiores, oripinada por la presidén -
ejercida mobre estos dientes con un tuho endotraqueal rigido.

Se han visto casos con les cunatro incisivos inferiores luxados -
derpués de 1la tonsilectomfa. -

2.5 FACTOR IDIOPATICO

Cohen menciona que existen alteraciores pulpares por razomnes avn
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desconocldas, es decir, son estados patoldoicos idiordticos, como wor
ejemplo la resorcidn interna, la vesornién externa y la presencia de
pulpas muy grandes y calcificacién incompleta de la dentina en la -
hipofosfatasia hereditaria, cuyas manifestaciones rencrales aparte de

las dentales consisten en la deformidad dsea v enanismo,
A éste factor me le ha relacionado con los pvwocesos biolégicos.
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CAPITUIO III
PATOLOGIA PULPAR

3.4 DFRINTCION

Cuando la pulpa dentaria percive la presencia de un =
irritante, reacciona con la especificidad propia del tejido
conjuntivo y cada una de sus cuatro funciones (nutricia, -
sensorial, defenisiva y formadora de dentina), se adapta pri
mero y, & medida de la necesidad, se opone después, organi
géndomse para resolver favorsblemente la leve lesién o dis=
funecién producida por el irritante.

Si el irritante o causa ha prodvcido una lesién grave
(fractura coronaria con herida pulpar) o subsiste muicho «-
tiempo (caries muy profunda), la reacciém pulpar es més vio
lenta y espectacular y, al no voderse adaptar a la nueva aI
tuacién_creada por la agresién, intenta al menos una resis
tencia larga y pasiva pasando vor la cronicidad; st no lo=
consigue, se produce una ripida necrosis y, aunque logre el

estado crénico, la necrosis llegard también fatalmente al -
cabo de cierto tiempo. (17)

Cuando cualauier apgente irritante o la accién toxiin -
fecciosa de la caries llepan a la vulpa afectdndola y desa
rrollando en ella un proceso inflamatorio defensivo, difi=
c¢ilmente puede recobrarse y volver por sf sola a la normali
dad, anulando la causa de la enfermedad, Abandonada a su =
propia suverte, el resultado final es 1la panerena pulpar y - -
sus complicaciones. (18)

(17) LASALA, Anpel, Endodoncia, p.61
(12) MAISTO, Cacar, Fndodoncia, P.22
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znte cualquier agente irritante, 1la puipa (tpﬁido conectivo) res
ponde de diferentes manerag, entre las cuales encontramos alteracio -
nes patoldpicas que pueden o ro comorometer la vitalidad del tejido -
pulpar.

' 1a patologfa pulpar estudia las diferentes maneras de respuesta-
del tejido pulpar, desde la simple congestién vascular (riperemia pul
par) hasta la necrosis de la misma, pasando vor la tulritis (reversi-
ble o irreversibdle), teniendo ccmo base a 1la rulrva “normal"®.

3.2 CLASIFICACION

En la prdctica nos valemos s8lo del estudio clfnico --
radioerdfico para realizar nuestro diagndstico. Fn cuanto
al estado anatomopatolérico aproximado de la lesiérn pulpar,.
lo deducimos exclusivamente de =u examen cl{wico. Considera’
remos, por 1o tanto, las enfermedades de la pulpa vinculég
dolas directamente con la clinica. (19)

Seltzer y cols. estahleciéron la sieniente clasificacién anatémi
ca de los estados pulpares:

1. PULPA INTACTA, WO INFLAMADA: Tas células no estdn alteradas;-
los odontoblastos son normales y hien alineados; los fibroblastos nor
males y las fibras coldpfenas ausentes o noce numerosas,

2, PULPA ATROFICA: Volumen reducido y eran avoricién de dentina-
reaccional. La capa odontobldstica estrecha er cwhoide y no columnar-
como en la pulpa normal.

3. FULPA INTACTA COW CELULAS INFLAVATORTAS CPONICAS ESPARCIDAS ©
PERIODO DF TRAXNSICION: Se encuentran bajo los canalfculos afectados -
células inflamatorias crénicas, linfocitos y macréfagos esparcidos
sin crear exudado, Fste perfodo i{ransicional es propio de caries pro
fundas, dientes obturados, atricién y abrasién, como comnsecuencia de
un irritante persistente. ILa reparacidn se consigue eliminando la
irritacién.

4. PULPITIS CRONICA PARCIAL: Existe una veauefia zona localizada-
en la parte coronaria de la pulpa con {nflagmacidn +{vica: exudado, te
Jido de granulacidn, neocavnilares, auvmento de los= fihroblastos, etc,?

Pucde hader mnecrosis parcial ppr licuefaccién (ahsceso) o por-

(19) Idem,



coagulacidn,
5. PULPITIS CRONTICA TCTAL - con-
zenas de necrosis por.ltcnn,

pnlrpa
remanente, tiene tejiido .

6. BECROSIS TOTAL:
cidn, Fn la licuefaccidn mno ox,
«van leucocitos muertos, mlonfrﬁ
celular estd fijado-y omvaco.

-¥n la rrdctica c11n1ra no
néstico evacto Yistowatolbeico d_,os semiolog:—
cos son limitados y muchae vee! t C
8idn anatdmica, los mirmoa zautore

miendan una clasificacidn =imnle
tagsada en la roeibhilidad de institnir
conservador pulrar: 1) Alep+res trata
tratables. (20) U

Y reco =
te vrdctica,-
4ratamiento -
‘dientes no -

n el caso de los dientes tratables {neluiria s la pulpitis crd
nica parcial sin necrosis, vulva intacts no infiémahé:'nl'ber{cdo -
transicional, pulpz atrdéfica, pulvitis aﬂuda. nudipndoqe intantar una
reparacién pulpar sin tratamiento endcdéntico (o al memnos Darcial\

Fn el caso de los dientes no tratatles inecluirfa’ a A pulpitia -
crdénica varcial con necrasis marcial, m™ilpitis cr0ﬂxoa +o+al v
sig pulpar total.

A continuacidn se descrite la elas
las enfermedades pulpares:

nacro

ificacidn~ seﬂﬂn G-ossmaﬂ de. -

1. Hiperemia
2, Pulpitis
a) Apguda serosa
b) Aguda supurada
¢) Crénica ulcerosa
d) Crdnica hiperpldsica
3. Degeneraciones
a) Cdlcica
b) Fidbrosa
c) Atréfica
d) Grasa )
e) Resorcidn interu
4, Mecrosis o gangrena de

(20) LASALA, As, gp. ¢l
(21) GROSSMAN, L., Prdctica-¥Frdodds
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Maisto clasifica a las patologfas pulvares en:

1., Tstados rerresivos de la pulpa (resorcién interna)

2. Pulpitis (hiperemia, pulpitis cerradas y pulpitis abiertas)

3, Necrosis y gangrena pulpar

También dice que las pulpitis pueden ser de tipo agudo (infiltrg
tiva, hemorragica y abscedosa) o erénica (infiltrativa, ulcerosa e
hiperpldsica); y que a su vez pueden ser parcial o total.

Ingle sefinla tres tipos de alteraciones pvlpares,

las cuales -

o
=

1. Fendmeno hiperreactivo e hiperemia

2. Enferme&ad pulpar reversible o progresiva y unecrosis

3. Pulrozis o distrofia pulpar (atréfica, cdlcica, hiperplédsica,
v resorcibu interna).

Desde hace varias décadas, existen dos problemas que no han pexr
mitidc llegar todavia a un acuerdo sotre el corocimiento de la patolo
gia pulipar, %4sn necesario para planear una teravéutica raciomnal.

¥l primern de lor vrohlemas es la casi imposibhilidad de conocer-
v diapnosticar la lesidn histopatoléemica, a pesar de practicar umna se
mioloéia prolija y exhaustiva, Los datos clfnicos obtenidos por la ex
ploracién méds ordenada y metédica podrdn orientar frecuentemente y en
ocasiones dar a conocer casi con exactitud un diasnéstico anatomopato
lSgico correcto, pero, por desgracia, en la mavor parte de los casos-
no existe una correlacidén entre loa hallazpos histopatolbgicos vy loe
hallazpes clinicos, lo que significa una frustacién en el deseo de co
nocer con detalle el trastorno pulpar eatudiado, obijetivo tdsico para
ia inatauracién del tratamiento.

El sepundo problema es de fndole memdntica, ya que las distintas
terminologfas y clasificaciones publicadas por los investigadores han

provocado controversias, sin facilitar en ninmin momento su aplica
2ién clinica v asistencial,
dial

objetivo éste aque deberfa de ser primor -
en la elaboracién de una clasificacidén o de una terminologfa.

Tn gereral se scepta, por el grune de investipradores citado an -

teriormente (Minchell v Tarplee, Raume y Tiore-Donmno, Pheulpin y col.,

Seltzer, Tender y cols., Hess, Cosktas y Ni Piramo), nue las clasifica

ciones rebamen+n hisnopatoléplcas son.imnortantes en la inveqtigacién
cinnt{flc= ¥ oen la: ep ca: dn

ﬁﬁgﬁanzad ~uando el estudiante o el vpro
. 'rﬂac+av0=:pnlpares v la -

jasificacién clinica-
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o terapéutica que ayude en la prdctica profesional a decidir con pre
sicién el mejor tratamiento.

Ia clasificacién que seguiremos es la siguiente:

1. PULPITIS REVERSIBLE O DIENTES TRATABLES: Donde se incluyen a
1a hiperemia pulpar, pulpitis aguda (infiltrativa, hemorrdgica y abs-
cedosa), pulpitis crénica parcial sin necrosis y las degeneraciones -
pulpares (cSlcics, fibrosa y atréfies). .

2. PULPITIS IRREVERSIBLES O DIENTES NO TRATABLES: Donde tenemos-
a 1la pulpitis crénica parcial con necrosis (infiltrativa, ulcerosa e
hiperplédsica), y reabsorcién interna.

3, NECROSIS PULPAR: Tartién entrarfs en la clasificacién de los-
dientes no tratables, pero no en la de ls pulpitis.

3+2.1 PULPITIS REVERSIBLE

HIPEREMIA FULPAR: Consiste en 1a acumulacién excesiva de sangre,
con 1a consigulente congestifn de los vasos pulpares., Is hiperemia -
puede ser arterial, o venosa (pasiva) por Aisminucién del flujo veno-
so. Clinicamente es imposible hacer dimtincién entre ambas. los apen
tes etiolSgocos mds comunes son camhioe térmicos, estimulacién de la
dentina expuesta por dcidos o por contacto con objetos, traumdtica y
por el uso de fresas gastadas en la preparacién de cavidades., Tam ~-
Pién un trastorno circulatorio (menstruacién, embarazo, resfriado o--
afecciones sinusales) pueden ocasionar una hiperemia transitoria.

La hiperemia no es una entidad patolégica, sino un sfntoma, se-
fal de peligro. Ja sintomatolopfa comprende dolor agndo de corta dura
cién (desde un segundo hasta un minuto), dicho dolor es provocado y-
se elimina al retirar el estimulo, Los accesos de dolor son de sorta-
duracién, aungue pueden repetirse durante semanas o avin meses. la pul
pa puede recuperarse o, por el contrario, los accesos dolorosos Pue
den ser cada vez mé&s prolongados y con intervalos menores, hasta que
acatz ror sucumbir,.

¥l paso de una hiperemia a la rulpitis, aue destaca en el egtu~
dio hietopatoldeico las caracter{sticas propias de un cuadro inflama-
torio, tuede no dar cambios en la sintomatolor{a ciinica, ¥y crear du
das con respecto 2 la conservacién de 1la integridad pulpar.

F? medor tratamierto es r1 nreventivo.
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FULPIT(S AGUDA: Se vroduce a consecuencia del +rahaito odontoléri
co, durante la preparacién de ravidades en odontolorfa operatoria o-
de mufiones base en coronas y rnuentes, ¥n amhos casos se trata de un -
traumatismo planeado o diripido, en el cuval, 1 nrofesional, responsa
ble v conocedor de la posible veaccidn rul;ar inflamatoria, procurard
realizar su preparacién sin alcanzar las 2onas veliprosas prepulpares
de los dientes. Ia2s normas indicadas en el carf+ulo de etiopatorenia,
serdn recordadas en todo momento y las cavidades y wuforer serdn Tro
tegidos durante los dfas que median entre las sesiones clfnicas con.-
paetas protectoras, eugenato de cinc y cororas metflicas, También pro
ducen pulpitis aguda lom traumatismor ruy cercanos a la pulpa © cau -
sas yatropgénicas, como la aplicaciér de fdrmacce o ciertos materiales
de obturacidn (silicatos, resinas antonolimerizables y resinas com =
puestas).

¥l sf{ntoma vrincipal es el dolor vroducido por hehidas frfas v -
calientes, dulces, chocolates, salados e innluso ror el simple roce -
del alimento, cepillo de dientes, etc, mo*re la superficie preparada.

Fl dolor aunque sea -intenso, siempre es provocado y cesa serun -
doe después de haher eliminado l1la causa, Fata modificacién del umbral
doloroso hace que las pruebas térmicar y eléctricas respovnda el dien~
te con menor estfmulo. Ia radiograffa muenstra 1s relacién yulpa-cavi-
dad, pulpr-contorno del mufdn, pulpa~-swrerficie Ae Fractura, asf{ como
la presencia de bases protectovas 0 no en rdientem ohturados, Fl pro -
néstico es reneralmente btueno y el diente una ves protegido, vuele a
su umbral doloroso normal al caho de 2 a 3 semanas,

La terapéutica es la proteccidn con hidréxido de calcio, eugena-
to de cinc y coronas prefabricardas de pldstico o metflicas. Fn los ca
sos de materiales de ohturacidén, éstos serdr elirminados inmediatamen-
te, la cavidad obturada con bases protectoras y, después de un perfo-
do de observacién de varias semanas, nvevamente ohturada con otro ma
terial, -

PULPITIS TRANSICIOMAL O INCIFIFNTF: Se vrecenta en la caries -
avanzada, procesos de atriccién, abrasidn y +rauma oclusal, ote,. Se
la considera como una lesidn reversihle y ror lo tanto nna evolveidn-
hacia la total recuperaciém o reparacién, una vez aue se ~limina ia-
causa y se instituye la correespondiente “eravéutica. FL sfntoma rrin-
cipal es el dolor de mavor o menor ihtersaidad, eiemtre vrovocadn ror
est{mulos externos (hebidas frfas, Aulees o algimertos s2lados). Fste-
dolor es de corta duracidn, cesa desmés Ae eliwi=ar ol agtfmmlo v es
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quizd el sintoma cldsico que diferencia la pulpitis transicional de -
1a pulpitis erénica arudisada, en la cual el dolor es provocado O eB8 =~
pdncéneo que puede durar varios minutos v horas. Se comprende la impor
tancia de eete sfntoma, s{ se recuerda que la irreversibilidad de 1los
procesos pulpares comienza precisamente en las pulpitis erénicas con -
necrosis parciales (pulpitis aguda supurativa), gue agudisadas provo-=
can los dolores espontdneos de larga duracién. A la inmpecéién se en-
contrard caries, atriccién, abrasién o fracturs coronaria, obturacio =-
nes profundas o recidiva de caries en la yrofundidad de una obturacién
mientrds gue 1la palpacién, percusién y movilidad eson negativas; las --
pruebas térmica y eléctrica dan respuesta al menor estfmulo por estar-
el umbral doloroso per debajo de lo normal,

Fn la radiograffa se muestra précticamente lo mismo que en la -~
pulpitis apuda., El pronéstico es bueno, una vez tratado el diente y -~
protegida'la pulpa. La terapéutica consiste en eliminar la causa y pro
teccidén de la pulpa ( con hidréxido de calcio o bases protectoras y
restauracién con la obturacién més conventiente).

PULPOSIS, FSTADOS REGRESIVOS O DEGENFRACTONES PULPARES: Fn éstos-
cambios regresivos de la pulpa es donde se produce la primera disiden-
cia entre el diagnésticc clfnico y el anatomopatoléeico. El clfinico -~
considera un diente normal cuando su corona estd intacta, la pulpa rc::
ronde a lss pruebas de vitalidad y loms teliidos que lo soyportan, no pro
sentan evidencia de trastornos patoléricos. Fl patdlogo, en camblio ex:
mina al microscépio la pulpa del mismo diente, y al encontrar vacuoli-
zacién de los odontoblaastos, atrofis reticular y calcificacidu del te-
Jido pulpar, piensa que ese yulpa no es normal, Sin embargo, el diag -
néstico del clfnico es el correcto. Rernier dice: "Las degeneraciones-
reprerentan realmente una aceleracién del mecaniamo de envejecimiento-
Y son atribuibles a procesos de destruccién excesivoes gque se desarro -
llan en la célula"., Muchas de las deceneraciones son idiopdticas, pero
se admite gque en la etiopatogenia existen factores causales (traumdti-
ca, rcavies, preparacidén de cavidades, hipofunciédn por falta de antago-
riista, oclusidn traumdtica e inflamaciones veriodénticas y gingivaleq)
1Y ~omienzo de los cambios Aegenerativos en la pulra se manifiestan --
corn la presencia de perueflas particuvlas de grasa aue se depositan en-
los odonteblastos y la atrofie vreticular mon los préximos trastornos ~
en la ectyvcitura pulmar, con ~1 reemnlazo vaulatino de los elementos -
vorles por tejiide fibrosc, la decencracridn edlcica consiste en que -
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una pavte de la pulpa estd reerplazada ver teliido calcificado, -
tal como nddulos pulpares o derticnlas, Way aue distinenir la calci-
ficacién o dentinificacidn fisioldrica nauve prorresivarente va dismi
nuvendo el volumen pulpar con 1z eda? dental, Ae 1la calcificacibén -
ratolfgica como respuesta reactiva yulvar ante un traumatismo o ante
el avance de un proceso destructive como la caries o la abrasién -
dentaria,

PULPITIS AGUDA SFROSA: Actualmente no es conveniente utilizar es
te término, y2 que la reaccidn inflamatoria de 1la rulpa, involucra .-
elementos celulares de tipo crénico (histiocitos, plasmacitos, linfo
citos y macréfagos). Aunaue utilizareros dicho término ror fines prdc
ticos y diddcticos. Sabiesndo de antemano que corresronde ahora a los
términcs de pulritis cerrada (infiltrativa, hemorrdeica y ahrecedosa)-
o a la pulpitis crdnica parcial sin necrosis,

Es necesario saber aque en este tivo de rulrnitis, se ercuentran -
las mayores dificultades em el diaendstico, en el sentidoc de saher si
se encuentra en estado reversible o irreversibvle, Por lo auve nosotros
n0s basaremos exclusivamente en el tino de sintomatolorfa que presen-
te dicho diente en el momento de su inspeccién o exvloracién. Fete ti
vo de vatclogf{a puede ser reversible (si no rreserta necrosis) aurniue
sl{nicamente wo lo podemos diagnosticar, s8in embareo la sintomato-
logfa presente dictard si vcdemos realizar un tratamiento conservador
{recudbrimiento pulpar directo o indirecto ), debemos suponer auve se
trata de una pulpitis reversible; o un tratamiento radieal ( pulpec-
tomf{a v tratamiento de conductos) si vrresumimcs cue es de tipo irre -
veraible.

la pulpitis aguda serosa es una inflamacidn sguda de la pulpa, -
caracterizada por exacervaciones intermitentes de dolor, el que puede

hacerse continuo. Abandonada a su vronia suerte, se traunsformard en
una pulpitis apuda supurada o crdnica,
muerte de la pulpa,

ave acarreavrd finalmente 1la -

Generalmente la causa mds freevents Aue ocasiona esta pulpitis

es de tipo bacteriano, auntue puede ser cauvsada por los apgentes ya -~
mercionados (fisicos, quimicos o yatrégenos).

Fl dolor es provocado, el cual continua desmés de haber eliming
do 12 causa y puede presentarse L 4 dééaparecer espontineamente. Tl ti
po de dolor es vuledtil, intermitente o contimio, segdin el erado de -

afeccidn pulpar. E) dolor =se exacerba al carbisr de wosicidn o 2l -
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acostarse,

Al examen histopatoldgico se ohservan lo= sirnos caracteristicos
de la inflaracidn; los leucocitos rodean lom vasoe sanrufneos y los -
odontoblastos estdn destruidos en la vecindad de 1a zona afectada.

Clinicamente presumiremos que es reversihle si no presenta toda-
1a sintomatologfa, y bisicamente si el dolor provocado cede en menos-
de un minuto al retirar el eatfimulo, o si nomotros les cirujanos den
tistas, en algunas ocanmionea, derrués de eliminay 1la cauvsa, dejamos -
una curacidn (hidréxido de calcio y/o remento de éxido de cinc y eupe
nol) durante 2 o 3 semanas para ver si el diente (funcién de defensa-
y formativa) responde satisfactoriamente, loerrando su recuperacién.

Fn el caso que nc respouda con este tipo de terapéutica o la sin
tomatologfa sea de mayor intensidad, oresumirsnos nne es irreversidble
vor lo que, serd descrita en el punto migniente,

%.2 PULPITIS IRREVERSIELE

Debemos tener presenrte que es de mura irportancia aue la enferme
dad pulpar, como cualguier otro teiido u érerano, es un proceso prorre
sivo, 8 no ser por la intervencién del vrofesionista, Tamdién sadbemos
que el paciente es el factor primordisl pavre evitar dicho fenémenc -
progresivo, aunque én la realidad, es el Jltimo en cooverar.

Con respecto a la intervencién del ciruiano dentista, es indis -
pensable que sepa determinar en qué etapa de}l vroceso progresivo se
encuentra la enfermedad pulpar, para noder, asf, instituir el trata -
niento més adecuado v conveniente, evitando asf, fracasos que vongan-
en entredicho 1la capacidad del odontSlogo como profesionista.

Si la pulpitis aguda serosa vresenta toda 1la sintomatologia des-
crita anteriormente (dolor provocsdo vero contimo) presumiremos que-
es de tipo irreversible, vor 1o que, el +ratamiento es la pulpectomia
con el respectivo tratamiento de conductos. Fate tivo de pulpitis oro
gresa hacia 1la pulpitis apuda sururada, en la que la sintomatolopfa -
es mds intensa y los cambios histolépeicos mda graves.

Histolégicamente 1la pu pitis aguda puede smer hemorvdgica, infil-
trativa y abscedosa, que fatalmente conducen a la yvlpa hacia 1la ne -
crosis, sl no son intervenidas ovortunamente.

Cuando la congestidén pulpar es intenss y persirte 1la cavngs nue =
ls originé, puede desencadenarse una Tulvitis hemorrdrica, cow vasos-
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trombosados e infiltracién de hematfes en el tejido pulpar. ‘

Eun la pulpitis infiltrative, originada a partir de una hiperemis
los signos caracteristicos son el pasaile de glétulos dlancos y sueTo-
sanguineo a través de las paredes de los capilares, avansada defensi-
va de 1a pulpa en la sona de atague, Traténdose de caries profundas -
micropenstrantes, la infiltracifén se circunscridbe al lugar dc h inva
sién toximicrodiama, generslmente un cuerno wip-r.

81 1 pulpitis infiltrativa evoluciona hacia la nb-e.d-ct&: y no
existe comunicacién con el medio bucal, el proceso de descomdro dede
producirse a travis de las exiguas vias de comunicacién apicales. En
casos de pulpitis abscedosas cerrsdas de evolucién aguds, la zona --
odontobldatica sudyacente = la caries estd destruida, Uno o varios -~
abscesos presentan sus porciones centrales necréticas y rodeadas de -
1a sona de infiltracién. Mientras que en 1la pulpitis parcial abscedo-
sa, la profundisacién de 1a caries puede provocar apertura esponténea
del adbsceso y su evolucién hacia la pulpitie ulcerosa; en ls poliabds-
cedosa 1a necrosis es rdpida por claudicacién total de la pulps,

%Clfnicamente no es posible, de acuerdo con la intensidad del do
lor y demés datos gque aports una corrects semioloefa pulypsr, poder di .

ferenciar una pulpitis parcial de una total y una infiltrativa de una
abscedosa®. (22)

PULPITIS AGUDA SUPURADA: También llamada pulpitis er&ule- par --
cial con necrosis y pulpitis adbierta,

Ia pulpitis asuda supurada es une inflamacién dolorosa, aguda, -
caracterisada por la formacién de un ahsceso en la superficie o en la
intimidad de la pulpa. Ia etiolorfa mfs comin es 1la infeccién dacte -~
riana por caries. ¥o siewpre se ohserva una exposicién macroscépica -
de 1a fulpa, pero vor lo peneral la exposicién existe o bhien esta re
cublerta por una capa de dentina reblandecida corifcea. Cuando no hay
drenaje el dolor es intenaf{simo. Fn este tivo de lpitis el dolor es
siempre intenso y se descride como lancinante, pulsf+til o como exis -
tiera una presidén counstante., Yuchas veces despierta al paciente por -—‘
la noche y contimia hasta hacerse intolerable. En las etapas inieia -

(22) Ma1sTC, ©O., Op. Cit., P. 31
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les, el dolor es intermitente, vero en las finales es mds constante.

£l dolor aumenta con el calor y a veces se alivia con el frfo, -
aunque el frfo en alpunas ocasiones puede intensificarlo. En los‘eotg
dfos finales existe periodontitis cuando 1la inflamacién o infeccién «
se ha extendido hacia el periodonto. Al remover la dentina cariada -
puede drenar una gotita de pus, seguida de una pequefia hemorragia, lo
cual suele bastar para aliviar al paciente. Generalmente el diagnSsti
co se puede hacer basfindose en la informacién del paciente y el exa -
men objetivo. ILa radiograffa revela caries profunia, reincidencia de-
caries, una obturacién en contacte con un cuerno pulpar o una exposi-
cién cerca de la pulpa.

Puede haber ligera sensibilidad a la percusién cuando el estado-
de la pulpitis es avanzado. -

Ia pvulpitis supurada se diferencia de 1a pulvpitis serosa en que-~
el dolor es mdis intenso y sordo en la primera, aunque en los eatadfos
iniciales suelen confundirse, Se diferencia la pulpitis supurada del
absceso alveolar agudo en que éste \dltimo presenta tumefaccién, sensi
bilidad a la palpacién y percusiémn, movilidad del diente o presencia-
de fistula.

El cuadro histolégico presenta una marcada infiltracién de pioci
tos en la szona afectada, dilatacién de los vasos sanguineos con forma
cién de trombos y degeneracién o destruccién de los odontodblastos. A
medida que se forman los trombos en los vasos sanpufineos, los tejidos
adyacentes se mortifican y desintesran por accién de toxinas bacteria
nas y por liberacién de enszimas elaboradas por los leucocitos polinu-
cleares. Fl absceso o abscesos pueden localisarse en una parte de 1la
Pulps o agrandarse comprometiéndola en su totalidad, el absceso puede
estar confinado a la porcién radicular o a la porcidén central corona-
ria.

El tratamiento consiste en evacuar el pus para aliviar al pacien
te, bajo anestesia local, se realiza una apertura de la cdmara pulpar
tan ampliamente como sea posihle, se lava, se seca y se deja una cura
cién de creosota de haya y la pulva se extirpa 24 a 48 hrs. después,

En los casos de emerpencia se puede hacer la pulpectomia vy dejar
el ccnducto atierto para permitir el drenaje y posteriormente conti- -
nuar con los procedimientos convencionales.

FULPITIS CRCNICA ULCPROSA: Se caracteriza por la formacién de -
una uleceracidn en 1la suverficie de la rulra expuesta; reneralmente se
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observa en pulpas jJ6venes o vigorosas adultas ecapaces de resistir un -
proceso infeccloso de escasa intensidad.

La exposicén de la pulpa, seguida de 1la invacién de microorganis-
mos provenientes de la cavidad hucal es la etiologfa de esta altera -
cidén pulpar, los gérmenes llegan a 1a vulva.a través de una cavidad de
caries o de umna caries con una obturacidén mal adar*ada.

Ia ulceracidn estd separada del resto de 1la pulya por una harrera
de células redondas peauePas (infiltracidn de linfocitos) que limitan-
1a ulceracidén a una peque®a varte del teiido rulpar covonario. Sin - em
bargo, la zona inflamatoria puede extenderse hasta los conductos radi-
culares,

¥l dolor puede ser ligero, de forma sorda, 0 mo evistir, excepto-
cuando los alimentos hacen compresién en una cavidad o por deba jo de -
una obturacién defectuosa., Turante la avrertura de la cavidad la super-
ficie pulpar se presenta erosionada y se vercihe olor a descomposicidn
pulpar. la exploraciém de la pulpa durante 1la excavacién de la dentina
que la recubre regularmente no provoca dolor hasta lierfar a una capa -
mé&s profunda de tetido pulpar., a cuyo nivel vuede existir dolor y hemo
rragia.

En la radiograffa se puede observsar una exrloracién pulpar, una -
caries por debajo de una obhturacién o hien una cavidad o una obtura =
cidn profunda oue amenazan la integridad pulrnar,. '

Una pulpa afectada de pulpitis crénica nlcerosa puede reaccionar-
favorablemente o normalmente a las prnebas de vitalidad, aunque las -
pruebas térmicas dan una respuesta mde Aéhil,

_Se diferencia esta pulpitis de 1a rulnitis merosa en que Ssta yl-
tim el dolor es apgudo y con mayor frecuencia, en una forma continua,-
mientras que se diferencia de la necrosis varcial en nue 1la dltima mno-
se encuentra tejido vital en la cdmera pulpar aunaune exista en el con-
ducto radicular.

’ Fl cuadro histoldgico evidencia e} exfnerzo de los procesos vita -
les de la pulpa para limi%ar la zona de inflamacidn o de destruccidn -
de la misma, Fs evidente la infiltracidn dAe células redondas v puede -
hater calcificacién suhyacente a 1a uleceracién, Ta vliceracidn puede -
abarcar toda la pulpa coronaria y -lu_'malpa radicular rresentarsc nor -
mal o una infiltracidn de linfocitos. ¥n casor extremos la infiltra -
cién puede extenderse hasta el periodonto, min afectar el hueso peri -
apical, En alguras ocasiones el teitdo ruede tvansformarse en tejido -



38

gsranulomatoso.

¥l tratamiento es la pulpectomfa y conductoterapia; aunque en los
dientes jévenes sintomiticos puede intentarse la pulpotomia.

FULPITIS HIPFRTROFICA: Es una inflamacién proliferativa de la pul
pa expuesta, caracterizada por la formacién de teiido de gramlacién,-
y a veces -de epitelio, causada por la irritacién de btaja intensidad y
larga duracién (caries en un diente con pulpa joven y resistente o la
irritacién mecdnica por la masticacién). Fs asintomdtica, exceptuando-
el momento de la masticacién.

Se observa en dientes de los nifios y adultos jSvenes.

El aspecto del tejido volipoide es clfnicamente caracterfatico, -~
presentihdose como una excrecencia carnosa y rojiza gque ocupa la mayor
parte de la edmara pulpar o de la cavidad de caries y aidn puede exten-~
derse mds alld de los 1{miteés del diente. Fs menos sensible que el te
jido pulpar normal y mde seunsible que el teiido ginprival. Es indolora-
al corte, pero.transmite la presién al extremo apical de la pulpa cau
sando dolor. Tiene tendencia a sangrar facilmente. La radiograffa mues
tra una cavidad grande y abierta, en comunicacién directa con la cdma-
ra pulpar. El diente responde muy poco o no responde a los cambdbios tég
micos, a menos que se utilize cloruro de etilo. Para hacer el diagnés-
tico diferencial bastard con ladearlo o desinsertarlo para observar la
unién nutricia del pedfculo.

Histoldgicamente la superficie del péSlipo esta recubierta por epi
telio pavimentoso estratificado. Fl tejido de la cdmara pulpar se ---
transforma en teJido de granulacién; también me observan células pulpa
res en proliferacién, numerosos polinhlastos, fibras coldgenas y vasos-
sanguineos dilatados. :

El tratamiento es la pulpectomfa y conductoterapia, previamente -
haber eliminado con un bistur{ el psSlipo pulpar, Algunoé autores reco-
miendan la pulpotomfa vital,

La pulpitis erdnica ulcerosa puede vrogresar hacia la pulpitis =
hiperpldsica.

RFAESCRCION DENTINAPIA INTFRNA: Aleunos sindnimos son: mancha ro-
sada, granuloma interno de la pulna, vulpoma, hiperplasia crénica per-
forante pulpar y odontolisis.

Es la resorcién de la dentina producida por los odontoclastos, y-
dentinoclastos semin fabrini y Maisto, con gradual invasién pulpar del
drea reahsorbida. Pvede aparecer a cvalouier nivel de ecdmara o conduc-
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tos radiculares, extendiféndose en sentido centrifupgo como proceso ex--
pansivo, y puede alcanzar el cemento radicular y corvertirse em una re
sorcidén mixta interna-externa.

Ia etiopatogenia no es bien conocida y, hasta hace poco tiempo la
mayoria de los casos publicados lo han sido como resorcién idiopdtica,
pero mis adelante se han citado como nosibles causas diversos trastors
nos metabdlicos, el pélipo pnulpar, travmatismos varios, factores irri-
tativos (como ortodoncia, vrétesis, ohturaciones, hd™itos, etc,) y i
nalmente, la pulpotomfa vital o hiopulventomfa parcial aue ha demostra
do ser, quizds, una de las principales caumsas de la resorcién deuntina~
ria interna.

vwarner y col. (1947) admiten que los osteoclastos pueden desarro-
llarse en pulpas inflamadas con influencia téxica y la dentina reabsor
bida puede repararse por sustancia osteoide e inclueo por odontoblas -
tos diferenciados del tejido conjuntivo indiferenciado. Para estos au;
_tores la alta frecuencia de la diatermia podrfa ser una de las causas.

Simpson, Cohen, Rennett, Poleway y Sweet insisten en los factores
idiopdtico, infeccioso y traumdtico (especialmente la rulpotomfa) como
causas,

Tos sfntomas clinicos son de aparicién tardfa y cahte que aparezca
un color rosado en la corcna del diente, cuardo la resorcién es corona
ria, y algunas veces dolor, ¥y n*tras veres gueda asintomdtica o con 1le
ves sintomas hasta que se aprecia la lesidr en 1la pelfevla roentgeno -
grifica con su tfpica zona Iicida, lLas opruetas vitalom&tricas servirin
rara deacartar la necrosis, que se observa ocasionalmente al producir-
se la comunicacidén veriodontal.

Un pronéstico precoz, realigado antes que haya comunicacidn exter
na, proporciona un buen vrondstico, vues, practicada una pulpectomfa -
total y la correspondiente de conductos y de la =zona reabsorbida, se -
obtiene la reparacidém inmediata.

3.2.% NFCROSIS PULPAR

La necrosis es la compaflera constante de 1a inflamacién en el se-
no de la pulpa; precede a la reeenéggcién de los odortoblastos en la-
reparacién pulpar y existe, por lo menos localmente, en la mayorfa de
las zonas que tienen infiltrado de células redondas. la wemos ohsepva-
do como rasgo constante en el atmcesmo pulmar y de 1a r™Milva nlcerada.

la couversién de una rulpa inflarada en una wacvrdtica ™ede ocu -
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rrir en cuestidn de horas o puede llevar afios.

Ia necrosis es la muerte de la pulpa; puede ser total o parcial ,
sepin quede afectada una parte o la totalidad de la pulpa. La necrosis
es una secuela de la inflamacidén a menos que la lesidén traumitica sea-
tan rdpida, que la destruccidén pulpar se produzca antes que pueda esta -
blecerse la reaccidén inflamatoria, Existen dos tipos de necrosis: por-
coagulacién’ y por licuefaccién,

En la necroeis por coasulacidn, la parte soluble del tejido se =
precipita o tranforma en material sSlido. La caseificacién es una for
ma de necrosis por coagulacién en que los tejidos se couvierten en una
masa semejante al queso, formada principalmente por protefnas coagula-
das, grasas y agua.

la necrosis por liquefaccién se produce cuando las enzimas proteg
1fticas convierten los te jidos en una masa blanda o liquida, como suce
de en la necrosis pulpaf y de los tejidos periapicales vecinos, vincu-
lados con un absceso alveolar agudo.

Cuando se instala la infeccién, la pulpa se torma putrescente, -
los productos finales de la descomposicién pulpar son los mismos que -
generan la descomposicén de las protefnas en cualauier otra parte del
cuerpo, es decir: gas sulfh{drico, amonfaco, sustancias grasas, agua,-
y anhfdrido carbénico. Los productos intermedios tales como indol, es-
catol, putrescina y cadaverina, explican los olores sumamente desagra-
dables que emanan de un conducto con pulpa putrescente.

Ia etiologfa puede ser cualquier agente que dafie a la pulpa, par-
ticularmente una infeccién, un traumatismo previo, una irritacién por-
el dcido libre, por los silicofluormros del silicato, por una obtura -
cién con resina autopolimerizable o una inflamacién de la pulpa. Tam -
bién puede ser por la aplicacidémn de arsénico, de paraformaldehido o de
otro agente cdustico para desvitalizar la pulra,

Fl’ tipo de necrosis ge tresume por el aspecto clfnico y la consis
tencia del tejido pulpar mortificado. Generalmente no presenta sinto -
mas dolorosos, aunque en la gangrena pulvar (forma infecciosa y comdin-
de 12 necrosis) los sintomas subjietivos son violentos con dolores in -
tensos provocados por la masticacidn v percusidn. A veces el primer fn
ndice de mortificacidén pulpar es el cambio de color del diente, 0 Be -
descubre por la penetracidén indolora a la cdmara pulpar durante la pre
paracién de una cavidad o una carvies por. debhajo.de una‘ohturacién que
al ser retirada despide un olor mitrido. -

-
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A nivel radioerdfico se observa una cavidad v ohbturacidn grande,-
una comunicacidén amplia con el condncto radienlar ¥y un espesamiento -
del periodonto. .Fn otras ocasiones la mortificacidn es el resultado de
un traumatismo.

Ta pulya puede necrosarse dando una sintomatolopgia dolorosa o pa-
sar desapercibida.

El tratamiento comnsiste en la eliminaciéu de los restos necrdti -
cos (desbridamiento pulpar), la preparacidén hiomecdnica y quimica, se-
guida de la esterilizacidn del condnecto radicular y la obturacidn del-
mismo.
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) CAPITUIO IV
ETICLOGIA- DE.FNFFRMEDAD PERIAPICAL

La busqueda e identificacién de aguellos agentes capaces de produ
cir alteraciones en el tejido periapical es de suma impostancia, para-
poder evitarlos y asi prevenir las enfermedades periapicales.

"Las afecciones periapicales pueden ser de etiologfa infecciosa,-
traumdtica o medicamentosa®. (23)

También incluiremos los agentes yatrogénicos ¢ idiopdticos, sodbre

todo el primero, gque tiene un porcentaje elevado como agente etiolégi-
co de enfermedad periapical. )

4.1 AGENTES FISICOS

EXTIRPACION PULPAR: Cuando es extirpada la pulpa de un diente, la
herida se produce en los tejidos apical y periapical. Una respuesta in
flamatoria aguda surge en el remanente pulpar y/0 en el ligamento peri
odontal, la cual produce dolor y debilidad del diente. A mivel periapi
cal las fibras del ligamento periodontal comienzan a separarse por el
edema, hay reabsorcién del hueso alveolar y del cemento radicular; las
fibras del ligamento periodontal pueden ser destruidas y reemplazadas—
por tejido de granulacidém. En casos sin complicaciones el proceso repa

(23) mAIsSTO, 0., Fndodoncia, p.52
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rativo se inicia juntamente con la instalacién de la inflamaciém. l1a
reparacién sucede en 6 meses. Si no ocurre la vreparacibn, periapical =-
mente se desarrolla un granulomé ¥ con el tiempo 1as fibras coldgenas—
tienden a encapsular la lesién, tamhién puede existir proliferacilén de
los restos de Malassez dentro del pranuloma .pudiendo con el tiempo de-
sarrollarse un quiste radicular,

TRAUMATISMOS: Un rolpe sobre un diente nuede causar da%o a la pul
pa ¥y los tejidos periapicales; generalmente el dafio estd relacionado -
con la gravedad del travma, J.0s resultados del trauma vueden ser desde
la ausencia de la inflamacidén hasta 13 necrosis total de la pulpa., Un
golpe severo puede romper lon vasos sanfufneos de 1s pulpa, siguiendo
una pericementitis dolorosa ya que las Tivras del ligamento vperiodon-
tal apical se distienden por el edema. Puede sepnir la reparacién por
tejido conectivo o reemplazado por tejido duvro (osteodentina u bsteocg
mento). Ademfs el trauma severo de los dientes ynede ocasionar una --
fractura de la rafz, Tuptura de las fibras del lipamento periodontal y
reabsorcién del cemento y dentina. las fracturas del cemento wo son in
fracuentes, Las fracturas radiculares son reparadas sin ninguna tera -
pia por medio del cemento que une los fragmentos separados. Sin embar-
g0 tal reparacién no se produce si la pulpa comienza a necrosarse, ade
mfs se produce una yroliferacién hacia ahtaio del epitelio, en dirvec -~
cidn al surco gingival, extendifndone en muchos cases hasta los doices
radiculares, existiendo una separacién de las fibras del ligamento pp»
riodontal, formando una bolsa periodontal.

OCLUSION: Los tejidos periodontnles mds probhables de ser afecta -
dos por el trauma de la oclusién son en las reriones de las furcacio -
nes. la afeccidn del ligamento periodontal es cuestionable,

Las alteraciomnes resultan de la compresidén de los tejidos donde-
el diente es forgado coutra la pared alveolar y de la teusidn de 1los-
tejidos mobre el lado opuesto. En 1a zona de la compresién se presen -
tan hemorragias, edema, trombosis de los vesos sanerufneos, desorganiza
cién de los paquetes de fibras periodontales y reaheorcién del hueso y
cemento. Los hallazgos radiogrificos son enpanchariento del espacio ve

Tiodontal con un espesamiento de la 1fmina dura a lo largo de la cara-

lateral der la rafz, en la regién apinal en la repidn de la furcecidn,

destrucciGn crateriforme vertical y angular del septum interdentario y
una radiolucider y condensacién del hmeso alveolar.
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HistolSgicamente hay necrosis de las fibras del ligamento perio -
dontal 'y reabsorcién del hueso alveolar, cemento y dentina,

Otras evidencias de 1a oclusién traumdtica son la atricién del es
malte y dentina, la presencia de facetas usadas en los dientes, hiper-
plasia del cemento, fractura radicular, pericementitis, wmovilidad, mi-
rracidén dentaria, impactaelén de alimentos, bruxismo ¥y alteraciones de
la articulacién temporomandibular.

4.2 AGERTES QUIMICOS

IRRIGADORES DEL CONDUCTO RADICULAR: Algunas soluciones limpiado -
ras disuelven el tejido pnlpé‘r necrético e inflamado. Si el irrigador-
es forsado hacia los tejidos perispicales, la presencia del 1fquido y
la calidad irritante del irrirador pueden crear inflammcién., Un irriga
dor aue disuelve el teiido pulypar inflamado, también puede disolver -
los tejidos del ligamento periodontal, ya que tanto la pulps como los-
tejidos periapicales, son conectivos,

Fl hipoclorito de sodio a una concentracién superior s la ut;lizg
da comunmente, sf tiene un leve efecto irritante a los tejidos periapi
cales. la solucién de hipoclorito de sodio con peréxido de hidrégenoc -
hace que el oxfigenoc al mesclarse con el cloro tenga un efecto burbu -~
jeante 1o cual tiende a forsar la wateris orgdnica fuera del conducto,
por lo que las bacterias o irritantes de la degradacién protéica son -
forzados a los tejidos periapicales ocasionando una exacerbdacién de 1la
sintomatologfs periapical,

Algunas ensimas utilizadas para 1ls irrigacién del conducto tienen
la desventaja de producir una reaccién antigénica,

Actualmente ya no se utilizan el nitrato de plata y los compues -
tos fenflicos ya que se descubrié que son muy irritantes y ademds el -
nitrato.- de plata tifie los tejidos.

MEDICAMFRTOS DEL CONMICTO RADICULAR: Algunas veces se acostumdbra-
dejar sellados algunos medicamentos dentro del conducto radicular con
fines antisépticos y sedantes. Actuslmente no se recomiendan utilizar-
el formocresol, paramonoclorofenol, creosota de haya o cresatina, ya -
que se han hecho investigaciones y se ha visto que sus desventajas son
mayores que sus veuntajas, puesto que son sustancias citotéxicas.

ORTURACION DEI CONDUCTC RADICULAR: ¥n general la mayor{a de los -
cementos selladores tienen un nulo o voco efecto irritativo a los teji



45

dos apicales, pero por si cualquter_mottvo dichos cementos son lleva--—
dos mfs alld del foramen apical, tiemen un potencial latente de produ-
cir dafio a los tejidosapicales, vero una sobreobtursclén ocasiona reab
sorciones radiculares, necrosis 6sea y persimtencim de la inflamacidn,
mientrds que el DIAKET cuando es mobrellevado fuera del foramen apical
es encapsulado por tejido conectivo fitroso.

Cuando la gutapercha es sotrellevada rds alld del foramén apical-
tiene un pequefio o nulo efecto citotéxico, mungue aumenta dichko efecto
cuando se utiliza algin solvente (cloroformo o xilol).

4.3 AGENTES PRIOIOGICCS

la causa mis comin de enfermedad periapical es la hracteriana, ya
que casi siempre la enfermedad pulpar er la precursora,

"Los productos de depradacién de las vrote{nas, s=f como las toxi
nas bacterianas provenientes del conducto, origiran la inflamacién del
periodonto o la perpetdan®, (24)

1as enfermedades inflamatorias de tipo pulpar pueden causar facil
mente inflamacién periodontal.

ss-.188 lesiones pulpares extensas causan cambios perip
dontales a través de los conductos laterales y foraminas -—=
accesorias y también a través de la extensidén crestal de las
lesiones granulomatosas, Fn estos casos el tratamiento endo-
déntico combinado con la periodoncia vuede eliminar efectiva
mente la lesién. Fn ocasionea la lesién vnede resolverse so-
lo a través del tratamiento endodéntico. (25)

Es evidente que la inflamacién pulpar, 1la neorosis pulpar y la --
formacidn porterior de un ahsceso rueden conducir a lesiones inflamato
rias graves, incluyendo holsas aque se extienden desde el ébice hasta -
la cresta del margen gingival., lLa inflamacién pulpar pnede salir del --
4rea de la pulpa a través de los conudctos, tales como los presentes -
en la zona interradicular, conductos laterales y accesorios y penetrar
el ligamento periodontal en las zonas distantes al dpice. las lesiones

(24) TOBONW, G., & VFLFZ, P., Fndodoncia Simplificada, p.131
(25) SELTZER, S., & BFNDFR, 1., Endodoncia, p.4%3
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del aparato de insercién, pueden ser muy similares a las apicales, _
108 granulomas, gquistes y abscesos laterales pueden ser causados-
por una lesién de origen pulpar. También pueden dar como resultado el

desarrollo de bolsas profundas que de hecho no son de origen periodemn-
tal.

4.4 AGENTES YATROGENICOS

Técnicas endodénticas erréneas tales como sobre-obtura-
cifn, sobre-instrumentacién, obturacién deficiente, sobre-me
dicacién, perforaciln e instrumentacién excesiva que debdbili-
ta la rah. son las reazoneablea de cowplicaciones periodon-
tales, desafortunadamente bastantes frecuentes.

PULPECTOMIA E INSTRUMENTACION CORTA: En el siguiente esguema se -
muestra 10 que ocurre a nivel apiecal:
EXTIRPACION E JNSTRUMENTACIOR CORTA

LPITIS PERICEMERTITIS APICAL AGUDA
REPARACIO NECROSIS DFL MUNON PULPAR

PFRSISTFNCTA pynICEMENTIITS APICAL CRONICA

GRANULOMA PERSISTENCIA
(Proliferacidén epitelial)
POSIRLEMENTE GRA MA
QUISTE RADICULAR QUIST® DICULAR

PULPBCTOMIA E INSTRUMENTACION MAS ALLA DEL WORAMER APICAL: A con-
tinuacién se mencionard dichro proceso.

PULPFCTOMIA E IVSTRUMENTACION MAS ALLA DEL FORAMFN APICAL
PERICEMENTITIS APICAL AGUDA

‘)ICMMITI APIC CRONICA
REPARACION NECROSIS DFL TEJID& PFRIAPICAL RAYULOMA

(M4 p{ohable )

QUISTE RADICULAR
Seltzer dice que el 86lo hecho de la extirpacidn pulpar, escarea=

(26) TOBON, 6., & VFLEZ, ¥., op. cit., p.137
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do y limado del conducto vodvd coriginar un ahrereso anical aeudo, lesio
nes granulomatosas y reabsorcidn redicuvlar,

Un conducto no obturado o mal or+mrado, vermite la filtracién de-
irritantes en el conducto radicular, lo oune pucde originar ura inflama
cifun periapical,

Tobén menciona que una ins*rumentacidén excesiva, mis la elaroura -
cidn deficiente de una rrétesis, han esusado 1la fractura lonpuitudinal
de algunos dientes, por lo que debe evitarse el ergsanchamiento exagera
do de los conductos para evitar este tlpd de fracasgos. .

NDebemos evitar el forzamiento de instruventos, ya que pueden frac
turarse dentro del comnducto radicular ocasionando en alpunas ocasiores
que la obturacidén sea deficiente o smer llevados fuera del conducto, ac
tuando como irritante periavnical, .

Como ya mencionamos anteriormente la wedicacidn del conducto pve-~
de actuar como irritante a los teiidos apicales vor sua componentes -
quimicos, méds a¥n la utilizacidn excesiva de los miswos, haciendo que-
la irritacidén sea mayor. .

También debemos evitar el llevar los cementos selladeres y el ma
terial de obturacién (puntas de guitavercha o conos de plata) mds alld
del foramen apical ya que actiian como cuerros extra®ios, origirnando de
esta manera una reaccidn inflamatoria a nivel arical.

las perforaciones a los 1ados de la ra{z o del vpiso pulmer que --

" fueron hechas durante el curso de la teravia del condncto vradicuvlar, -
pueden causar la formacién de bolsas neriodontales, 1a severidad en la
inflamacidn del lipamento periodontal estd en relacién a la cantidad -
de destruccidén tisular, 1a vreparacidr subhsigviente esta unida a 1a con
taminacién salival y microbiana de la herida y si la perforacién es se
llada ivnmediatamente, ya sea con 6xido de cinc v rupenol o amalgama; -
si no se sellan se permite contimmar el proceso inflamatorio agudo al
estado crénico produciéndose urna reatrmorcibdn Ssea severa.

Podemos menciovrar nue existe efecto acumnulativo de varios irri -
tantes aplicados simultdneamente a 13 pulva, dando reaccliones rds vie
lentas. Los efectos acumulativos similares son otservados en los teﬁz
dos periapicales. -

La aplicacidén simultdnea o consecvtivamente a los teitdos peri—-
apicales, lo que ocurre durante los brocedimfentos endodénticos, rene-
ran provorcionalmente reacciones mdn severas aue agquellas voroducidas-
por la reaccidn de ' sole arente irritante,
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4.5 PACTOR IDIOPATICO

Se considera el factor idiopdtico como causa de enfermedad peri -
apical; estd relacionado con los procesos biolégicos. Una de las cau-~
sas de la resorcién cemento dentinaria externa, es idiopdtica, es de-
cir que es deaconocida. ’
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CAPITUIO V
PATOTLOGIA-PERIAPICAL .

5.1 DEFINICION

La patologfa periapical estudia las alteraciones procidas en los-
tejidos qué se encuentran alrededor del dpice radicular, desde la in =-
flamacién apical hasta la formacién del gquiste apical.

5.2 CLASIFICACTION

A grandes rasgos, la patologfa veriapical se divide en aguda (pe=-
riodontitis apical aguda y absceso apical apudo) y crérica (eranuloma-
o periodontitis apical crénica, absceso apriecal crénico o periodontitis
apical supurativa, quiste apical, osteitis condensante, hipercemento =
sis, anquilosis y reabsorcidn cemento dentinaria externa).

A continuacidén mencionaremos alerunas clasificaciones de los auto-
res mis prestigiados.

INGLE
AGUDA . CRONICA
1. Periodontitis apical arguda 1. Periodontitis apical supurativa
2. Absceso apical agudo . 2. Periodontitis apical crénica
3. Absceso fénix 3. Quiste apical

4, Osteftis condensante (apical)
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GROSSMAN
1. Periodontitis apical aguda 4. Abaceso alveolar subagudo
2. Absceso alveolar agudo 5. Granuloma
3. Absceso alveolar crénico 6. Quiste

MAISTO -

A) Periodontitis aguda y subaguda B) Absceso alveolar agudo
C) Periodontitis créuica D) Granmuloma y quiste apical
) Absceso alveolar crénico ¥) Osteoesclerosis .

G) Reabsorcién cemento dentinaria externa
) Hipercementosis

LASATA
1. Periocdontitis apicsl apuda 4. Granuloma
2. Abscesc dentoalveolar agudo 5. Quiste radicular
%, Abscemo apical crdnico

5.3 PATOLOGIA PERIAPICAL AGUDA
5.3.1 PERIODONTITIS APICAL AGUDA

1a periodontitis apical aguda es la inflamacién aguda del perio -
donto apical, resultante de una irritacién procedente del conducto ra-
diculsr, 0 de un traumatiswmo.

1 a cauaa puede ser mecdnica (un solpe sobre un diente, una obtu~
racién alta, una lima, punta de papel o cono de gutapercha que sobrepa
sa el foramen apical, una perforacién lateral de la rafs o la extirpa-
cién pulpar), por agentes quimicos (gases de medicamentos como el for
mocresol o pasaje de medicamentos a través del foramén apical) y final
mente ficrobiana (los microorganismos pueden ser forzados inadvertida-
mente a través del foramen apical durante la preparacién biomecdnica -
del conducto, ser consecuencia de una infeccién periodontal avanzada ©
producirse por la agudizacién de un proceso crénico preexistente). Tag
bién puede presentarse en dientes con vitalidad pero con oclusién trau
mética.

Los sintomas son dolor lipero y sensibilidad del diente, el cual-
puede estar liperamente dolorido cuando se lo presiona en una direec

cifn determinada, o dolor con hastante intensidad, al punto de aificul
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tar la oclusién,

"Los rasgos caracterfsticos son microscédpicos y no radiorrdficos,
sintomdticos y no visidvlesv, (27)

Los s{ntomas caracter{sticos son ligera movilidad y el vivisimo -
dolor a la percusién. ®n la radiograf{a ase tueds llegar a observar que
el espacio periodontal esta ensanchado.

¥l diagndstico es f4ci); pero hahrd aque diferenciarlo del ahsceso
apical agudo, en el cual presenta tumefaccién y s veces mal estar gene
ral y fiedbre.

A nivel microscSpico existe una reaccidn irflamatoria del perio -
donto apical. Los vasos estfén dilatados, aparecen polinucleares y una
acumulacién de exudado seroso distiende el periodonto y extruye ligera
mente al diente., Si la irritaciSn es intevsa y cont{nua, los osteoclas
tos pueden entrar en actividad destruyendo el hnweso periapical y produ
ciendo el perfodo evolutivo siguiente, es decir, un abacesocapical,

El tratamiento consiste en determinar la causa, verificando si se
trata de un diente vivo o despulpado. Fn casos de trauratismo oclusal,
el diente debe ser liverado de la oclusién, Si 1la causa es nufmica, se
necesita cambiar la curacién por una sedativa (eugenol), pero si el do
lor persiste se dejard abierto el conducto para facilitar el drenaje,

En las periodontitis apicales subhsignientes a una ohturacién del-
conducto, puede aplicarse sodbre la mucosa prédxima al dpice un medica -
mento que irrite localmente para hacer cesar la congestidn o inflama -
cién apical (tintura de acénito o gliceritos iodados) ademis de la
prescripcién de analgésicos,

Pn los casos de periodontitis intensa por sohreobturacién, la con
ducta serd expectante o, de ser posible, se hard un legrado periapical
para eliminar el excedente de ohturaciém,

Cuando se trata de la causa microbiana, es necesario hacer la 1im
pieza del conducto, una vez que hayan redido loes sfntomas, con la obty
racién posterior del mismo. ) -

5.%.2 ABSCESO APICAL AGUDO

(27) INGLE, J., & BEVFRINDGE, E,, Endodoncia, p.384
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Fl absceso alveolar agudo es una coleccidn de pus localizada en-
el hueso alveolar a nivel del dpice radicunlar de un diente, resultante
de la muerte de la pulpa, cc -~ expansidn de la infeccidn a los tejidos-
periapicales a través del foramen apical. Se acompafia de reaccidn lo -
cal intensa y a veces de reaccidén general, por lo que puede considerar
se un estadfo evolutivo ulterior de una vulpa necrética, en el que los
tejidos periapicales reaccionan intansaments ante la infeccidn.

El dolor leve e insidioso al princivio, después se torna intemnso,
violento y pulsdtil; acompaiado de tumefaccién dolorosa en la regién -
periapical y a veces con fuerte edema inflamatorio, perceptidble en 1la
inspecclén externa y t{pico de los osteoflemones de origen dentario.

La periodontitis aguda es un sfntoma que no falta nunca, lo mismo
que un aumento de la movilidad y ligera extrusién.

Puede complicarse con reaccidn febril moderada, osteoperiostitis-—
supurada, osteoflemén y linfcadenitis de 1la regidn corresvondiente. Sg
gin 1a forma clfnica o virulencia, 1a coleccidn purulenta nuedard con
finada en el alvéolo o hien tenderd a fistulizarse a través de la cor-
tical Jsea, para formar un absceso subtmuco=so y, finalmente, estable -
cer un drenaje en la cavidad oral.

Pasada la fase aguda, pvede evolucionar hacia la cronictidad en -~
forma de absceso crénico, con fistula, o 8in ella, granuloma y quiste-
paradentario.

Fl diagnéstico no es dificil una vez realizado el examen clinico-
y valorados los sf{ntomas subjetivos del diente relatados por el pacien
te. ) :

La radiograffa no siempre muestra rarefaccidén avical, por no ha -
ber tiempo de que se produjera una destruccién suficiente de hueso al-
veolar, :

Fl diagnéstico diferencial se hace con la pulpitis supurada aeguda
o con el absceso periodontal, Con la vrimera ge diferencia en aue no -
estdn comprometidos loe tejidos periavieales y mediante las pruehas -
térmicas y eléctricas (mayor respuesta al menor estfmulo) en la pulpi-
tis supurada. Con el segundo se diferencia en gue el absceso periodon-
tal se localiza en el tercio medio de la rafz vy en el borde gingival,-
ademds de que esta asociado con una trolsa reriodiontal, el cual aparece
en dientes con vitalidad. o .

Fn los cortes histoldgicos se ohzserva una marcada_ infiltracidén de
polinucleares y la rdpida acumulacidén de exudado‘inflgmatprio originan
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do la distensién del periodonto com la extrusién del diente, pero si -
el proceso continda, se producird la separacién de las fibras periodon
tales, 1o que explica la movilidad del diemnte.

El pus se va formando a medida que se produce la necrosis del te-
jido ésev em la zona apical y que aumenta el nimero de polinucleares -
mortificados.

Fl cuadre microscépico de la zona donde hubo supuracién mostrard-
uno o varios espacios vacios, rodeados por polinucleares y escasos mo-
nonucleares.

Fl tratamiento consiste en establecer un drenaje de inmediato, ya
sea a través del conducto, de una incimsién, o por amdas vias, dejando-
el conducto abierto con una bolita de algodén.

Por via externa deben hacerse aplicaciones frfas alternadas con -
aplicaciones calientes intraorales (enjuagatorios), para que el absce-
80 se abra en la cavidad bucal ¥y no en la cara, vreviniendo as{ la pro
pagacién de la infeccién,

Fn casos graves debe prescribirse un antibidtico, analgésico y un
antiinflamatorio hasta que cedan los sintomas, para poder continuar =
con el tratamiento endodéntico.

5.4 PATOLOGIA PERIAPICAL CRONICA
5¢4.1 PERIODONTITIS APICAL CRONICA

La reaccién periapical a los est{mulos nocivos provenientes del =~
conducto radicular puede ser de naturaleza crénice, En este caso, la -
alteracidén periapical sigue tres caminos: 1) Més comin, se establece -
un equilibrio entre la resistencia local (orgdnica) y el agente agre -
sor, nos hallamos frente a la periodontitis apical crénica ( granulo -
ma); 2) Otras veces, los estimulos crecen en ndmero o grado, como por-
ejemplo, cuando se eleva el wmimero o virulenecia de las bacterias, o am
bas cosas, o disminuye la resistencia orgdnica. FRsto sefiala la transi-
cidén de periodontitis apical crénica a la veriodontitis supurativa -
ccn dremaje caracteristicos por una f{stula; y 3) Cuando las células-
epiteliales son estimuladas a proliferar, produciendo el quiste apical
a partir de las dos primeras maneras.

Fl pranuloma dentario es una proliferacidén de tejido de granula -
cién en continuidad con el .periodonto, causadc por la muerte de 1la pul
pa con difusién ~de los productos téxicos de los microorganismos o pro
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auctoes autoliticos, desde el conducto hasta la zona periapical, Ia de-
terminacién o demnominacidn es incorrvecta, pués el teiido comsiderado-
es principalmente inflamaterio crénico, ¥y no neopldsico; no obstante,-
dada su simplicidad y su empleo corriente, usaremos el +érmino "granu
loma". Es preferible utilizar el término grawulomatosc mejor que teji-
do de granulacién, al referir se a un granuloma. :

El granuloma puede considerarse como wmna rroliferacién del hueso-
alveolar frente a una irritacién crénica de poca intensidad provenien-
te del conducto radicular, Para formarse debe existir una irritacidn -

leve y continua que no tenpga gravedad suficiente para produvcir umn abs-

ceso crénico; también el granuloma es una‘etara evolutiva mds avanzada
de la iunfeccién de una pulpa necrosadas el tamafio del tejido granuloma
toso puede variar, Fsta formado por una cédpsula fibrosa exteruna que se
continmia con el periodonto. i

La causa del granuloma es la necrosis thlrar sepuida de una infec
cifn suave de los te jidos veriapicales que provoca una reaccién proli-
ferativa. la sobreobturacién y sobreinstrumentacidén pueden iniclar el-
proceso celular proliferativo. Eun alsunas ocasiones es precedido por -
un absceeso alveolar crénico.

Fl granuloma, habitaualmente asintomdtico, no provoca ninguna --
reaccidn subjetiva, excepto en los casos poco frecuentes en aue se des
integra y supura.

1a presencia de un granuloma se descubre gereralmente por la ra -
diograf{a de la que se desprende el diagndstico.

El granuloma puede agudizarse con mayor o menor intensidad,desde-
ligera sensibilidad periodontal hasta violentas inflamaciones con os -
teoperiostitis y limnfoadenitis. El ahbsceso que se forma con cierta in
termitencia en un granuloma, se le denomina absceso fénix, carcteriza-
do por su aparicién periodica,

) La zona de rarefaccién es bien definida en contravosicién con la-
del avsceso crénico donde la zona de rarefaccidn es difusa.

El diente con granuloma no es afentado vor la percusidn ni presen
ta movilidad. Tos tejidos btlandos apicales no son sensibles a la palpa
cién, dependiendo de la ausencia o presencia de una f{stula. ¥L dlente
no responde a las pruebas de vitalidad pulpar.

‘Fl granuloma se diferencia del cementoma (etapa osteolftica) u os

teofibrosis periapical en que ésta Ultima, el diente

presenta. vita-
lidad. e i
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No es posible establecer diferencia precisa entre periodontitis -
apical crénica y quiste apical dinicamente en hase a los hallazgos clf-
nicos ¥y radidgréficos. Generalmente -los tejidos periapicales estdn es-
tériles,

Histolégicamente el tejido granulomatoso periapical comneiste.en -
una rica red de capilares, fibroblastos derivados del periocdonto, 1lin
focitos, plasmacitos, mdcréfagos y célulaas gigantes de cuerpo extrafio,

A medida que la reaccién inflamatoria continua, el exudado se acu
mula a expensas del hueso alveolar circundante, A continuacién, los ma
créfagos y las células gigantee proceden a la eliminacién del hueso ne
erosadoc , mientras gue en 1a veriferia los fibroblastos comnstruyen una
pared fibrosa. Los granulomqé j6évenes muestran wmds actividad celular,-
por*lo que son menos densos, sin embargo los mds viejlos contiemen teji
do friboso en su mayor parte y tienden & hacerae mds densc:. La presen
cia de epitelio derivado de los restos celulares es frecuente em los -
granulomas, ] '

Fl tratamiento de los granulomas pequefios serd \inicamente el tra-
tamiento del conducto radicular, pero cuando la zona de rarefacciédn es
grande, estd indicada la apicectomfa o el curetaje periapical, pues -

probablemente habrd tejido epitelial que devreri eliminarse quirdrgica-~
‘mente.

5.4.2 ARSCESO APICAL CRONICO

El absceso apical crénico es una infeccidn de poca virulencia y-
larga duracidu, localizada en el hueso alveolar periapical y originada
en el conducto radicular,

El absceso apical crénico es una etapa evolutiva natural de una -
mortificacidén pulpar con extensidn del pfoceso infeccioso hasta el égi
ce. También puede provenir de un absceso apudo preexistente, o ser 1la
consecuencia de un tratamiento de conductos mal realizados o biemn pue-
de origimarse por la destruccidn de la parte internz del granuloma, -~
gve se transforma en una cavidad con pus y restos de %teiido necrético,
rodeada de umna nmembrana pidgena sin epitelio, 1o cuzsl lo diferemncia de
una cavidad quistica.

Generalmente es asintomdtica 1la 1eqion, 53] deqcﬁbrimiento se hard
unag veces durante el examen radlopra»lco -de rutlna vy .otras, por la -
presencia de vna f{stula. Fs rara 1a fumefaccion de los *e1idos, pero-—
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puede 0 no presentar fistula. Fl pus drena sobre la encfa y puede ha-
cerlo en forma cont{nua o discontf{nua; en este iiltimo caso la descar-
ga esta precedida por la tumefaccién de la zona, debido al cierre de
la abertura fistulosa, ésta pequefia prominencia en la encia se -conoce
vulgarmente como postemilla.

El primer indicio de 1nfecc16n apical lo da el examen 'radiogré—
fico de rutina o la alteracién de color del diente. La radiograffa re
velars una zona de rarefaccién difusa Ssea, el periodonto esta engro
sado y el diente no reepbnde a lag pruebdbas de vitalidad pulpar, pu -
diendo hater ligera sensibilidad a la yvalpacién con ligera movilidad.

Mediante el examen radihgrdfico es posible diferenciar un absce-
8o alveolar crénico de un gtanuloma, pues en el primero la gona de ra
refaccién es difusa, mientrds que en el segundo es mucho més delimita
da o circumnscripta. Se diferencia de un quiste en gue éste tieme uma
zona de rarefacciém con 1{mites adn mfs circunscriptos, rodeados por-
una 1fnea ininterrumpida de hueso compacto (lfnea radiopaca).

A medida éue el proceso infeccioso se extiende a los tejidos pe-~
riapicales, se produce la desinsercién de algunas fibras periodonta -
les en el dpice, seguida por la destruccién del periodonto apical y -
el cemento apical, Fn la periferia de la zona abscedosa se encuentran
linfocitos y plasmacitos y en la Zona central aparecen polinucleares-
principalmente, y mononucleares. En la periferia es posidle obdservar-~
fibrobvlastos que comienzan a formar una cdpsula, Fl conducto radicu -~
lar puede estar vacio o presentar restos celulares.

Fl tratamiento consiste en eliminar la infeccién del conducto ra
dicular, Cuando la zona de rarefaccifn es extensa (mds de 6 mm) se re
comienda hacer apicectomfa y/o curetaje de la zona afectada.

Todas las lesiones crénicas periapicales pueden agudizarse tempo
rariamente en un determinado momeunto de su evoluciébm.

.

5.4.3 QUISTE APICAL

El término auiste apical sustituye al de quiste radicular; la pa
labra apical centra la atencidn en 1la ubicacidn del quiste y también-
sugiere la etiologia de naturaleza endoddéntica.

El guiste-es una cavidad .atoldpica revestida de epitelio y a me
nudo llena de linuido,

Grossman define al quiste como una bholsa circunscripta, cuyo cen
tro estid ocupadoApor material licuido o semisélido, tapizada en Bu iE
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terior por epitelio y en su exterior vor tejido conjuntivo fibroso. El
epitelio deriva de los restor epitelisles de Malassez.

Fl qulste se puede formar a vartir de la forma crdnica o supurati
va de una periodomntitis, seguida de la estimulacidén de los restos epi=
teliales de Malassez, los gque normalmente se encuentran en el periodon
to o de la vaine de Hertwig.

F= mds frecuente en el maxilar gue en 1la mandibu‘a (75% y 25 % -
respectivamente), los incisivos superiores son los mds afectados y en-
la mandf{bula son los molares.

Se presenta con mayor prevaleuncia en la tercera década de la vi -
da.

¥l quiste mno presenta sfntomas vinculados con su desarrollo, -
excepto los gque incidentalmente pueden aparecer en una infeccién'Créni
ca del conducto radicular. Sin embargo pueden crecer hasta llegar a -
ser una -tumefaccidédn evidente vara el paciente y vara el dentista.

la presidn del quiste puede alcanzar o provocar desplazamiento de
los dientes afectados, dehido a la acvmulacidén de 1{favwido qufstico. Fn
estos casos los Apices de los dientes afectados se separan y las coro-
nas se proyectan fuera de su lfnea, por lo que los dientes pueden pre-
sentar movilidad.

Fl diente con quiste no reacciona a las rruehas de vitalidad, y -
el dnico hallazgo es radiogridfico o clfnico por el aumento de volumen-
en dicha zona apical, cuando el guiste ha crecido considerablemente,

Radiogrificamente se observa una zona de rarefaccidn bien defini-

da, limitada por una lfnea radiopaca continua gue indica la existencia
de un hueso mds denso. Ia zona radiolicida *iene un contorno redondea-
do, excepto en el sitio préximo a los dientes adyacentes, donde puede-
aplanarse y presentar una forma menose oval, Wi el tama®o, ni la forma-
de la zoma rarefacta constituyen un indicio terminante de la presencia
de un quiste. EFEl quiste puede 0 no estar infectado.
’ Histolégicamente se ohserva un epitelio pavimertoso estratificado
que tapiza la superficie interna de la pared cufstica, ohrservandose el
colesteatoma (los cristales de colesterol se depoésitan en la cavidad-
gquistica por la reaccidén de células gipantes de cuerpo extrafio en la -
pared fibrosa del quiste). Fs lmpoeihle ifnorar el estrato inflamsto -
rio'que hay en muchos quistes apicaies.

Fs casi imposible hacer el diagndstico diferencial entre un nuis-
te apical y el granvloma, con rélo el examen clfnico y radiogrdfico, -
Bino que se tiene que hacer por medios hirtoratoldzicos, ya que el ~-—
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quiste apical tiene muchas caracterf{sticas elinicas y radiogrificas de
la periodontitis apical crdnica (granuloma).

Fs interesante sefialar qus tanto el granmuloma como el quiste pue-
den no verse en la radiorraffa, si cmalouiera de las 2 lesiomnes se de~
sarrolla enteramente dentro del huweso esponjoso, la tahla cortical ex-
terna intacta de la apSfisis alveolar puede dar una imaren normal pese
a la presencia interna de la lesién. ¥l auiste apical se prede confun-
dir con una cavidad dsea normal, verc se diferenciard tomando radiopra
f{as en distintas ansulaciones. :

Para diferenciar el quiste aniral del elobhulomaxilar, se efectua-
rdn las pruebas de vitalidad, ya que en el sepsunde la vitalidad esta -
intacta y en el primero no hay respuesta a2 dichas pruebhas, .

El1 tratamiento mds sepuro consiste en comhinar la terapéutica en-
dodéntica con la apicectomfa y el curetaje de los tejlidos dlandos. El-
problema de cudndo realizar \dnicamente el +ratamientc endodéntico man-
teniendo al diente en nbservacién v enfndo recurrir a la cirugfa, se -
resolverd segin el criterio particular.

S.4.4 OSTEITIS CONDENSANTE

También llamada como osteoesclerosis, que es una zona de mavor -~
calcificacién alrededor de un rroceso erdnico veriarical de laresa evo-
lucidén, ¥n alguna ocasidén posterior a un tratamiento de conductos radi
culares; el hueso que rodea la rafz se sohrecalcifica lentamente.

Ftioldégicamente estas osteoesclerosis se a%rituyen a una irrita -
cidn débil y prolongada que en lugar de reahsorber hueso aumenta su -
calcificacién,

Fn los granulomas y auisrtes de larga evolucidénm cuyo crecimiento -~
se produce a expensas del hueso reabsorbido, suwele ohservarse una zZona
de osteoesclerosis que rodea la lesién. Si un tratamiento endodéntico~
vermite la reparacidén del granuloma, ane es reemplazado por hueso nue-
vo, se observard radiogrdficamente la versistencia de la osteocesclero-
sis, sin consecuencias clinicas ni patoldgicas. Algunas veces la ostec
esclerosis desaparecerd al realizar el tratamiento de conductos.

5.4 .5 HIPERCEMENTOSIS

Ia hipercementosis o hiperplasia del cemenrto ronsiste en una exceg
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siva formacién de cemento a lo largo de la rafz, en una zona determina
da de la misma o alrededor del épice.radicular. Este trastorno puede -~
presentarse en dientes comn vitalidad pulpar normal y ain en los no sg
metidos a sobrecargas de oclusién, También es frecuente observar.hipeg
cementosis periapicales en dientes.con pulpa mecrStica o géngrenada v~
con tratamiento endodéntico. Fn estos ltimos casos la etiologfa mds -
aceptada serfa la irritacién prolongada que se produce por un agente -
poco mocivo. La respuesta reaccional del periodonto al formar cemento~
resulta semejante a la del hueso en 1a osteoesclerosis.

ANQUIIOSIS: Fn muy raras ocasiones el hmeso alveolar se fusiona -
con el cemento,.con 1a dentina o con ambos, después del tratamiento de
conductos. Resulta una uniéu permanente entre diente y hueso. Raras ve
ces se puede sospechar de tal unién en la radiograffa y aiin menos con-
firmarla., La deteccidén es clinica y los factores claves son la percu -
sién y la rigidez del diente.

$.4.6 REARSORCION CEFMENTO DENTINARIA FXTERNA

Asf como la reabsorcidén dentinaria interma es un trastorno poco -
frecuente y contradictorio de la funcién pulpar, la reabsorcién cemen-
to dentinaria externa es una actividad corriente del periodonto como
medio de defensa o reaccién ante la presencia de diversos estf{mulos.

las infecciones de origen pulpar, los. tratamientos endodénticos,-
los traumatismos, sobrecargas oclusales, la presién ejercida por los -
quistes, por los dientes retenidos, por la paratologfa ortoddntica y -
la reimplantacién dental, son factores etiolépicos conccidos aue permi
ten realizar con mucha frecuencia un diagnéstico correcto de la lesién
ademds, la reabsorcién radicular de los dientes temporarios es un pro-
ceso fisiolégico que implica una actividad periodéntica semejante en-
su mecanismo a la de las reabsorcionea vatolSgicas. Finalmente, se ro
ducen reabsorciones cementodentinarias exterras, especialmente en 1las
caras laterales de la rafz, que no ohedecen a ningin factor etiolégico
conocido. FEstas reahsorciones, llamadas idiovdticas, aparecen indistip
tamente en dientes con vitalidad pulpar o con tratamiento endoddntico.

En algunas ocasiones llegan a secciomar la raiz y reemplazan en -
ausencia de infeccidén los tejides dentarios por nuevo hueso, con pérdi
da de la pieza dentaria. Fs en estos casos donde resulta diffcil dife-
renciar una reatsorcidn interna de 1la externa, 88lo el examen microscg
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pico podrd establecer el diagnéstico preciso.

Es indudable que dentro del campo de la endodonci.a, interesan en-
vecialmente la reabsorciones del extremo radicular que se producen a-
expensas del periodonto apical; las reabsorciones por un traumatismo, -
© a una reimplantacién, y las que de alguna manera podrfan ser conse -
cuencia de un tratamiento endodéutico.

Fl tratamiento consiste en la eliminaciédn del agente causal.
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CASOS CLINICOS

Se han anexado a este trabajo 19 casos clfnicos, los cuales  fue
ron realizados en la Clinica Abierta de Supervisidén y Avoyo (Endodon-
cia) de la Pacultad de Odontolorfa en Ciudad Universitaria durante la
realizacién de mi servicio social, comprendido desde el 3 de Noviem -
bre de 1986 al 30 de Marzo de 1987,

En cada caso al paciente sme le pidié gue asistiera periddicamen-
te para poder realizar el tratamiento endodéntico, el cual consisti -
rfa desde la elaboracién de la Historia Clfnica hasta la obturacién -
del conducto radicular y visitas periédicas posteriores de control en
algunos casos, ' ’

Durante la realizacién de estos casos clfnicos tuve la gran opor
tunidad de estar asesorado por unos maravillos doctores, muy profesio
nales, a los cuales llegué a apreciar demasiado. Les estoy muy agrade
cido ya que com nada podré pagar su valiosa ayuda, siendo un gran ho
nor hacer mencidén de €llos:

DR. C.D., Pedro Gonzdlez Huerta
DR. C.D. Rogelio Vera Martinez
DR. C.D, Arturo Ventura M.
DRA. C.D. Rosalinda Mart{nez
DRA. C.D. Alba Herrera Speziale

La finalidad con la que se incluyen estos casos clfnicos es para
que futuros estudiantes realizen sus teeis, no de 1ls manera tradicio-
nal, sino que puedan incluir sus prorvios casos cliniecos con avoyo ri
tliogrdfico, ya que esto es de gran aynda no £0lo a 21los mrismos sinc
para futuros estudiantes.
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CONCLUSIONES

1a. Antes de realizar algin tratamiento endodéntico, es necesario
conocer a la pulpa dentaria pués, es en ella donde se producen las al-
teraciones, las cuales son las precursoras de 1a enfermedad periapl -
cal. El conocer la pulpa implica su estudio anatémico, histolégico y-
fisiolégico, lo cual es indispensable para poder protegeria, no solo -
de la caries (causa mds frecuente de enfermedad pulpar y por lo tanto-
periapical), sino de la agresién causada por el Cirujano Dentista al -

realizar trabajos operatorios, protésicos y parodontales sin ninguna -
precausién,

2a. la formacién de dentina es la funcién primordial de la pulpa,
pero la funcién sensitiva es la que nos da les diferentes cuadros sin-
tomiticos, con los cuales mnosotros diagnosticamos, basados en la clini
ca sobre la alteracién que sufre la pulpa.

3a. No existe clasificacién alpuna reconocida internacionalmente-
de la patolorfa pulpar, oripFinando de esta manera un estancamiento en

el avance del estudic de la wmisma, y causando confurién entre los estu
diantes.

4a, la enfermedad pulpar y periapical son procesos prorresivos, =
por lo que, si las abandonamos 2 su provia swerte, éstas acabardn por
llerar a un estado irremediatle, haciendo 1a extraccidén de dichos dien
tes, que hubieran sido posihle salvar eown una intervencién oportumna.



a2

Sa. No existe unma correlacidn eutre el hallazeo clinico y el his-
topatoldgico, aungue con el estudio incansable y 1a experiencia clfini-
ca vodemos llegar a relaciomnarlos casi con certeza,

6a. El conocimiento de 1a etiologfa de la enfermedzad pulpar y pe-
riapical es de gran ayuda, ya aque la mavoria de €éllas pueden ser evita

das, ejerciendo mds endodoncia vreventiva, puesto one es mejor preve -
nir que curare.

7a. Para evitar fracasos endodénticos es primordial el poder diag
nosticar la enfermedad pulpar como la periapical, para voder asf, ins-
tituir el tratamliento wmds favorable. Turante mi etapa de estudiante, »
me df cuenta que el tema sobre dimerndstico pulpar es el mds diffcil de
aprender y en el que muchos (casi la mavorfa) no 1llegan a entender, lo
grando as{ gue se tenga temor de realizar teravéutica endoddéntica o
exista confusidn en cudndo realizaria,

8a, la terapéutica endodéntica le da un grado mavor al profesio

nista que practica esta disciplina, dandole a su vez una mayor satis
faccibn.

9a. Si no sabemos diagnosticar la enfermedad pulpar y/o periapi
cal, mucho menos sabremos el tratamiento que debemos realizar,

10a. Clfinica y radiogrdficamente no es rosible diferenciar un gra-

nuloma de un gquiste apical, sino que el examen histopatolégico serd de
terminante,
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