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IpTRODUCCION

Desde érocas inmemorianbles hasta nuestros dias, el hombre ha padeci-
do de problemas dentales, uno de los mds temidos, debido a dlos epi-
sodios violentos de dolor que comunmente le acompafian; la enfermedad
pulpar inflamatoria o pulpitis, que es causada principalmente por la
caries dental, y oue no es otra cosa mds que el proceso natural de
defensa del diente cuyo desarrollo re manifiesta de diversas maneras.

La inflamacidn nulpar es un proceso degenerativo que finaliza con la
nuerte de la rarte vital del diente y debido a la imnortancia oue
ello implica, hemos abordado robre este tema, las respuestac bdsicas
de defensa que presenta la pulpa frente a la caries dental, as{ co- -
mo las caracteristicas clinicas mds cornunes que re observan en di=-
chas respuestas para con ello llerar a un diagndstico acertado y dar
el tratamiento adecuado.

Afortunadamente, debido a la estructura reneral que el drrano dental
posee, esta resnuesta de defensa se inicim adn en las etapas més
tempranas de la caries dental.

A fin de comprender el mecanicmo por medic del cual la cariee logra
afectar al diente, es nccesario recordar la estructurs de cada uno
de los tejidos dentales, ya nue para su e¢studio y de acuerdo al te-
jido que abarque, la caries se clasifica de la siguiente manera:

~ Caries de primer grado o del esmalte

~ Cariec de sepindo prado o de la dentina

~ Caries de tercer rrado o de la pulpa dental
- Caries de cuarto rrado o necrosis pulnar

la caries es una enfermedad cuyo desarrollo y mecanismo er  zuy com—
plicado pero existen diverros factores tanto intrinesecos como ex-
trinsecos, locales y renerales gue favorecen a la aparicidn, esta-
blecimiento y decarrollo.

Por otro lado, conforme el proceno carioso avanra, se producen las
divercar respuertas dictadas vor la puloa dental aque en la dentina
son la eeclerosis tubular v la formacidn de dentino reparndora y en
la sulpn miszra, ln reaceidn infl-matoria.

Actualmente existe controversia con recrecto sl momente en oaue la
respuesta pulpar inflamntoria se prerenta y como no se ha llerado

a un acuerdo, =e acepta que ésta ansrece conforme la caries se va
acercando mér A le rulpa, por ello, se cree que no €& necesaria 1la
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llegada efectiva de los microorganisrmos a este tejido para que
aparezca.

Las causas que pueden producir inflamacién pulpar, no se 1limitan
exclueivamente & la caries dental, existen otroe factores que la
pueden provocar como pueden ser traumatirmos por impacto, fracturas
(por deportes por ejempleo), irritantes relacionados con la prepara-
cién de cavidades debido al calor al secado o ambos, colocacidn de
nateriales irritantes para cavidades o sin aislamiento adecuado, res-
tauraciones mel adaptadas (microfiltraciones), bruxismo, atriceidn o
abrasién, erosidén, raspado periodontal, etc.

El fendmeno inflamatorio presenta reacciones de tipo vascular y
celular y puede ser apudo o crdénico, el que presenta la pulpa dental
es muy semejante al observado en cualouier parte del organismo y
como dicho fendmeno posee un mecsnismo bastante complejo, menciona -
remos las caracter{sticas genersles mds importantes de este fendmena

A la inflamacién pulpar se le clasifica de diversas maneras, sin
embargo, por ser la forma en que se identifica comunmente en la
priactica clinica odontoldgica y por ser la mAs utilizada nos hemos
basado en la sipuiente clasificecién:

ENFERMEDAD PULPAR
HIPEYEMIA FULFAR
SEROSA

FOLTITIS AGUDA ¢
PURNLENTA 0 SUFURADA

ULCERATIVA
PULPITIS CRCHNICA
'ITFERFLASICA O POITFC PULFAR

Es importante mencionar gque la enfermedad pulpar, abarca también
aquellas alteraciones de tipo no inflsmatorio conocidas como enfer-
medades degeneratives o pulpocis, como sSon la pulpitis adiposa o
grasa, le hialine o mucoide, la fibrora, atrofia pulpar o degenera-
cién cdlcica, calcificacién de conductos o cdleulos pulpares (polpu-~
litos) metaplasia pulpar, etc.

La infleamacidn pulpar es un proceso degencrativo gue requiere aten-
cién inmediata, poraue si no es corregido sobreviene la muerte de
la pulpa. Es necesario por ello estar informado sobre todas las ca-
racteristicas que se pueden precentar tanto histoldgica como clini-
camente en el transcurso de la respuesta nulpar, para ello contamos
con los medios de dingndstico clfnicos y un auxiliar muy importante:
EL DOLOR.
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Dado que £e trata de una sensacidn, el dolor es un sintoma que acom-
pafia muy comunmente a la enfermedad pulpar inflsmatoria y nos puede
brindar una orientecién valiosa en el diasndstico.

Por otro lado, cabe mencionar que actualmente no existe un nétodo
preciso que nos permita correlacionar satisfactoriemente los cambios
histopatoldgicos rulpares con los hallazgos clinicos observados, ain
embargo, existen ciertas caracterfsticas que por su frecuencia con
la que se presentan, nos hacen posible vealorar el estado pulpar ¥y
as{ llegar a un diagnéstico casi preciso para llevar a cabo el tra-
tomiento més adecundo.

El trotamiente va ha estar basado en el dafio causado a la pulpa, asi
cuando €sta adn no ha sido muy dafinda, se sugiere seguir un trata-
miento conservador por medio de la eliminacidn del agente agresor
(caries) la colocacidn de bases y medicamentos y la obturacidn defi-
nitiva. Cusndo el daflo pulpar es grave, el dnico trataziento capaz
de mantener el diente, es el tratamiento de 1los conductor radicu-
-lares. Si el diente no es tratado o es incorrecto el tratamiento,
sobrevienen diversos tipos de complicaciones que involucran mds alld
del diente, es decir, el tejido periapical.

En el presente trabajo, no se ha tratado almin nueve concepto, teoria
o técnica innovadora que nos permita evitar o combatir las reacciones
mas avenzadas de la enfermedad pulpar inflamntoria, solo se recopi-
laron diversos criterioa y puntos de vista que ce consideran mds
importantes o necesarios con el fin de facilitar la comprensidn de
las reacciones pulpares en la caries dental,



REACCION PULPAR FRENTE A LA CARIBS DENTAL

CAPITULO I TEJIDOS DEL DIENTR
- Generalidades.,

Entre la quinta y sexta semana de vida intrauterina, s=e presenta
el primer sipno de desarrollo embrionario del diente.
Cada diente sce desarrslla a partir de una yema dentaria, y ésta

consta de tres partes:

- ORGANO DENTARTO: Derivado del ectodermo bucal que origina al
esmalte.
- PAPTLA DENTARTA: Que proviene del mesénquima y que de origen a
la pulpa dental y a la dentina.
~ SACO DENTARIO: Deriva del mesénaquima y da origen al cemento y
al lipamento periodontal.

Tos dientes son los drpanocs de la cavidad bucal cue cumnlen varias
funciones coro el de seccionar y tritursr los alimentos sdlidos para
la formacidén del bolo alimenticio mediante el proceso de mastica-
cidn, intervienen en la correcta fonacidn (sonidos dentales) auxi -
liades por les misculos, 1la lenrua y log labios. También favorecen a
la estética facial.

A1 conjunto de todos los drpanos dentarioo es llamada dentadura y que
en el adulto conata de 32 niezas disvuestas 1a mitad de ellas en el
maxilar runerior en forma de arco y de manera homdlora y simétrica
1la otra mitad en la mandibula.

Cada pieza dentaria recibe un nombre diferente para su identifica-
cién v de acuerdn A su rosicidn, comenzando en la linea media o
rlans carital reciben los sifuientes nombres:

1.~ Incisive Central 4.~ Primer premolar

2.- Tneisivo ILateral 5.~ Sepundo premolar

3.~ Canino 6.~ Primer molar



7.~ Segundo molar

8.~ Tercer molar

Y podrdn ser derecho o izquierdo, sunerior o inferior.

A los incisivos centrales y laterales se les conoce como dientes
incisivos. los incisivos y caninos son llamados dientes anteriores
y todos los demés situados por detrds de éstos son conocidos como

dientes posteriores.
$AVIDAD ORAL

CITADRANTE SUPERTOR
DERECHO

CUADRANTE STIPERIOR
IZQUIERDO

CUADRANTE INFERIOR
DERECHO

CIADIANTE INFERIOR
TZQUIERDC

El diente para su estudio se divide en dos partes: Ccrona y Raiz
ANATQMTCA ANATONRICA
CORONA RAIZ
CLINICA CLINICA

: : ’
La coronn anatdmica de un diente, e squella porcidn de éete organo

cubierta vor esmalte.



CORONA ARATOMICA

’

RAIZ ANATQMICA

CORONA
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La rafz anatémica, es aguella porcidn del diente cubierta por ce-
mento.

Esta ralz esta relacionada en tamaiio y ndmero de divisiones con el
tamafioc de 1a corona clinica. .

En dientes anteriores y en la mayor parte de los premolares encon-
tramos una solms raiz pero en los molares que tienen coronas consi-
derablemente mds prandes hay por regla general dos o tres.

La raiz del diente para fines nnatémicos-descriptivos se divide en
dpice (parte finsl de 1la rafz) cuerpo y cuello.

Cada raiz de los dientes multiradiculares tiene su dpice, y 8u -
cuerpo propio, as{ como su canal radicular o pulpar.

Al final del Apice se encuentra un pequefio agujero a través del cual
se comunica con el aparato circulatorio, denominade sgujero apical -
(comunmente se encuentran cenales adicionales, es decir mds de -

un canal, llamados canales o conductos accesorios).

PARTES DE LA RAIZ:

PULFA DERTAL ._.__.._

b OTELLO
CUERFO
; "7y ArTCE
AGUJERO AFICAL  weeoemno... Momeoee J

Ins raices sme encuentran imrlantsdas en las cavidades del hueso -
conocidos como alvenlos dentarios,

Se 1llama corona clinica a la parte del diente expuesta directamen-—
te hacia la cavidad oral, es dada ror el margen de la encia que es
variable Jebido a factores patoldpicos, técnica de cepillado, ete.,
por 1o que la corona eliniea puede cer de mnyor o menor lamafin cue

la corona anantdmica.
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la rafz clinica también es variable en su tamafio, siendo 1la parte
del diente que estd rodeada por hueso idealrente.

la regidn cervical o cuello de cualquier diente, se localiza a ni-

vel de la unidn cemento-esmalte.
Los tejidos del diente se han dividido de la giguiente manera:

ESMALTE
TEJIDOS DURCS ¢  DENTINA
CEMENTO

TEITDOS BLANDOS ( TOUTA
b

LIGAMENTO PERIODONTAL
Algunos autores dan el nombre de tejidos de soporte o aparato de
unidn del diente a las siguientee estructuras:

- Hueso Alveolar - Ligamento Feriodontal - Cemento

- El esmalte cubre a la dentina constituyendo la corona anatdémica

de un diente.

- 1a dentina forma el macizo dentario y se encuentra subyacente al
esmalte de la corona y cemento de la rafz.

- El cemento cubre a la dentina radicular del diente.

- La pulpa dentaria ocupa la cdmara pulpar a nivel de la ,corona y

se continia a travée de lo= conductcs radiculares haata el fora-

men arical a nivel de los cuales se continfa con el ligamento je-

riodontal.

- El ligamento periodontal rodea a la raiz del diente uniendo inti-

mamente al hueso alveolar con el cemento.

- 4 la linea de anidn entre el esmalte y la dentina se le conoce como

unién amelo-dentinaria o dentinoc-esmalte.
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La superficie de la dentina en esta unién estd llens de fositas, -
en estas depresiones poco profundas de la dentina se adaptan pro -
yecciones redondeadas de esmalte sobre la dentina.

- Al 1imite de separacidn entre la dentina y cemento se conoce con -
el nombre de cemento-dentinario o dentino-cementaria.

-~ la lfnea que entd entre el esmalte y el cemento se le llama amelo-

cementaria o cemento-esmalte.

TETTIDCS  DEL _ DIFHTE

o .. ESNALTE
LIGAMENTO
PERIODONTAL ™, ---- DENTINA
- , -e-- PULPA
... CEMENTO
HUEsO -44-* IR HH---- DENTINA
LINEAS DE SEPARACTON
------ ESHALTE
r1on *
AMELO-DENTTHARIA ---
------ DERTINA
PULPA -- -
________ CEHENT
mIoN EITO
AMET.O-CEMENTARIA - --
-------- DENTINA

UNION
DENTINC-CEMENTARIA ----.. ]



ESHALTE

A) Localizacidn: Se encuentra cubriendo la dentina de la corcna de

un diente,

B) Caracter{sticas: En condiciones normales el color del esmalte

varf{a de blanco amarillento a blanco pgrisdseo., En dientes amarillen-
tos el esmalte es de poco espesor y transldcido, en realidad lo gue
se observa es la reflexidn del color amarillento ceracteristico de
la dentina. En dicntes grisdceos el esmalte es brstonte grueso ¥

opaco.

El eemalte es un tejido quebradizo, recibiendo su estabilidad de la
dentina subyacente, asi también, el esmalte es el tejido mds duro
del organismo humano, ésto se debe a que cuimicamente estd consti -
tuido vor 96% aproximadamente de cristales de hidroxiapatita, del
4% restante lo constituye, 3% de agua y 1% de material orgédnico co-

mo nroteinas, carbohidratos v fosfolinidos,

Fl esmalte no posee la propiedad de repararse ror ninmin rroceso

fisioldrico o desnuds de la erurcidn, pero exnerimenta multitud de
mudanzas debido a la presién al masticar, a la eccidn quimica de
los fluidos y a la accidn bacteriana. Su espesor es variable en las
diferenter reriones del mismo diente y en los distintos dientes;
por ejemplo, sobre las cusvides de los molares y vremolares humanos
alcanza un esnecor »Aximo de 2 a 2.5 mm aproximadamente adelrazdin.
doge hncia mbajo hasta cesei como filo de navaja a nivel del cuello

del diente en donde el cropercor cc de 0.5 mm aproximadamente.
C) ®Estructuras histoldricas del csmalte:

- Trirmas
- Vainas de lo= priemas

- Suctancie interprimmitica
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- Bandas de Hunter

- Lineas incrementales o estrins de Retzius
-~ Cuticula

-~ Lamelrs o laminillas de esmalte

~ Fenachos

« Husmos y arujas

- PRISVMAS: Pueron nrimeratente Jdescritos ror Retmius &n el aho de
1835 por altas rricoadticas aque atraviesan el ertalte en todo su
eJﬂesor. Zrton  cuerpos rriemfticos  tienen la forma hexaronal en
su mayoria y alrunos son pentseonzles, por lo tanto, presentan la
2irma  morfologia de las eélulas que los originan y nue sgon los

ameloklastos, Se ha estimado que el mimero de pri

2¢ en los inci-
givos laterales inferiores es de § millones ¥ en los primeros mola-
res superiores de 12 millones. El didmetro de los cuerpos prismsé-
ticog es aproximadamente de 4 micras.

Los prismas se extienden desde la unidén amelo-dentinaria hacia a-
fuera hasta la superficie externa del esmalte, su direccién es ra-
diadn y verpendicular a 1la linea amelo-dentinaria. Bn el teiido
cervical siruen una trayectoria casi horizontal y cerca del borde
incisal o de 1la cima de las ctispides.

Ia mayoria de los prismas no son completamente rectos en toda su
extensién sino que sipuen un curso ondulado desde la unidn amelo-
dentinaria hasta la suverficie externn del ecmalte. En alpunas re -
riones los nrirmas se cruzan constituyendo el ermalte nodoso que
también =e le llama esmalte escleroso.

La lonpitud de la mayvor parte de los priemas es mayor que el egsne-

sor del esmalte. Normalmente tienen un aspecto cristalino,

~ VAIHAS DE LOS PRISMAS: Constituyen una sustancia oquée rodea toda
la superficie de loz prismas. Cada prisma precenta una capa delradn
en toda la periferia y se caracteriza por estar hipocalcificada ya
aque contiene mayor contidad de material orpgdAnico cue el cuermro pris.

mitico mismo.
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- SUSTANCIA INTERPRISMATICA: Loe prismas del esmalte no se encuen—
tran en contacto directs unos con otros, sino separados por una sus-—
tancia intersticial cementosa llamada interprismdtice, que se carac—
teriza por tener un indice de refraccidn meyor y por estar constitui-
da por escaso contenido de material orginico que el cuerpo prismdti-

co mismo.

- BANDAS DE HUNTTIR-SCURERER: Son fajes o discos claros y obscuros
de anchura variable aque slternan entre s{ y que ce observan en cor-
tes longitudinales y por despgaste del esmalte, siempre y cuande se
utilice 1la luz oblicua reflejada. Son bastante visibles en las ocis-~
pides de los premolares y molsares, desaparecen por complete en el
tercioc externo del esypesor del esmolte. Su presencia se debe al
cambio de direccidn brusco de los prismas como una adaptacidn funcio-
nal que disminuye el riesgo de cuarteaduras de direccidn axial bajo

la influencin de las fuerzas masticatorias oclusales .

- LINEAS INCREMEHTALES O ESTRIAS DE RETZIUS: Son fdciles de obser-
var en secciones por desgaste del esmalte. Aparecen como bandas o
1lineas de color café que se extienden desde la linea amelo-dentina -
rin hacia afuera en direccidén a 1la regién oclusal o incisal. Son
originadas por el proceso ritmico de foraacidén de la matriz del es-
malte durante el desarrollo de 1la corona del diente. Representan el
periodo de aposiecidn sucesiva de las distintas copas de la matriz
del esmalte. Durante el desarrnllo de la formscidn de la corona en
los tercios cervical y medio de la corona terminan directamente en
la superficie del esmalte y tiene una direccidén mde o menos oblicua.
En el tercio oclusal las estriasc no llegan a la superficie del esmal-

te sino que la circunscribe formande cuatro semicirculos.

- CUTICULA: Eg una membrana delicada, delsada, calecificada y homo-
génea. Se encuentra cubriends por comnlato a la corona anatdmica de

un diente recién erupcionado y estéd adherida firmemente a la super-
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ficie externa del esmalte, es ogueratinizada como producto de 1la
elaboracidn del epitelio reducido del esmalte. También recibe como
nombre el de cutf{cula secundaria o membrana de liasmyth (por haber
sido el primero en investigarla).

A medida que se avanza en edad, esta membrana desaparece de los oi-
tios en donde se ejerce presién durante la masticecidn, conservindo-
se intacta durente toda 1a vida en las superficies proximsles y en

el surco gingival.

- L&MELAS: Son estructuras como hojas delradas que se extienden des-
de la superficie externa del esmalte hecis adentro, recorriendo dis-~
tancias diferentes en direccidn longitudinal y redisl, pueden ocupar
unicemente el tercio externo del espesor del ecmalte o bien pueden
ocupnr todo el espesor de £ste, cruzar la linea amelo-dentinaria vy
penetrar & la dentina.

Seguin algunos histélogos estas estructuras estdn constituidas por
diferentes capas de materinl orgdnico que se forman como resultado
de irregularidades que ocurren dursnte el desarrollo de 1la corona;
otros piensan que se trata de una sustancia orgdnica contenida en
cuarteaduras o prietas del esmalte, de cuslouier manera son estruc-—

turas no calcificadas que favorecen a la propagacidn de la caries.

—~ FENACHOS: Se asemejan a un manojo de plunas o de hierbas que emer-
gen desde la unidn amelo-dentinaris ocupnndo una cuarta parte de la
distancia entre el limite namelo-dentinaric y la superficie externa
del esmnlite, Se extienden en direccidn del eje longitudinal de la
corona, Estdn formados por prismas y sustancie interprismdtica no

calcificados o pobremente calcificeados.

- MUSOS Y AGUJAS: Representan las terminaciones de 1las fibras de
Tomes o prolongaciones citoplasindticas de los odontoblastos que
ocasionalmente penetran al esmalte a travée de la linea amelo-denti-
naria cubriendo distancias cortas, puesto que muchos estan enprosa-

dog en su extremidad han sido denominndos husos del esmalte. Son
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estructuras no calecificadas. la direccidn de éstos es en #ngulo

rects en relacién a la superficie de la dentina.

El canbio mds importante del esmalte con 1la edad, es la atriccidn
o el desgaste de lan sunerficies oclucales y de los puntos proxima-
les de contacto, cono consecuencia de la masticacidn. Se traduce
por pérdida de dimensidn wvertical de la corona Yy por aplanamiento
del contorno proxigqal., Ademd: de estos cambiose macroscdpicos, las
superficies externns del eccsmalte sufren alteraciones rosteruntivas
en la estructura, nbrervadas a nivel wnmicroscdpico. Son resultado

de influencias ambientales v ce nresentan en relacién con la eded.

Ia funcidn primordial 4del e¢smalte es nronorcionar una cubierta re-
sintente para log dientes v hacerlos adecundos para la masticacidn,
debido a esta funcidn y como ya mencionamos, el esmalte sufre di -

versos cambios de despraste.

Aprovechando una de las proniedades ocue el ecmalte posee como lo ee
gu permeabilidad y para la prevencién de la caries dental hasta
ahora conocida, ¢s5 la presencia de fldor en el aprua o ror medio de
las aplicaciones tévicas de édste compuesto a temprana edad.

Esto se basa, como veremos mds adelante, en una de las teorias que
afirman oue existe un intercambio de iones en el esmalte y por ello
el idn fldor es incorporado (endureciendo el esmalte), pero también
ecto resulta cer una amennra cuando los iones que canbia el esmalte

gon de Ca, inicidndose la caries dental.
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DENTINA

A) Tocalizacidn: Ia dentina ee un tejido calcificedo que se encuen-—
tra tanto en la corona como en la rafz del diente, conrtituyendo el
macizo denterio, form2 el cevarazdn que envuelve a la pulpa dentaria,
proteriendo a ésta de lor spentes extermos. La dentina ectf cutierta
por el ecfmalte » nivel de la corona y ror cemento en la raifc del

diente,

DENTINA

B) Caracterictices: Como tejido vivo, la dentina estd compuesia por
células especializadas; loa odontoblastos y una sustancia interce-
luler.

Los cuerpos de 1los odontoblastos estdn sobre la superficie pulpar
de la dentina y aunque unicamente =sus Dprolongaciones citoplasmd -
tices estdn incluidas en 1la matriz mineralizada, toda la célula se
le puede considerar tanto bioldgica como morfologicamente, el elemen
to propio de la dentina., Esta célula que oripina una prolongacidn,
atraviesa el espesor total de 1la dentina en un canal estrecho lla-
mado tdbulo dentinal y puestc ague la euperficie interna de la den-
tina esta limitsda totalmente con odontoblastoz, en toda ella se
encuentran los tdbulos.

Ia dentina es muy sensible a gran variedad de estimulos, las bases
enatdmicea de esta sernnihilidad eatdn adn en discusidn.

Esta sensibilidad se puede explicar por modificaciones en las pro-
lonpacionen odontobldsticas, que causan posiblementie cambios en la

tensidn superficial y en lasc carpas eléctricas superficiales sobre
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el cuerpo odontabldetico, que a sa vez proporciona el est{mulo pera

laa terminaciones nerviocas que contactan con la superficie del

cuerno pulpar.

Siendo la vitalidad la capacidad de un tejido oue reacciopa a esti-

mulos fisioldpices y patsldpices, 1m dentina se conaiders come un

tejido vital.

En loa dientes de personas jévenesz, la dentina tiene ordinariamente

un color amarillents clare. A diferencis del esmaltie que es muy du-

ro y guebradizo, la dentina puede sufrir deforsccidn ligera y es

muy eldstica, ¢s alpo mds dura que el hueso, pero considerablemen-—

te mds blanda que el esmalte. El contenido menor de sales minerales,

hace a la dentina mAs radioldcida oue el esmalte y un tanto compri-

mible.

C¢) Estructuras Histoldsicas de la dentina:

~ Matriz calcificada de la dentina ¢ suastoncia intercelular amorfa
dura o cemento.

Tibulos dentinarios

t

~ Pibras de Tomes o fibras dentinarias

~ Lineas incrementalee de Von Ehner y Owen

~ WATRIZ CALCIPICADA DE LA DENTINA: lLa sustancim intercelular de la
matriz dentinaria, coaprende fibraz coldreenas y la sustancia amorfa
fundamental dura o cemento calcificado que contiene una cantidad
variable de apua,

Ja sustancia intercelular e encuentra surcadn en toda su extensién
por los tibulos dentinarios y en €stos se alejan las fibras dentina-

rias o fibras de Tomes,

~ TUBILDS DEATIMARIOS: Son conductillos de 1la dentina que se ex-—
tienden desde la pared hasta 1a anidn amelo-dentinaria de la corona
y hasta la unién cerento-~dentinaria en la raiz del diente.

Dichos tibulor no son 4el mismo calibre en toda su extenzidn ya que

a la altura de la pulpa miden 3 a 4 nicras de didmetro y 1 micra
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en la periferia,

Cerca de la superficie pulpar, el ndmero de tdbulos por cada mil{-
setro cuadrado varia entre 30 a 75 mil,

Los tdbulos tienen una trayectoria rectilinea; a nivel de las cis-
pides son casi perpendiculares a las lineas de unidn amelo-cemento-
dentinaria y en el tercio cervical de la raiz describen una trayec-
toria en forma de S itdlica.

La periferia de los tibulos muestra una menbrana constituida de

material orgdnico que se conoce con el nombre de VYaina de Vewnsan.

- PIBRAS DE TOMES O PROLCHGACINNGS CITOFLASMATICAS: Son prolonga -

ciones citoplasmiticas de las células pulnares altamente diferen-

ciadas; los odontoblaston {ee forman por diferenciacidén) que ocu -

pan un espacio en la matriz de la dentina; el tiibulo dentinal.

Lagz fibras de Tomes son mds pruesas cerca del cuerpo celular y se

van haciendo mds anrostas, ramificdndose y anastomoséndose  entre

8{ a medida en que se aproximan al l{mite amelo y cemento-dentinario
Y penetran en el esmalte ocupando una cuarta parte de su espesor,

constituyendo loas husos y agujas.

- LINEAS DE TNCREYENTO DE VON EBNER Y OWEN: Aparecen como lineas fi-
nas que en cortes transversalee corren en dngulos rectos en relacién
a loa tibulos dentinales, corresponden a las lineas de Retzius en el
esmalte y de manera pareci<a, reflejan las variaciones en la estruc-

tura y la mineralizacidén durante la formacién de la dentina.

~ DENTINA INTERGLOBULAR: Eeta estructura se presenta por la mnnera
en que la dentina se formsa.

Ia mineralizacidn de la dentina a veces comienza en zonas globulares
peguelias gque noraalmente se fusionan para formar una czpa de denting
uniformemente calcificada, si la fusidn no se hace, persisten recio-
nes no mineralizadas o hipomineralizadas entre los #16bulos, llemada

dentina interplobular.
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la dentina interglobilnr que ce encuentra en la linea amelo-dentina-
ria est4 bajo la forma de recwedor espacios, lotc cuales eon atrave-
cados £in interrupcidn ror los tdbtulos dentinarios v fibras de Tomes
y e 1le llama dentina de Ceermark.

- Zambior ‘e 1la Dentina:

1a dentina senerslmente se clasifica en dentina primaria v dentina

siendo adn un

cecundnria de acuerdo & su orden croenoldrico y no ha
acuerdo mineral cckre el <nicio ¥ téraine de ambns, se considera
gque cuando £e ha formado completawente la raiz del diente hay den-

tina primaria y que & partir de ah{ re formard dentina secundaris.

-~ DENTINA SECUNDARIA: La formacidn de dentina nurde ocurrir durante
toda la vida, siempre v cunndo se encuentra la pulpa intacta. 4 la
dentina neofornada, =e le conoce c¢omo dentina secundaria y se carag
teriza roroue rus tdbulos dentinarios presentan un cambio brusco en
su direccidén. Son meno® repulares y se encuentran en menor nuimero
que en 1a dentina primaria.

la dentina eecunderia puede ser originada por causas como atriceién,
abrasién, eroczidn cervical, operaciones practicaedas sobre la denti-
na, por fractura de 1ln corona sin exnosicidn de la pulpa y nor 1la
senectud.

Habitualmente 1n “dentina cecundsria re denosita a nivel de la pared
pulpar, contiene menor cantidad de suntancia orgdnica y es menos
permeable que 1a dentina primuria, de ahi que proteja & la pulpa

t

contra 1» irritacidn v traunatismos.

- DENTINA ESCLEROTICA: ios estimulos de diferente naturaleza, no
unicanente inducen a la formacidn ndicional de dentina secundaria
sino aue pueden dar lupar a cambios histoldricos en el tejido den
tario misme (como ocurre durante la cariec dental).

Las scales de calcio pueden cer depositadas sobre lps prolonsaciones
odontobldstican en vins de destruccidn, as{ tambidn, obliterando o

tanando los tdbulos dentinarioc,



18

La esclerosis de la dentina se coneidera como un wecariemo de defen~
sn rorque este tipo de dentina anmenta la resistencia del diente a

1a caries y a otrnz arentes externce.

PULFA DENTAL

A) Localizacidn: Se encuentra dentro de la cdmara pulvar en la co-
ronn y se continda a lo lerpo de los cnnales radiculares en lg rafz

del diente, hnst~ el forawen ¢ foramenern apicnlec,

=-=-  CAMARA PULPAR

- CONDUCTCS PULPARES

B) Caracter{sticas: La pulpa dental ocups el centro geométrico del
diente, siendo el conjunto de elemenios histoldpicos encerrados den-
tro de la cdmara pulpar, constituye la parte vital del diente,

La cédmara pulpar al moments de la erupcién es grande, pero se hace
mds peaqueiin conforume avanza la cdad. Se relnciona con 1a dentina
en toda su nuperficie y con el foramen o foramenes aricales en la
rafz, teniendo relncién de continuidad con los tejidos periapicales
de donde procede.

Debajo de cada cispide, se encuentra una nrrolongacién mids o menos
aruda de la pulpa denominada cuerno npulpar. De manera feneral la
morfologia de la cdmara pulpar puede csufrir modificaciones sepin
1la edad, ya sea por los procesos de abrasion o de la caries u obtu-

raciones, as{ como el depdsito continuo de dentina, por 1lo que la
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forma y contorno vperiférico de la pulpa, dependerd de 1la dentina
gue 1la cubre.

En la raiz del diente se encuentra el cenal o canales radiculares
en donde s¢ alnja la pulpa radicalar, el cumrl no esieapre es recto
ni dnico, sino wvaria por 1la precencia de canales accesorios, es
decir, el canal radicular principal ruede ofrecer miltinles ramifica
ciones, recibiendn denoninaciones diversas de acuerdo con sue dispo~
giciones y son; el lateral, el secundario, el accssorie, el colate-
ral, el 1elta anical v el interradicular.

El canal radicnlar tanbién es afeztado en cuanto a su tara®o y for-
ma por los depdsitos continuos de dentina.

E1 canal radicular termina en el tercio apical de 1z raiz, en don-
de se encuentra el agnjero apical por donie penetra o atraviesa el
pacuete vasculonervioso cue irriga e inerva a la palpa.

El agujero apical tiene variaciones en la forma, tamafio y locali-
zacién, por lo que e¢s rara una ahertura apical recta y regular, es
decir, no sienpre coincide con el vértice de la raiz.

Precuentemente existen dos o mds acujeros apicales bien definidos
separados por una divisidn de dentina y cemento o solo de cemento,

La pulpa dental tiene varias funciones:

- VITAL O FOAMADORA: La funcidn primaria de la pulpa ee la produc-
c¢idn incesante de dentina, primeramente durante su formacidn por las
célules de ¥roff y posteriormente por medio de los odantoblastos de
la dentina secuniaria, siempre y cuando el diente conserve la pulpa

viva.

~ NUTRITIVA: La pulpa prororciona nutricidn a la dentina mediante
los odontoblastos por medio de sus nrolongaciones. Lo2 elementos

nutritivos se encuentran en el liguido tisular.

~ SEHSORIAL: Las fibras sensitivas del tejido nervioso, transmiten
ante cualquier excitante ya rea fisico, quimico, mecdnico o eléctri-

co sensibilidad de dolor y dolor unicamente.
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- DEPENSA: La irritacidn de la pulpa desencadena una reaccidn efi-
caz de defensa mediante la formacidn de dentina reparadora, =i la
agresién es lipera, pero si €sta es zds seria, dard lugar a una

reaccidn inflamatoria.

C) Componentee Histoldpicos de la pulpa dental:

Z1 tejido conjuntive deriva del mesénquima y la pulva dental es
variedad del tejido canjuntive especinlizado { tejido conjuntivo
fibrilar - tejids colédgeno ). Fl tejids coanjuntive esta formado vor
células especializadas, fibras y una sustancia fundamental amorfa.

A diferencia de los otros tejidos del diente, el 1004 de la pulpa es
sustancia srrédnica y esta constituida por células como son:
Pibroblastos, odantoblastos, cdlulas de defensa, etc., una sustancia
intercelular que consiate en fibras y rustancin fundamental: vasos
¥y nervios.

las fibras de 1la sustancia intercelular son llamadas fibrillas y
predominan sobre las células. Estas fibrillas se asocian para cong—
tituir haces fibrilares y se caracteriza ouimicamente por contener
coldgena (sustancia que se transforma en gel) de ah{ el nombre de
fibras colédgenas.

Cada uno de los haces fibrilares contactan con unas células  muy
aplanadas: los fibrocitors {forma madura correspondiente a los en-
tiguns fibroblastos).

La custancia fundanentnl de la pulpa e amorfa, blanda ¥ re carac-
teriza por ser abundante, gelatinosa y basdfila.

También en la pulpa encontramos fibras reticulares o argirdédfilms
y fibras de Yorff.

Durante el decarrello, el ndmero relntivo de elementos celulares
de la pulpa dental disminuye, mientras cue la suetsncia intercelular

aumenta.
D) Elementos celulares de la yulpa denial:

- Odontoblastos
- Fibroblastos
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- Células de defensa

~ ODCHTOBLASTOS: Son célulse muy diferenciadas del tejide conjunti-
vo. Tanto histogénica como bioclogicamente deben ser considerados co-
mo las células de la dentina. Toman parte en la sensibilidad de 1la
dentina, Se localizan en la periferia de la pulpa sobre la pared
pulpar y cerca de la nredentina. Tienen forme cilindrica priemdtica.
La extremidad periférica o distal de los odontoblastos presenta pro-
longrciones citoplasmidticas gue =e conocen con el nombre de fibras
dentinarias.

En le porcidn periférica de 1la pulpa, es posible encontrar una capa
libre de célulss, precinamente dentro y lateralmente a la capa de
odontoblastos; a esta capa =e le da el nombre de zona de Weil y estd

constituida por fitras nerviosas.

- FIBROBLASTOS: Son tipos celulares especificoe responsables de la
produccidén de lss fibras intercelulares, relacionados con la sintesis

de coldgena para la formacidn de las fitras coldgenas.

- CELVLAS DE DEFENSA: Existen otros elementos celulares en la pulpa
dentaria, asociados ordinariamente a vasos sanguineoe pequefios y a
capilares, siendo importantes en la actividad defensiva de la pulpa,
especialmente en la reaccidn inflamatoria. En la pulpa normal, se

encuentiran en estado de reposo.

Tos linfocitos y las células plasmdticas pueden ser observadas en ura
pulpa sana aunque no es muy comin, ssimismo el mastocito recientemen-

te e ha comprobado su presencia en algunas pulpas no inflamadas.

~ CELULA “ESENQUIMATOSA INDIPERENCIADA: Es la célula de reserva del
tejido conjuntivo y que tajo el estfmulo adecuado, se transforma en
cualquier tipo de elemento del tejido conjuntivo.

Duranie la reaccidén inflamatoria puede formar mocréfagor o células
plnsméticas y después de ln destruccidén de odontoblastos emigran

hacia la pared dentinal, a través de la zona de Weil, y se diferen-
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cian en células que producen dentina reparadora.

- HISTICLITNT: Ll~madas "células emirrant-s en reposo’”, cue durante
el procecs de inflamacidn toman una foraa redondeada, emisran gl si-

tio de la inflanacidn y s=e transfarnan en macréfacos.

= VASOS SANGUINEOS.

Son abundantes en la pulna dentaria y son ramas alveslares superior
e inferior ¥ que pasan a través del foramen apical rpor loz conductos
radiculares para llepar a la cmara pulpar donde se dividen y sub-

dividen formando una red capilar bastante extensa en la periferia ,

- VASCS LINPATICOS.
Siguen el mifmo recorrido de los vasoc sanpuineos y e distribuyen

entre los odontoblastos.

- NERVIOS.

Rama de la segunda y tercera divisién del trigémino, penetran a 1la
pulpa a través del foramen apical. La mayor parte de 1las fibras
nerviosas son mielinicas, es decir, sensoriales y solamente algunas
de ellas son amielinicas que pertenecen al sistema nervioso autdnomo.
Las fibras nerviosas mielinicas sipuen de cerca a las arterias divi-

diéndose en la periferia pulpar en ramas cada vez mds pequeflas.

Les fibras individuaales forman una cana subyacente a los odontoblas-

tos que se conoce como anteriormente se dijo en la zona de Weil.

Resulta peculiar el hecho de que cualquier estimulo que llegue a la
pulpa siempre provounri unicamente dolor. Para la pulpa no hay posi-
bilidad de distinguir enlre calor, frio, teque ligero, presidn o]
sustancia quinica, el resultado siempre es dolor.

In cauca de érto e2 que en la pulpa se encuentran solamente un tipo
de terminaciones nerviosas, las terminzciones nerviosas libres, espe

cificas para captar el dolor.
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El dolor es una seilal de cue la pulpa estd en peligro. Las enferume-
dades de 1la pulpa suelen rer enfermedades primitivas del sistema
vascular, causalas por estimulacidn exceciva de 1los nervios sensi-
tivos y vasgomotores correspondientes. Son ademds de naturaleza ma-
nifestante progresiva. €Si se suprime por medio de un tratamiento
oportuno corrigiendo 1la consiruiente congestidn vascular, se sus-
tituye el ezmalte destruido y la dentina dafiada con una obturacidn
adecuzda, nor regpla reneral fe lorra recurerar su estado normal. n
canbio si ge deja que la l2sidn progrese convirtiéndose en nguda y
no es tratada adecuadamente viene el repremamiento de la sangre que
fluye en mayor volumen al cistema arterial congestionando las venas
¥ produciendo extravasacién de la linfa, dando como resultado pre-
3idn sanguinea, pérdida de la tonicidad y por consiguiente 1la rup-
tura de los vusos escapandns a través de ella; leucocitos, eritroci-
tos y plaouetas a los intersticioe del tejide pulpar, produciendo

la inflamacién.

Es un circulo vicioso ya aue por una parte los nervios excitados pro-
ducen la ruptura de los vasos sangufneos y linfdticos, dando como
resultado la inflamacidn, €sta a su vez provoca que se compriman los
nervios contra las paredes inextenzibles de 1a cdmara pulpar provo-
cando dolor azudo. Si este estado continda indefinidamente puede
producir la necrogis o muerte pulpaer debido a la falta de circula-
cién como resultado de la putrefaccidn causada por los microorganis-—
mos, después de hnber pasado por la supuracidn y la tormacidn de
gases fétidos. Vuerta o necrosadam la pulpa mueren ios odontoblastos,
fibrillas de Tomes, los cuales se retraen dejando vacios 1los tdbu -
los dentinarios, siendo ocupador por sustancias extrafiae, terminando

as{ la funcidén vital de 1a pulpa.
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CEMENTO

A) Localizacién: Se encuentra cubriendo 1la dentina de la rafz del
diente. Comienza en la regidn cervical en la unidn cemento-esmalte

y se continds hasta el dpice del diente.

| B

B) Caracteristicaa: El cemento es un tejido especializado, minera-

lizado, mesodérmico. FEs un tipo de hueso modificado. Es de color
amarille claro y se distingue del esmalte por su falta de brille
asiendo un tono mds obscurs y de superficie rugosa, es ligeramente
mds claro que la dentina ¥y menos duroc gue éata.

El cemento es permeable y estd formado de un 45 a 50% aproximada=-
mente de material orpgdnico y agua. EL fosfato de calcio es la sus -
tencia inorgdnica por la gue estd representado y el material orgd—
nico son coldgena y muconolisacdridos.

Su grosor es mayor A nivel del dpice radicular y de ahi va diemi=-
nuyendo hasta la regidn cervicnl en donde forma una capa finisima.
Lag funciones del cemento son las de anclar al diente al alveolo
éses por la conexidn de las fibras periodontales, compenzar median-
te au crecimients, la pérdida de sustancia dentaria, consecutiva al
dezpaste oclusal v contribuir mediante su crecimiento a ia erupcién
ocluso~mesial continua de los dientes medinnte la anosicidn de nue-

vas capag de cemento.
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Fl cemento como la dentina y el hueso, es depositado continuamnente
a través de la vida,

La aposicidn continua es caramcteristica de 1l1la mavoria de los teji-
‘dog celcificadeos y represzenta un proceso bioldgico de proteccidn,
que mantiene las estructuras de soporte de los dientes., En contras-
te con la resorcién alterna y neoformacidn del nueso, el cemento no
se absorbe bajo condiciones normales, es decir, funcionalmente ha-
blando, si una cana envejece o nierde vitalidad, el tejido conjun-
tivo periodontal y los cementoblastos nroducen una nueva capa de ce-

mento sobre la superficie.

La relacidn existente entre el cemento y el esmalte en la regidn
cervical de loz dientes es variable y podemos encontrar que en el
30% de éstos, el cemento ce encuentra en el borde cervical del es-
malte en una linea bien definida,

En otros dientes, el 60% aproximadamente, el cemento recubre el
borde cervical del esmalte por una distancia corta, y en el 10%
de los dientes se observan diversas aberraciones de otro tipo de
unién, dejando un espacio libre entre el esmalte y el cemento,

exponiendo A la dentina.

TIFOS DE RELACTONES
CEMENTO-ESMALTE

0% 109

60%
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C) Estructuras Histoldgicas: EL cemento coneiste en célules: cemen-
tocitos, fibras coldgenas y sustancia fundamental.

El cemento es un tejido vivo, las células forman parte integrante de
éste, y como en algunas capas de cemento no incluyen células, se le
ha dado el nombre, no muy apropiado, de cemento acelular; y como en
otras capas contienen a los cementocitos en sus lagunas, se le ha
llamado cementoc celular.

La localizacién de los cementos acelular y celular no es definida.

- CE¥MENTO ACELULAR: El cemento acelular cubre la dentina radicular
desde la unidén cemento-esmdltica hasta el dpice, pero a menudo fal-
ta en el tercio apical, en donde es de tipo celular.

El cemento celular consiste en sustancia intercelular mineralizada

que contiene a las fibras de Sharpey incluidas.

-~ CENENTO CELULAR: Se caracteriza por la presencia de cementocitos
que se encuentran ocunando todo el espacio de las llamadas lagunas,
a nivel del tercio apical de la raiz dentinaria.

los cementocitos presentan prolongaciones citoplasmdticas que se
dirigen hacia el 1ligamento periodontal en donde encuentran los
elementos indispensables para nutrirse.

La dltima capa de cemento préxima al ligamento periodontal no se mi-
neraliza o permanece menos mineralizada que el resto del cemento,

se conoce con el nombre de cementoide.

LIGAHENTO PERICDONTAL

A} localizacidn: Estructura de tejido conectivo aue rodea a la raiz
del diente y lo une al hueso intimamente.

B) Caracteristicas: Llamada también pericemento, periodonto apical,
lignmento periodontal, ligamento peridentario. De origen mesodérmi~
co es un tejido conjuntivo denso gue tiene como funcién primordial
unir al cemento a la pared alveolar (aparato de unién).

Biologicamente interviene en el mantenimiento de los intercambios
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LIGAMENTO _____
PERIODONTAL °.

metabflicos entre cemento ¥ hueso, desempeiando de esta manera fun-
ciones nutritivas, defensivas, propioceptivas, sensoriales y forma-
tivas. Mecanicamente su funcidn es que al estor constituida por te-
Jidos blandos como son; fibras coldgenas y estructuras vasculares
distribuidas en una sustancia intercelular gelatinosa, se comporta
como verdadero nmortisuador hidrostdtico donde su sistema liguido
actda en la transmisidn y neutralizacién de los impactos de las

fuerzas oclusales cue se realizan sobre los dientes.

Funciones del Ligamento Periopdontal:

- PORMATIVA: Ejecutada por los cementoblastos osteoblastos esen-
ciales para la elaboracién de cemento y hueso y por los fibro ~
blastos que forman las fibras del ligamento odemds de participsr

en la resorcién de estos tejidos,.

~ SOPORTE: Al 1limitar los movimientos mesticatorios de los sitior

donde se ejerce presién gl diente.
- PROTECTORA: Limita todos los movimientos masticatorios.

- SENSITIVA Y NUTRITIVA: Tento para el cemento como para el hueso

medisnte loe nervios y vasos sanpuineos.
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C) Estructura Histoldgica: La mayor parte de las célules del liga-
mento periodontal son fibroblastos t{pices, su papel es 1la forma-
cién y mantenimiento de 1las fibras principeles; también lo forman
células endotelieles, cementoblastor, osteoblastos, osteoclastos,
macréfagos de los tejidos y cordones de célulss epiteliales (res-
tos epitelinles de Malassez) o células en reposo.

Los elementos mfés importantes del ligamento periodontal son las fi-
bras principales y son: Ias transeptales, 1las cresto alveoleres,

las horizontalee, las oblfcuas y las apicales.

- TRANSEPPTALES: GSe extienden interproximalmente desde el cemento
sobre la cresta alveolar haeta conectarce con el cemento de les

dientes contiguos.

- CRESTO ALVEOLARES: Los haces de fibras se extienden oblicuamente
desde la cresta del proceso alveolar, al cemento del diente en la

regién cervical,

- HORIZONTALES: Corren desde el cemento hasta el hueso, perpendicu -

larmente al eje mayor del diente,

~ OBLICUAS: Estos haces de fibras son los mde numercros y corren

oblicuamente desde el cemento en direccidn coronaria.

~ APICALES: Las fibras irradian del cemento de la regidn apical de
1a rafz hncia el hueso en el fondo del nlveolo. No exirten en rai-

ces incompletas.

la vascularizacién proviene de las arterias alveolares superior e
inferior y llefan al ligamento periodontal desde tres regiones:

vasos epicalen; vasos que penetran desde el hueso alveolar y los ve-
sos anastomosados de la encia.

Los linfdticos comrlementan ¢l cistema de drenaje venoso.

El ligomento periodontal se encuentira inervado por fibras nerviosas
sensoriales cepaces de transmitir sensacionee tdctiles de presidn

y dolor por les viae trigéminas.
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HUESO ALVEOLAR (AFOPISIS ALVEQLAR)

Es la zona del maxilar superior e inferior que forman y sostienen
los alveoloe de los dientes.

Se distinguen dos partes en la apdfisis como una adaptacién a la
funcidn:

l.- HUESO ALVEOLAR PROPIO (Lémina cribiforme): Formada por una ld-
mina delgada de hueso que rodea la raiz o rafcee del diente y 1le

da fijacidn a las fibras del ligamento periodontel.

2.~ HUESO ALVEOLAR DE SOPORTE O SOSTEN: Es aquella parte que rodea
el hueso alveolar propio ddndole apoyo al alveolo y lo constituyen
dos partes:

a) Hueso compacto o ldminas cortiecnles que forman 1las ldminas ves-
tibular y buco labial.

b) Rueso esponjoso que estd entre estas placas y el hueso alveolar
propio (lae fuerzas oclusales son soportadas por las trabéculas del
hueso esponjoso y sostenides por las ldminas corticales vestibular

¥ linpual).

Todas las partes estdn relacionadas en el sostén de los dientes.
En el maxilar superior, la ldmina cortical externa estd perforada
por muchas aberturas pequeflas a través de las cuales paran loe va-

sos sangufneos y linf4ticos.

"\ HUESO ALVEOLAR -



30

En le regién de los dientes anteriores de ambos mexilares, el hueso
de soporte es frecuentemente delgado, no hay hueso esponjoso y la

1dmina cortical esta fusionada con el hueso elveolar propio.

El hueso alveolar proplo que formaAla pared interna del alveolo,
estd perforado por muchas entradas que 1llevan ramas de los vasos
y nervios interalveolares al espesor del lipamento periodontal y

por lo que se llama lémina cribiforme.

El hueso alveolar propio estd formado en parte por hueso leminado y
en parte por hueso fﬁsciculado, en éste ltimo es donde estan an-
clpdas las fibras principales del ligamento periodontal, es decir,
el hueso que limita al ligamento periodontal por su contenido de

fibras de Sharpey.

La estructura interna del hueso se adapta a las fuerzas mecdnicas,
varia constantemente durante el crecimiento y en la alteracidén de
las fuerzas oclusalesn.

Los cambios con el crecimiento, la erupcidn, loc movimientos, el
despaste y la caida de los dientes.

El contorno del hueso se adapta a la prominencia de las raices, 1la
altura y espesor de las tablas dseas vestibular y lingual sen afec-
tadas por la alineacién de las rafces recpecto al hueso y a las
fuerzas ocluseles.

Los osteoclastos, células especializadas con los encarrados de eli-
minar ¢l tejido dfeo viejo o hueso, mientras que los osteoblastos
producen hueso nuevo.

Los osteoclastos se encuentran en depresiones deeae como bahias lla-
madas lagunas de Howship, formadas por la actividad de los osteo-
clastos,

lor osteoclastos parecen producir enzimas proteoliticas oque des-
truyen o disuelven los constituyentes orgdnicos de la matriz dsea.
La resorcidn osteocldstica del hueco estd modelada en parte gene-

ticamente y en parte determinada funcionalmente.
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El hueso de edad excesiva parece eatimular la diferenciacién de los
osteoclastos. El hueso nuevo se produce por la actividad de los os-
teoblaatos, los osteoblastos producen la sustancia intercelular del
hueeo, formada por fibras coldgenas mediante mucopolisacéridos.

Al principio no contienen sales minerales y en esta etapa se llama
tejido osteoide.

Mientras se produce la sustancia intercelular, algunos osteoblastos
quedan incluidos en ella como osteocitos. Normalmente la metriz or-
génica se mineraliza poco después de eu formacidn.

El anorte sanguinec proviene de vasos que se ramifican de las arte-
ries alveolares superior e inferior. BEstas arteriolas entran en el
tabique interdental en el seno de conductos nutricios junto con ve-

nas, nervios y linfiticos.

las arteriolrs dentales, también ramas de las arterias alveolares,
mandan tributarias a través del ligamento neriodontal y alrunas ra-
mas pequesias entran en los estrechos espacios del hueso por las per

foraciones de la 14mina cribiforme.

Peque’ios vasos que salen del hueso compacto vestibular Yy 1lingusel,

también penetran en la médule ¥y el hueso esnonjoso.

El hueso es el reservorio de calcio del organismo, y el hueso alveo-
lar toma parte en el mentenimiento del eguilibrio de calcio orgdnico.
Fl cealcio se deposita constantemente y e elimina de ipgual forma del
hueso alveolar para abastecer las neceeidades de otros tejides y man-
tener el nivel de calcio en la sangre, Aunque el hueso eg uno de log
tejidos mAs duros del cuerpo, tembién es muy pldstico, habdblando bio-
loricanente y su estructura e=td en conetante cambio. Fs eumamente

sensible a 1a presidn y actdam como un estimulante para la produccidn

de hueso nuevn, por lo tanto para la conservacién de ru estructura.

Fn el luger de presidén se resorbe hueso y se depocita sobre el lado

de tensién. %1 numento de fuerzas funcionales provoca formacidn de
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hueso nuevo, mientran que la disminucidén en la funcidn provoca 1la
dieminucidn del volumen de hueeo (atrafis afuncional o atrofia por
desuszo).

Durante la cicatrizacidn por fracturas o heridas por extraccidn den-
tal, e¢ forma un tipo embrionario de huess que hasta después es sus-—

titutdo por hueso maduro.

FEl huess embrienario inmaduro o fibrilar grueso se caracteriza por

ey mayor niimero, mayor twaato y la disposicidn  irrepular de los os-
teocitos y el recorrido irregular de sus fibras, ¢sto radiografica-
mente fe aprecia noraue es mds= radioldcida la imapen que el hueso
maduro; lo cual explica rerqué el callo dseo no se puede ver en las

radiorrafias.

1a visibilidad en las radiorrafias se retrara a dos 6 tres semanns

despuds de la formacidn real de hueso nuevo.

El sostén que le brinda el ligamento neriodontal al diente es esen-—
cial para oue éste funcione, de igual manera, 1la estimulecidn que
proporciona la funcidn oclusal del diente al ligamento periodontal

es necesaria para oue conserve su estructura.

Debido a la funcidn dental se presentan cvambios fisioldgicos estruc—
turales continuos durante toda la vida como el gue lleva a cabo el
ligamento period:ntal al compencar el desraste oclusal y mesial

{punto dec contacto) del diente.

Otros cambios cue se eriginan a nivel del lipamento eg el ocasiona~
do al exceso de funcidn o a la nusencia de tods funcidn, es decir,
en el primer caso se caracteriza porgue lag fuerzas oclucsales exce—
den 1o gue el ligasentio periodontal es capaz de soportar, y si lo=-
gra adaptarse, ree-~onde medisante el aumento del espesor de sus haces
fibrosos y sumento de didmetro, asi como de la cantidad de fibras

de Shnrpey, por el contrario, en la nérdida de la funcién o su dis-
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minucidn (atrofiam) el ligamento periodontal se adelgaza, las fibras

disminuyen en cantidad y dennidad.

Durante la enfermedad periodontal existe destruccién del 1ligamento

periodontal as{ como del hueso alveolsr.

#n la enfermedad pulpar gue finaliza con 1la necroris, da como re-
sultado gue lss microorgenismos y rfus nroductos téxices puedan in-
vadir la regidn reriavical a travée del foramen en donde se nrovoca
una respuesta inflamatoria (de muy diversas formas) en un intento

por blonueanr el proceso infeccioas en los confines apicales.

Debido & la rice vaccularirzacidn colateral del ligamento a nivel del
dpice, la defenca estard dnada vor las reacciones celulares y vascu-

lares, es decir, por la inflamacidn.

DESTRUCCION  DEL ESMALTE  FOR  CARIES

PO, S

PASO DE MICROORGANISNOS
HACTA EI. TEJIDO PERTAPICAL
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CAFITULO II INPLAMACTON
- Generalidedes.

Se trnta de un fendmeno nue ce presenta en cualouier rarte del te-

jido que experimenta dafo.

Be un fendmeno complejo, cuya finalidad es destruir elementos irri-

tativos y reparar la lesidén.

Sirve tembién para prevenir nue se vronarue la infeccidn, por 1lo
tanto sirve como protector y defensa durante el daflo.

Se conoce de manera incomnleta fu proceso.

Ya oue se trata de una resruesta rrincinalmente del tejido vasculan,

la nulpa no es la excepcidn,

Para que ce dé lugar al fendmeno de inflamacidn, existen arentes
agresores oue la producen como son fisicos, ouimicos, bioldgicos,

traumdticos y microbianos.

La recpuesta inflamatoria es igual en cnalguier parte del organis-~

mo, pués no depende de la naturaleza del agresor.

En el tejido conectivo es donde se sucede la inflamacidén ya que pa-

ra ello ee neceeita circulacidn sanguinea y cierto tipo de células.

Otro punto importante de la inflamacidn es que dependiendo de 1la
INTENSIDAD y DURACTON del eot{mulo apresor, reré la restuesta.

- Mecaniaemo
La inflpracidn es la respuesta de proteccidn del organismo en el

sitio de 1a agresidn.

Por 1o tanto se dice que antes de que el agente agresivo de Ilugar
a la inflemacidn, CAST STEVPRE se presenta necrosis de cuando me-—

nos algunas células.
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YECANIS¥O DE LA TNPLAMACION

AGENTE AGRESOR —=~we=- Respuegta (vascular - microcirculacidn)
en el sitio de la agresidn

que comprende:

- VASCCONSTRICCION Transitoria

seguide de.,
~ VASODILATACION - Hiperemiam, Debida a la dilatacidn de
arterinlas, carilares y vénulas., Esta
varodilatacidén persiste en tanto dura
la aceidn del irritante.

- HIPEREMIA Aucento de volumen en vasos dilatedos
en un drgano o parte de un drgeno, es
decir, CCNGESTICN,

-~ ESTASIS SANGUINEA Con aumento en la concentracidén de heme-
ties y de la viscocidad sansuinea:

- Por aunento de la presidn capilar
~ Aumento de la permeabilidad en las
paredes,

con la consiguiente..

- SALIDA DE PLASMA y rproteinas.

Higtamina o sustancia= H (aumenta 1la permeabilidad de 1los
capilares).

Leucotoxina, serotonina, tradicuinina y las gplobulinas gue

cuando se activan se producen en cedena provocando que los

tejidos likeren sucstanciaes vesoactives.

Aminas, proteasas, polipéptidos.

Otras sumtanciar activan fibrindpens, lo que ocssiona oue el

proceso sen delimitndo v esrto impide que involucre otras

zonas.

Al existir vasodilatacidn local hay ainento de permeabilidad

vascular que origina 1la disminucidn del flujo sangsuineo con

formacién de RAIDADO y produccidn de EDEMA INFLAMATORIO.
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EQMADG: Acumulacidn de 1fouido y célulss tales cemo leucocitse,
hematies y célulae pirantes.

Y con 12 literacidn de suotancisn guimistdeticas pora los  granulo-
citor neutréfiloe.

Debido &l eetancamiento de la circulncidn, lor leucncitor se des—
plazan de la norcidn centrnl del torrente sanruineo, fe disponen a
lo larro del endotelic, se adhieren v atrsviesan 1la pared vascular
hecin loz espncior histicos.

Pendmenos aue re conocen como povimentzeidn, marginacidn  leucoci —

tari~ asi como diapedecis,

Algunas de las cé€lulas que intervienen son:

- LEUCQCITOS neutrdéfilos, =onn los mds importantes en las inflera-
ciones arudas, Su  funcidn er faeocitar bacterias y
fraprentos histicos.

~ YACIGPAGOS {monocitor e histiocitos). Células fepsciticas de gran
tamalio.

- CELULAS TLASMATICAS. Pn pequeilo ndmero on  inflomaciones arudas y
subarmidas, son especinles de les crénicas.

- FRITROCITOS: Yos hemat{es aparecen en el exudado, grecias a lao
excesiva permeabilidad de 1las paredes vasculeres en
el dren de inflamacidn.

~ LINPOCITCS: También estan presentes.

Otras células: eorindfilos, basdéfilos, mastocitos, célulms gigantes

PAGOCITOSTS: Inpeatidn de material extrafio, En la inflemecidn es

imvortante camo mecanicmo defensivo del orpaniemo {(leucocitoe, neu-

triéfilos ¥ macréfapos son los mdx laroriontee),

La inflemecidn re ha clasificndo <e varizs meneras dependiendo de
ciertas caractericticas . Aquf un ejemplo:
1.- Sepdn su durncidn e intenridad:

AGIDA - SUTAGUDA -

AGUDA -~ CRPHICA ¥ GRAVUTAVATONA
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2.- Semin  la naturaleza el EXUDADO y de las lesiones hieticas:
Pibrinoen, serosa, hemorrdrica, catarral, purulenta, necrotizan-
te, etc.,

3.~ Semin el arente ciucal:

Tuberculora, cifilitica, estafilocdcica, etc.
En nueetro caen solc daremos alsunas referencias més importantes de

la clarificacidn ndmers uno.

- THPLAWACTICN ATUDA.

£s aquells en la cual el arente lesiona los tejidos durante un nerio-
do relntivamente BREVE de tiemmo, dando lugar a une reaccidén que se
caracteriza por ser de PRIVCTVTO PAFIDO y EVCLUCTCN CORTA.
Exigten cinco =irnog importantes ocue re les ha llamado " puntos car-
dinales'" de la inflesmacidn y oue con cldsicss en la superficie del
cuerpo durante la inflamacidn por lo que pueden ser visibles y
palpables,
1) TIN? (por el edema ¥ 1m congestidn)
2) DOLOR (por la tensidn del tejido)
3) COLOR (enrojecimiento)
4) CALOR
5) IMFOTENCIA PUNCIOMNAL
Alpunos tipos de inflamacién aguda:
- Inflamncidn catarral, en donde el exudado es abtundante en gran
cantidad de mucina.
- Inflamacién membranora.
~ Tnflamacidn TRR0S5A en donde el exudado consiste en eran cantidad
de edema inflamatorio aque contiene unos cuaantos leucocitos y es-
casa fibrina.
- Inflamicidn hemorrdricn: exudado sanmiineo.
- Inflamacidén fikrinosa; exudado abandante en fibrina.
- INRPLAMACTCN FURDLFETA (runurativa o »ioeénica).Fl exudado es puru-

lento. Ecta inflsmacidén  es una forma de necrosis de licuefaccidn
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ocasionada por enzimas proteolitices que forman parte de leucocitos;

la causa més comin se debe a bacterias PIORENICAS ( stafilococos

aureus ).

Con la mipracidn de leucocitos que se necrosan con rapidez debido

a los efectos téxicos de las bacterias que fagocitan.

las toxinas liberadas por los cocos, ocasionan dafio tisular que

combinndo con la falta de circulacidén, conduce a la necrogis de

varios tejidos.

Ia porcién central de la lesidn se transforma en un material fluido -

o semiflufdo (exudado purulento o pus ) y as{ es como se forma un

absceso.

El exudedo purulento es un fluido opaco, espesc, casi siempre ama-

rillento que se asemeja a la cremn, Por lo general presenta un olor

deeapgradable debido a la presencia de bacterias, toxinas y sus.pro-

ductos de degradacién metebdlica.

El exudado nrurulento localizado en la vorcidn central de un absceso

coneiste en célulss necrosedas, leucocitos vpolimerfonucleares y ma-

créfagos en varioe estad{os de necrosis o también necrosados. Ademds

contiene eritrocitos, bacterias y un fluido rice en proteinas, EL

exudado purulento contiene ndends colesterol, lecitina, grasa, jabo-

nes, ARN y ADR que proviene del ndcleo de las células destruidas.

Se conocen tres tinos de inflamacién PURUTENTA:

~ ABSCESO: Se le llama m  la coleccidn localizado de exudado puru -
lento en un Srpanc o bien en tejidos mde o menos sdlidos.
¥l exudado nurulento con frecuencis ese encuentra circun -
dado por una condensacidn de tejidos necrosados y fibrina
(membrana piégena).

Un abeceeo profundo por lo seneral tiende a propasarse hacia una su-

perficie libre, formando un tracto o conducto cinuoso= fistula, que

tiende a drenar nor el sitio de menor resintencia.

- EMFIE¥A: Fl exudado purulento se colectn en una cavidad serofa o

bien en la luz de una viscera hueca.



- PURITNCULO: Es un absceso localizado a nivel de un {»>1
o de una gléndula sebdcea, que por lo o
una porcidn central semisdlida.

- CELUTITIS O FLEGYON DIFPUSO. Es una inflamacién difv:a
dos blundos'y por lo tanto circunscrito,
pagaree a través de los espacios tisular:s

go de los planos faciales.

- Inflamacidn necrotizante: Se ceracteriza porgue la =
la reaccidn de los tejidos.
Es como consecuencia de une lesidn sev.r

cuencia progresiva.

- INFLAVMACION CRONICA.

Puede ser el resultado de la inflemacidn aguda. Sepin 2
de la lesidn tisular originada y de la hnabilidad del o
controlar la causa.

La inflamacidn aguda, desruée de una lesidn moderagd.,
alcanza su cima y pronto cede.

Varios factores pueden prolongar el proceso inflamat ri
periodo de semanas, meses o aflos y este tiro de infln-
llama crdnica.

Para inducir un proceso inflamatorio crénico, el . ¢
debe dar lugsr a una lesidn tisulsr PRCIONGADA Y REPE
El agente etiolérico puede peresirtir en los tejidos.

FEl agente crussnte rvuede ser aplicado repetidamente.

Que ciertos cambics eviten 1a cicatrizacidén rdpida m
reaccidn tisular. Para este retardo, se necesita 1:
gran volumen de tejido muerto.

Como resultado de 1a inflamacién créniecs, por lo e

éste ca dominado, perriste una cicatriz fibrosa densa.
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Otros de los resultados de la inflammacién AGUDA son:

~ Resolucidn o restauracién del estado normal de la parte afectada
(86lo si la lesidn fue leve).

- Reparacidn por +tejido de granulacidn o formacidn de cicatriz,

- Regeneracidén. Las c€lulas perdidas son sustituidas por prolifera-
cién del tejido vecino.

La reparacién tisuler es inseparable de la inflamacidn.
- INPLAMACION GRANULOYATOSA.

Ee una forma de inflemecidn crdnica en la que las células reaccio-
nales son los macréfapos o algunas de sus variantes. Independiente -
mente del aspecto macroscdpico de la lesidn.

Ia inflamacién pranuloratosa debe diferenciarse de la crénica en la
que los linfocitos y las células plasmdticas constituyen los ele-
mentos reaccionales predominantes y el tejido de rranulacidn es una

manifestacidn no inflazmntoria sino reparstiva.

- la resvuesta inflamatoria gue presenta la pulpa dentel no es muy
diferente a la anterior deecripcidn, nor lo que también depenierd
de 1a intensidad v duracidn e est{mulo dando una resnuesta aguda
o crénica.

De acuerdo a las caracterieticas histcldgicas y/o manifestaciones

clinicas v auncue no existe actuslmente una clasificacidn completa

satisfactorin de 1la enfernedad pulper inflamstoria, 1la mds comin
es la sipniente:
ENFERMEDAD PULPAR

HIPSIE4IA PULPAR

SERQS K
PURUILENTA O SUMIRADA

PULPITIS AGUDA ¢

{" ULCERATIVA
PULFITIS CRONICA <
i, HIPERPIASICA O POLITO TULPAR
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Es importante mencionzr que actualmente resulta muy diffcil por no
decir imposible correlacionar loe hallazpos histopatoldgicos con las
manifeataciones clinicas que Aparecen en el transcurso de 1la infla-
macidn pulpar,

Las reacciones inflamatorins que presenta la pulpa =on de tipo vas-
cular y celular.

La reaccién celular generalmente es mds notable en la respuenta cré-
nica y de mnera plobal nparecen asresacisnes de linfocitos, célu-
las plasmdticas, monocitos, mmeréfagos ademds puede haber  aumento
de la cantidad de fibroblastes con increments en 1la produccidn de
coldzena lo que conduce a una fibrosis.

Son todas en un principio reacciones de defensa gue no ronen en pe-
ligro la vida del diente. Tor el contrario, en 1la respuesta aguda,
los cambiogs pulpares son de tipo vascular principalmente y debido
a las estructuras ineldsticas del diente (dentina) y el limitado
riero sanguineo rulpar, estos camhios generalmente son mds daRines
por la dilatacidn de los vasos, aceleracidn de la cirsulacidn san-
zufnea, exudndo, ademds de otros factores gque el misno proceso in-
flamatorio desempefin en la destruceidn pulpar por la precencia de
enzimag lisosdmicas como la hialuronidasa, catepsines y colarenasa,
liberadas por mecrdfzpos v neutrdfilos oue provocsn la lisie de
lon tejidos blandos. La histasrina y heparina derivadas de las cé-
lulac cebadas centribuyen a aumentar el dolor arudo.

Ia inflamicidn wmpuda nulvar nrovocard, como ya mencisramos, alruna
de 1as sipuientes securlas: %esolucidn, rereracidn, curaracidén (la
respuesta més probable) necrosis, extensidn de la 1-siln, rever-
gién a »na inflemncidn crénica,

4 nesar de gue 1la nulna dentnl tiene la exiraordinarir proteccién
de la dentina (con cus risidas pareden) as{ como los varss y nervies

1o nrueda ser

que 1a constitnyen, reculta sorpreniente que este ¢
dnfindo, #in embarpn, existen miltiples crucas como - icden ser de

tipo bacteriano, traumftico, iatrorénicos e idiaspdaticor que provocan
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que la parte vital del drgano dentario sufra alteraciones que en o—

casiones son irreversibles:

- CAUSAS EXOGENAS:
Pisicas: Mecénicas, térmicas, elécfricas, radiaciones.
Qiimicas: Citocdusticas, citotdxicas.

Bioldgicas: Bacterianas, micéticas.

~ CANSAS ENDORENAS:
Procesos degenerativos
Idiopdticos esenciales

Enfermedades generales

Por 1o general las causas principales son: Caries, traumatismos
por impacto, fracturas, irritentes relacionados con la preparacidn
de cavidades (calor, secado o ambos), colocacidn de materimles irri-
tantes para cavidades, restauraciones mal adaptadas (microfiltracio-
nee), bruxismo, atriccidén o abrasidn, erosién, rasnado periodontal,

etec.
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CAPITUILO III
CARIES DENTAL: PACTOR ETIOLOGICO NUMERQ UNO
DE LA ENPERMEDAD PULPAR TNPLAMATORIA

~ Generalidades

Ia pslabra caries deriva del lat{n gue simifica degradacidn.

La caries dental es la enfermeded crénica mds frecuente y antigua de

la raza humana.

Muchns obrervaciones y exrerimentor nuimicos aceptan 1la afirmacidn
de que los arentes destructivos que inician la caries son 4dcidos

loc cuales disuelven inicirimente loe comnonentes inorgdnicos dél

esmalte. Ia disolucidén de 1la matriz orgdnica tiene lugar desnués
del comienzo de la descalcificacidn y obedece a factores mecdnicos

y enzimdticos. Los dcidos que originan la caries son producidos por
ciertos microorganismos bucnles que metabolirzan hidredos de carbono

fermentables. Los productos finales de esta fermentacidn son dcidos,

en eanecial ldctico y en menor escalm acético, propidnico, pirivico

y cuizd fumdrico.

Existen varias teorims de la nroduccidén de la caries, las mde acep-
tadas son las sifuientes:

1) TEOUIA ACTDCGENICA (CUTIOFARASITARIA).- Miller 1390 -

"Ios dcidos son nroducidne en 1la suverficie del diente o cerca
de ellm nor la fermentncidén bacteriana de los carbohidratos de
la alimentncidn y éstoe Acidps diruelven 1los crisinles de apa-
tita del esmalte®.

Ia eliminzcidn del dcido es retardeia nor la precencin de la olaca

dentobacterinna manteniends 1los productos de disolucidn prdximos a

1la surverficie dental.

2) TENRTA PROTEQLITICA.- Sottliedb 19044 -

Fn la que al demortrarse la existencin de la porcidn orsanica  del
diente, éste desempelarin un pavrel jmrortinte en el proceso cario-
go, ar{ nués, 1la rrerencint de eubrtencia orpfnica en el esmalte

como laminillas del esmalte v vainas e los prismas, sirven <omo
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penetracidn para los microsrrunismos a travée del esmnlte.
"Lag enzimas proteoliticas 1liberadas por las bacteriar bucales
destruyen lz matriz orgdnica del ecmalte de modo que los crista-—
ler re desprenden y la estructura fe colavoea",

Ia teoria mds reciente ec:

3) TEORIA DE Lp PROTECLISIS Y CUELACION. - Schatz, "artin y cols,,

- 1950 -
Propone que los droductos de la protedlicis de la substancia dental
y posiblemente también los de la pelicula adouirida y de los alimen—
tos, nor conducto de lasz enzimas bacterisnas, actdan como agentes
guelantes gue remueven los iones de calecio (Ca+).
Ia quelacién se define crtmo un procego de incorroracién de un idn
metdlico a una substancia compleja medisnte una unidn covalente coor-
dinrda que 4a por resultado un cempuecsto muy estable, voco disocia -
ble o debilmente ioniz=do.
Fodrimmos recalcar la iaportancia de la vresenciz de un factor gue
ficiopatolzpicamente se considera el primer paso en el proceso ca-
rioso: LA YLACA BACTF7TANA DE LEON WILLIAMS.

Esto se define como una velicula gelatinosa ocue se adhiere firme-
mente a los dirntes y mucosa gingival v cue estd formada principal-
mente por bacterias, arua, célulrs eniteliales descamadas, glébulos
blancos v residuos alimenticior, Es nor lo tanto una coleccidn de
colonins bhacterinnae ondherides firaemente a 1o superficie de los
dientes v encia,

Ia vlaca se forms con ranidez en la boca v aunocue el indice real
de la fornacidén varf{m de un individuo a otro, si el dendsito no es
eliminado de 1n suverficie dental en unzs cusntas horas, progresa
a una capa cruesa  adherente oue no se remueve con facilidad por el

enjuarue ricAl o con el chorro de asrun de una jeringe.
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~ PORMACION DE LA PLACA BACTERIANA ( COLONIZACION DE BACTERIAS )
Para la constitucidn de colonias y que éstmas alcancen su estado me-
tabdlico deben mantenerse en contacto con la superficie del esmalte
durante un tiempo suficiente para nrovocar 3isolucidn de los teji-
dos y as{ formar la cavidad cariosa; o sea aue para nue e origine
la caries es importante que exista un mecanismo que mantenga a 1lae
colonias bacterisnas, al sustrato alimenticio y a los dcidos adhe-
ridos a la sunerficie del diente.

La adhesidn Ae la superficie dental es dado nor los nolisacdridos

(dextranos y levanos) sintetizados por microorganismos a partir de

hidratos de carbono (sacarosa) que provocan la formacidén de dcidos

dentro de la rlaca ocasionando la desmineralizacidn.

Conjuntaimente con la plazce Dbacteriana existien otros factores aue

contribuyen y predisnonen a oue se estrblezca 1m caries dental asi

como a su avance, y de manera individual tenemos:

- SUSCEPTIBILIDAD DET DITHTE. Oue cimmifica la canncidad  de oue en
cada boca e precente 1la caries en algunos dientes ¢i
¥y en otros no, oue en un mismo diente ciertas superfi-
ciez scean mas susceptibles cue otras.0 sea oue eg la
resietencia de un diente o sunerficie denteria determi-
nada frente a la caries re deba mds a la facilidmd con
oue dichos dientes o superficies acumulen nlaca aue a
ningin otro fector intrinrceco de los mismos.

Tertenecen entonces a las csusas locnles:

EL DIENTE.- Comnosicidn, estructura, textura, mnoatomia de Lns su-
perficies, slineacidén de 1los arcos, oclusidn, nroximi-
dad con loe conduclos saliveles, etc.

SATIVA. - Plora tucal, rH, comrosicidn, microorraniesmos, densidad,
¢ontenido de Ca, P, 7, etc., vircosidad, centidad.

BACTRRTAS.— Mora cariorénica ectablecida o no, tivo, deneidad, con-

centracidn, potenciml fAcido, etc.
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ANTECEDENTES PAMILIARES, GENETICOS O DE HERENCIA.- Adguirir por
ejemplo el desarrollo temprano, fiicil y de evolucidn
rédpida ae 1a caries. Defectos estructursles morfold -
gicon en el deoarrollo 4éptimo de los dientes.

PACTORES ALIMENTICIOS, NUTRICIONALES Y DIETETIC(S.- EL consumo
de alimentos y por su contenido rico en carbohidratos,
substitutos de azucares, asf{ como en la textura de
éetor, fu asnereza O ndheeividad,

GECGRAPTICON, - I'uchors ertudios afirmen cue en los luperes "eivili -
zedoa" el promedio de caries es mayor debido a 1la
aparicién de alimentor a base de azucares refinados
¥y 2 su mpyor concumo,

RAZA.~ Como dato, existe una frecuencia menor de caries en
negros, chinos e indios orienteles oue en loms blan-
cos norteamericanos, esi tembién los inrleses tienen
dientes mds enfermos cue log italienos, rFoe o chirnos,

EDAD Y SEXO.- Otros estudios revelen aque la caries en dientes per -
manentes ec mayor er mujeres que en varones de la mis-
ma edad. En dientes primzrios es mayor en verones.

NIVEL SGCTO ECONONTCO, CUTTURAL.- Debido » los hdbitos dentarles,
hiriene bucal, rresentscién de una dentodura en buen

estado, esi como el mantenimiento éntimo de ésta.

Todos los factores mntec mencicnrdor centribuyen a la aparicidn de
i caries 1la cual actdia como irritsnte para la pulpa a través de sus
elementos microbiznos v sus elementor metabdlicos junto con los pro-
ductos sutoliticos, en dltiwn instancin, la netureleza de la reec-
cidn oue prerente la rulra dentnl devenderi de muchon fepetores ann-
tdmicos del diente como didmetre del conducto pulpar, tametio del
orificio apicnl, mrerencin de conductos accesorios y su ubicocidn

asi como 8 pu corncidad defensiva, ein olvidar tampoco la importancia
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que desempefian las enfermededes generales y alteraciones nutriciona-
lee y emocionales en la modificaciédn del patrdn de las enfermedades.

Por otro 1sdo, el ambiente cambiante a nivel de la lesidn induce

comunmente a la destruccién y reparacién simultdnea o sucesiva de los
tejidos del diente v entonces rse establece un equilibrio entre las

fuerzas de atague y de defensa vor lo que la velocidad con que 1la
caries avance, ns{ como la respuesta pulpar que ce precente es muy

variable 3y a menude imprevirible.

El tipo de estimulo de la caries hncia la pulpa, es lento y prorre-

sivo por tantc la respuesta pulpar generalmente es crénica, las

manifestaciones o reacciones srpudas cuando aparecen son sobreafiadi-
das al proceso crénico,

Ias reacciones bdsicas tendientes a proteser la pulps contra 1la

caries dental comprenden:

1) Una disminucidén en la permeabilidad de la dentina

(esclerosis tubulsr)

2) la formacién de nueva dentina

(dentina rennradora)

3) Remceiones inflamatories

(pulritis)

CLARTFICACTON DE LA CARI®S:

Esta clacificacidn toma en cuente el tejido que nbarca conforme

ol avance de la cariee:

Cariees en el ecmalte o cariesc de primer frado

- Caries en 1la dentina o caries de sepundo grado
- Caries en la rulpa o caries de tercer frado

~ Mecrosie pulpar o csrien de cuarto rrado
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CAFITULO IV
CARIES EN 108 TEJIDOS DEL DIENTR
«~ CARIES EN EL ESMALTE O DE PRINER GRADO.

La placa dental que se establece comienza su actividad microbiana

8dlo cuando encuenira un ambiente adecuado para su multiplicacidn y
colonizacién y pera el metabolismo de los carbohidratos productores
de dcidos orgdnicos responsables de la desmineralizacién eub-super—
ficial en un principio del ecmalte.

Ia le=idn caricsa que se produce en el esmalte presenta histologi-
camente zonas que auﬁque no es dramdtico o rerentino el cembio entre
ellas son distinguibles entre e{, de acuerds al método utilizado en
los diferentes estudios se han obcervado de 3 a 7 zonas,

De manera generel gon cuatro las principales:

1) ZONA TRANSLUCIDA.- Se halla en el frente interno avanzado, con-

tiene erpacio® o microporosidades.

Fstos esnacios aparecen fepdin los estudios realizados, cuando 1lcs
iones de hidrégeno de la placa (dcidos, productos del metabolismo )
se difunden en el ermalte produciendo la disolucidn de los cristales
de hidroxiapstita a través de une serie de fendmenos en donde los
iones de calcio y foefatc se difunden hacia la placa dejando micro-
espacios en el mineral del esmalte, sobreviniendo asi la porosided

del esmalte.

ZONA SUPERFICIAL

CUERPO DE LA LESICN
Z0NA OBSCURA

ZCHA TRANSLUCIDA

ESMALTE NORMAL .
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2) 2CNA OBSCURA.- Aparece de color café obscuro en los cortes exa-
minados y ee el avance de la zona +translicida, aqui el

nimero de porosidades es mayor.

3) CUERFO DE LA LESION.- Bs 1la tercera zona y muestra microporosi-
dades de diferentes tamafios por lo que en esta zona la
desmineralizacién es muy notable ciendo la porcidn més
grande del esmalie carioso, representa la mesa mayor de

1a lesidn.

Cuando 1a lesién en esta etapa alcenza la unién ecmalte - dentina
ge ha suserido que aparece una respuesta de pulpa inflamada, ein
embargo, no estd bien definido y adn es discutido.

Clinicamente en ecsta etapa, es posible otservar la caracteristica
mancha o zona blanca en la superficie lisa del esmalte, asimismo
8610 hnsta entonces radiopraficamente es detectuble la caries me-

dinnte la téenica interproximal,

4) ZONA SUPERPICIAL.- £8 la cuarta zona y relativamente no estd

afectada del lado exterior de la lesién.

Ya que el patrdén de progreso de la carier a tresvés de la sustancia
dental es dindmico y £i la intenrided del staque disminuye o existe
un control de 1la cerioprenicidad del ambiente que rodea al diente,
el tejido previswente desmineralizado vuede remineranlizarse parciale-
mente. Por el contrerio, 2i el anmbiente contribuve, el esmalte su~
perficisl porteriormente se hace yesoso y rpuede rasparce con un
inetrumentoe explorndor, donde finnlmente es destruido apareciendo
1la cavidad,

Fl avance de la caries en las superficies liras del esmalte tiene
una forme trianpular o cénica con el vértice hacis la unién pmelo -
dentinnria y base hacin la superficie del diente.

En 1la superficie oclusal de foras y fifuras, la lesidn trianjular

tiene el vértice hacin 1la superficie externa y base en la unién
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amelodentinaria, Esta caries es mayor gue las de las superficies
lisas interproximales. Clinicamente en la caries del esmalte no

existe dolor.
-+ CARIES OCLUSAL

CARIES
INTERPROXIMAL .. ... -

- CARIES DE LA DENTINA O DE SEGUNDO GRADO,

Ia caries en la dentine resultn de los productos dcidos del meta-
bolismo hacteriano que ce difunden al frente produciendo un drea
de desmineraliszncidén antes de cue se produzca la invasidn bacteriana
propiamente,

Debido a los razgos estructurales y por tratarse de un tejido no tan
mineralizado comno el del esmalte, la caries en este tejido avanza
mds rapidamente, sin embarpo, existen dos factores que modifican el
avance carionso asi como la respuesta pulpar, por lo que es preciso
para noder comnrender el procero del avance carioso en egte tejido
recordar que la dentina junto con la nulpa funcionan como uns csola
unidad por lo que deben ser considerados como parte integral de un
solo tejido, €sto se debe a que hirtologicemente exiete una relecidn
ingseparable enire estos dos tejidos; los odontoblastos.

Como mabemos la norcién mineralirada de la dentina se caracteriza
POr presentsr unn red altamente organizada de microtdbulos o cans-
les que surgen en forma radisl de la rulra y terminan en 1la unidn
esmulte-dentina. Fstoe cenales alberran los procesos odontohldsticos
¥y los 1{quidos pulpares. las peredes que rodean estos canales ectan

constituidor ror lo que se denomina dentina peritubular.
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La porcién de dentina entre estos canales y que proporcicna la sus=-
tancia 8dlida de ella es la intertubular. Una de las diferencies
entre estas dos es que la dentina peritubular es mds mineralizada,
Los odontoblastos se localizen en la periferia de la pulpa en la
unién con la predentina, estan compuestos de un cuerpo celular y
un lergo proceso citoplasmitico o cola (fibra de Tomes) los cua-
les se encuentran en los canales mineralizados o tdbulos y corren
a través de la dentina para terminar ye sea en lp unién de la den-
tina-esmalte o cruzando esta bdbarrera s una distancia corta dentro
del egmalte.

La mayor actividad metabdlica de la pulpa se encuentra en la capa
de los cdontoblastos.

La pulvpa le da funcién al odontoblasto el cual en condiciones idea-
les secreta la matriz de la dentina e induce la mineralizacidn de
dsta, no as{ cuando recibe algin tivo de estimulo nocivo que de
acuerdo al srado de intensidad resronde con la formacidn de dentina
reparadora y calcificacinnes intratubnlares (esclerosis tubular ),
llegando incluso si el estimulo es muy intenso a su degeneracidn y

muerte.
ESCLEROSIS TUBULAR

Los cambios dentinarios y como primera renpuesta de defensa frente

a la caries es la ecclerosis tubular.

Se concidera que la esclerosis ec una respurcsta comin ante estizulos
leves y en la caries tiene el efecto de disminuir la permeabilidad
dentaria reduciendo la cantidad de irritentes hacia la pulpa forman-

do un escudo con el fin de retardar su deterioro.

La erclerasis es un nrocero en el nue los tdbules dentinarios se
llenan parcial o totalmente con derdsitor minerales (princivalmente

de apatita) este Jdepdeito comienza al parecer sobre las paredes de
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1os tdbulos prosresando hacin el interior, vor lo cue sge reduce la
luz de éstos. Se considera que para que exista este proceso es nece-
sario, por supuesto, la vitalidad de los odontoblastos, Dpor lo que
gse cree que la esclerosis es una aceleracidén del mecanismo normal
de formacidn de la dentina peritubular.

Histologicamente a la esclerosis tubular se le llama dentina trans-
ldcida.

Ias zonas esclerdticas son una caracteristica crsi peneral frente a
la caries y tiende a  deearrollarse en la periferia 1lejos del foco

de la lesidn.

DENTINA DE REPARACION.

Otro frente defensivo dictado por la pulpa dental es la formacidn de
dentina reparativa como respuesta a las lesiones de los odontoblas-
tos. Se le conoce con otros nombres tales como: Dentina irregular
secundaria, dentina de irritacidn, dentina reactiva, dentina de
defensa, dentina de reemplazo, dentina adventicia, dentina tercia -

ria, dentina reparadora.

Es importnante recordar que antes de la erupcién y del contacto con
el diente antapgonistn, la dentina forwnda se denomina ‘"primaria®,
desnués del contacto oclural la denitina que se forma rs denominada

"cecundaria" la caal se denosita en forma circumnulnar.

Ios depdsitos continune de dentina en la vida del diente adguiere
modificaciones a vecer sismificativar y de ~cuerdo a estas varia-
ciones se les ha daldn divereas ter:inologiae.

In acuerdo caci reneral es que 1a dentina nrimaria y secundaria nmon
seme jantes, es dceir, tiener propiedades similares, vor lo que el
término recundaria es designade a la formacidn continua ¥ lenta  de

dentina vrrimaria nosterior a la erupcidn.
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La dentina reparativa se produce generalmente como respuesta ante
una lesién y fipura dentro de un proceso de reparacién.

Esta dentina tiene lupar a nivel de la superficie pulpar de la den-
tina primaria o secundaria en aitios que corresponden a zonas de
irritacién.

Las caracteristicas en su estructura y calidad en comparacidén a la
dentina primaria es varisble 1n cual dependerd de la intensidnd o
grado de irritacidn y de acuerdo a esto si el irritante es leve, la
dentina reparadora puede asemejarse a la dentina primaria, es decir,
serd un tejido bien fornsado, uniforme con ndmero aproplado de tibu-
los variando ligeramente en el nimero, anchura y esparcimiento de
éstos y en el prado de mineralizacién, como sucede en el caso de las
carien leves o muy superficiales,

Por el contrario si la irritacién es mds intensa como en las caries
mds profundas o muy severas, la formacidn de dentina reparadora serd
con escasos tibulos, dreas interglobulares numerosas, etc.

Se puede decir que el tipo de dentina reparadora que se forma dig
ninuye de calidad de acuerdo al prado de inflamacién pulpar.

La dentina reparadora junto a una lesién cariosa representa una 1i
mitacidén para la difusidn de sustancisa tdxicas hacia la pulpa me-
diante la barrera de tejido mineralizado.

Comunmnente la cantidad de dentina reparadora gue se elabora egs pro-
porcional a la cantidad de dentina primaria destruida, cnandn se
forna esta dentina hay reduccidn del vslumen pulpar.

En 1a caries que avanza con lentitad existe nna mayor onortunidad-
de que ze forme dentina reparstiva de mejor calidad.
Histolopicamente en 1la dentina al ipual que en el esmalte se han
dirtinruido variaz zonas correspondientes a una lesidn cariosa.
Independientemente de la velocidad o progreso, egrtas zonas son, de

la pulpa hacia nafuera:

-~ Zona de hipermineralizacidén, donde hay produccién de dentina

reparadora sepuida de un drea normal de dentina sobre la cual se
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encuentra la porcidn de esclerosis tubtuler.

Sobre €stm ltiza =e localiza el cuerpo de la lesidn gque presenta

3 zonas a saber:

1) 20NA DE APECTACION, dentina deemineralizada pero libre de bac-
terias la cuml presenta pérdida de dentina peritubular,

2) ZONA TNPECTADA, zona de penetracidn, de invasién bdbacteriana y
como su nombre lo indics se encuentra invadida por micro-
organienos,

3) 2O0NA EXTERNA DE DESTRUCCIOEI, en donde hay dentina en descomposi-
cidn con masas de flora bacterisna y tdbules desintegrados,

para algunos sutores corresponde también a la zona infecta-

da superficial.

PULPA DENTAL
DENTTHA
ESMALTE

ZONA EXTERNA DE DESTRUCCION

---------------- ZONA TNFECTADA
R Z20NA DE APECTACICN

Clinicemente, aunque los cembios inflmmatorios pulpares ya se han
inicindo, ente rrado de caries e caracteriza por precentar dolor
provocado por alpdn nrente externo va sean bebidas frias, ingestidn
de mzucares o frutze gue libtersn dcido y el dolor cesa en cuante de-

caparece ¢l ertimulo.
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- CARIES DB LA PULPA 0 DE TERCER GRADO.

Aunque la invasidn efectiva de los microorganismos no estd presente
ain en la pulpa, este grado de caries representn la aparicidn de los
fendmenos inflamatorios de este tejido junto con el sintoma cldsico

de dolor provocado o esponténeo.

La caries gsigue su avance acercdndose a la pulpa que conserva ain
su vitalidad con la deesmineralizacidn como via de mcceso hacia la
pulpa para los microorganismos a través de sus productos de degrada-
cién 4Acide que nlcanzan la pulpa antes que las bacterias, por ello,
ge afirma que las primeras reacciones inflematorias se deben a 1las

toxinas mds que & la propia infeccidn por la invasidn bacteriana.

Ain hoy en dis se discute acerca del momento en que la respuesta
pulpar inflamatoria aparece frente a la caries v aunque no existe
un acuerdo peneral, se srbe gue estos combios se obrervan mWAS evi-
dentes conforie la caries se acerca a la nulra, semin los diferen -
tes estudios dicen gue la inflamacidn aparece hasta que hay invasién
de 12 dentina revarativa y aumenta cuando la lesidn llepa a 0.5 mm
de la palpa ror lo que la reaccidn mds intensa de la pulpa ocurre en

el momento en que existe la exrosicidn pulpar frenca.

Per supuecto lo anterior estd dado por un lado por todos los facto-
res locples y generales oue ya hemoe mnencionado que alteran el rit-
mo de vprogrece 2e lp caries con periodos de gran actividad alterna-—
dos con pericdos de remisidn, ¥y ror oiro lado =n la capacidad repa-
rativa de lan pulpza tante en cantidad como en calidond a trevée de la
formucidn de dentinn esclerdtica y revarative lo que determina 1la
velocidad con cue rge presenten las reacciones inflamstoriar por lo
que una ver que la caries gotrrepasa esta canscidad de 1a pulpa

pone en pelipro la vida del diente.
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RESPUESTA PULPAR INPLAMATORIA

Ia reaccién pulpar correspondiente a la caries es basicamente pro-
gresiva con aumento en la penetracidn de la lesidn, la inflamacidn
pulpar que se presenta es considerada inicianlmente de cardcter
crénico y presenta un infiltrado celular inflematorio de linfoci-
tos, células plasmdticas y macréfagos que no constituye un exuda-
do inflnmaterio tipice por lo que si la lesidn cariosa es elimina-
da o ce detiene, sobrevendrd una reparacidn del tejido conectivo.
For el contrario, al avanzar la caries y aumentar por lo tanto el
irritente a la pulpa, llera un momento en que los razgoes caracte-
risticos de la inflamacidn azuda se manifiestan.

De acuerdo a la clasificacidn de la enfermedad pulpar que ya hemos

citado, mencionaremos las caracteristicas que se consideran mds im -

portantes a saber de cada una de ellas.

- HIPERE"IA TULPAR

La resvruesta aruda inicial de 1la pulpa incluye resvuestas wvascula-
res y celulares en forma de vasodilatacidn, aumento de la permeabi-
1idad vasculer y Rcumulacidn de 1leucocitos, extravasacidén de iiqui~
do de los vasosz (edema), los neutréfilos migran desde estosc vasos
hasta el lugar de le lesidn en recpuesta a las sefinles guimiotdeti-
cas que origina el tejido.

Este estado de la rulpa indica los primeros cembios de recistencia
y defenea  o-ulpar con 1z aparicidn de sintomas, ror 1o que una vez
que se elimina el irritente, es decir, la caries, la inflamacidn
Be reruelve,

Yuchos autores no estdn de acuerdo con el nombre de hiperemia dado
a esta etapa de la inflamacidn ya que el términe sdlo indica aumen—

to del flujo esnsiineo.
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- PULPITIS REVERSIBLE FOCAL.

A diferencia de 1a hiperemia, este término describe mejor el concep-
to reel de le inflemacidn mds temprana de la rulpa dental y que
indica también que la inflamacidn estd localizeda principalmente en
los extremos pulpares de los tibulos dentinales irritados y es re-

versible.

- TULPITIS AGUDA SEROSA ( considerndn como limite de reversibilidad
para la pulpa).
1a reaccién inflamatoria continda al no ser resuelte con un mayor
aumento del flujo sanguineo aef{ como mayor permeabilidad vasculer
y exudacidn que ocasiona que en algin momento exista retardo del
flujo eanguineo, debido a 1la conceniracién de sangre (aumento de
viscocidad sanguinea) que sifue a 1a exudacidén y puede sobrevenir
estasis vascular y disminucién de la presidén hidrostdtica.
En tanto no se forme la zona de necrosis o la aparicidn de abece-
508, las posibilidndes para conservar 1la pulpe son mayores, por
lo que si se elimina el irritante o la caries, es posible recol-
ver le inflamacién.
F1l nombre que se le da a este tipo de inflemacidn es debido a gue
el exudndo que rne presenta es ceroso (albimina), ya que posterior-

mente al aparecer los sbscescs se hace rurulento.

- PULPITIS AGUDA PURI'LENTA O SUFURADA

Es comunmenie 1la secuela de la pulpitis aguda seroca al no =ser
eliminado el irritente, oririnando 1la movilizacién progresiva de
neutréfilos, los cuales a pesar de que desempefian un papel importante
en la fagocitosis, también destruven el tejido pulpar ( elementos
celularer orednicos) a ests resccidn que ee asocin con el exudado
se le llamn pus y puede ser localizada o difusa en forma de absceso

(microabscesos),
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Por lo general este absceso se localiza cerca de la pared dentaria
adyacente a la lesidn pero en ocasiones se desarrolla lejos
de éota.

De cualguier manera es observada la clésica estructura del abscesao,
ésto es: gran cantidad de leucocitos polimorfonucleares, neutréfi-
loa en diferentes etapas de maduracidn y desintegracién asi como
otros elementos leucociterios, eritrocitos, células del tejido
conectivo, ademds de tejido periférico concéntrico al cusl se le
ha llamado “cdpsula” . sunque en realidad se ha comprobado que no
existe un aislarniento total del absceso y su inflamacidn correspon=-

diente a loe tejidos adyacentes.

En esta zona se encuentra en un principic escasas bacterias debido
a que los microorganismos han sido englobados y destruidos por los
productos antibacterianos polimorfonucleares y macréfagos.

Ya que la pulpa tiene un suministro de sangre limitado, al aumentar
la demanda de elementos inflamatorios excede 1la capacidad de 1la
sangre para transportar a2l sitio de la penetracidn bacteriana (le~
sién) y en consecuencia la reparacidn y curacidn me encuentira obs~
taculizada por el aporte sanguineo, por ello, es probable que los
abscesos s¢ formen caando 1la entrada nl conducto es requeda o no hay

drenaje.

El proceso inflamatorio tarde o temprano ce difunde hasta abarcar
fran parte de la pulpa de manera que los leucocitos llenen la pilpa
por 1o gue una vez nue se establece y peneralize esta pulpitis adn
retirando el jirritante, el dafic es irvrreparable y no hay tratamiento
capas de conrervar la pulpa.

Muchas veces 1a pulpitis que precenta la formacidn de absceros,
puede entrar en latencia y ser rodeada por una pared de tejido co-
nectivo, es decir, en un intento por aislar la infeccidn y enton -

ces 1la inflanncidn se vuelve crénica.
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Este tipo de inflamacidn tiene dos variantes en cuanto a sus carac-
teristicas: Pulpitin crénica ulcerativa y pulpitis crdnica hipenr-

pldsica.

-~ PULPITIS ULCERATIVA CRORICA.

Una varisnte en la reaccién pulpar frente a la exposicidn cariosa
es la "ulceracién® que se forma por la acumulacidén de neutrdéfilos
que nroducen destruccidn superficial de la pulpa y donde 1la capa
que 1la cubria (dentina) ya no existe,

En estas condiciones, la pulpa estd abierta a la cavidad oral y

expuesta por lo tanto a los liquidos bucales,

1a definicién de ulcera se da a 1la interrupcidn de continuided de
una superficie epiteliel de recubrimiento por lo que el término
pulpitis ulcerativa daedo a este entado pulpar es errdneo, aunque si
representa una situscién parecide a una Jdlcera verdadera de 1la piel
0 mucosa ya que anbas situacioners el tejido conectivo normalmente

cubierto y protegido por otro tejido ya no existe.

Este tipo de pulpitis se precenta en dientee jdvenes donde la pulpa
es altamente celular, con foramen anical permeable y por lo tanto
posee una irrigacidn ranpuinea abundante, es decir, la pulpa estd
bien nutrida y puede desarrollar menoe presidn dentro del espacio
pulpar por lo que posee un potencial curativoe mucho mavor con capa=-
cidad de orgenizur une resistencia al menss temporal en el lupar
de la invosidn lo ocue por el contrario no sucede en la pulpitis apu-
da, porgue se trata de un diente envejecido con foramen apical y
flujo sanruines limitedo.

Esta exposicidn opulpar ocaoiona aue se retrace la dieeminncidn de la
lesidn poroue el exudado aue forma no se acwnula £ino gue drena
~ la cavidad sin causar dafio tisular, por lo oue ge trate de un

proceso crénico.
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1a base de la Ulcera consiste en rectos necrdticos y una densa acu-
mulacidén de infiltrado de neutrdéfilos, mds alld de ésto, se encuen-
4ra una zona de fibroblastos en proliferacidn y fibras colégenes
que sirven para delimitar el proceso. Tanbién se encuentra infiltra-
do de células inflamatorias crénicas como macréfagos, linfocitos y
plasmocitos diseminados.

Es probable que los mifltirles arentes lesivos e irritantes con el
tiempo logren slterar y atravesar la zona fibroua ocasionando que

1a inflamacién termine por extenderse a toda 1la pulpa.

- PULPITIS HITERPLASICA CRONICA.

BEs un fendmeno de reaccién proliferativa 1llamada también “polipo
pulpar®. Esta reaccidn ocurre casi exclusivamente en dientes tem—
porales y permantentes inmaduros que como en el caso anterior debe
existir un buen suministro sanfuineo a través de los dpices abier ~
tos del diente con las defensas naturales que permite resistir 1la
infeccidn.

Jgualmente en eszte caso la exposicidn al medio bucal ofrece una via
de salida para el exudado inflamatorio lo que permite el crecimien-
to nproliferativo del tejido conectivo inflamedo, es decir, la cé-
lula endotelial y el fibrablasto foraman una masa que se proyecta
al exterior de la cimara vulvar,

También se encuentran numerosos capilares, células inflamntorias
como linfncitosx y oplasmncitos y a veces leucocitos polimorfonu~
clearea. El apoyo de la Tasa protuberante es vroporcionada por
fibras de coldreno fque estdn insertados en el tejido pulpar rro-
fundo de la cédmara.

I1a maea re epiteliza por crecimiento o emifracidn de c€lulas des—
de el borde ringival, si la cavidad cnriada estd en continuidad con
la encfa o ya nea que lag células epitelieles precentes en la saliva

se depositen sobre la superficie.
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Cuando 1la epiteliracién se completa, el proceso se vuelve indoloro
y sumenta de tamafio con el est{mulo de la masticncidn.

Este epltelio es de tipo escamoso estratificado y se asemeja es-
tructuralmente a la mucosa bucal.

Por lo tanto, el tejido hiperpldsico es basicamente tejido de gra-
nulacién compuesto de delicadas fibras conectivas intercaladas con

cantidades variables de pequefios capilares.

En la prictica odontnldrica, es esencial la valoracidn precisa de
1la naturaleza y extensidn de 1la inflamacidn pulpar para un trata-
miento exitoso de los dientes con carieg, el €éxito depende del
diagndstico, el cual estd bacado en los conocimientos histopatold -
gicoe antes mencionados as{ como en las diferentes manifestaciones -
clinicas que =e rueden observar en el transcurso de la inflamacién
malpar.

Es importante mencicnar que log diversoe estudios muestran que no
es posible ectablecer con precisidn un diagndetico de los estados
pulpares decde el nunto de vista clinico en relscidén con los cam-
bios histopatoldégicos, afortunadamente existen ciertos sintomas
que nog proporcionan cierts informacidn del ectado pulpar y que
junto con los resultados de las diferentes pruebes, podemos llegar
a un diarndstico acertado.

Yor ello es imrortante conocer un voco mds acerca del csintoma més

comin en la enfermedad pulpar: EI. DOIOR.
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CAPITULO V
EL DOLOR: PACTOR IWPORTANTE FN _EL DIAGNOSTICO DE
LA __ENFERMEDAD _PULPAR

- Generalidades,

Para que un drgano sufra de dolor, basta que exista un deseguilibrio

(cambio de su metabolismo) con el medio ambiente para modificar y

hasta perder su verdadera identidad y con éfto sus funciones bdsicas

en otras palabras romver la hemostasie.

En el caso del drfano dentario, basta decir que el dolor provocado

por las diversas enfermedades pulpares, llevan por regla general,

a la mayoria de las personas a la consulta odontoldgica.

El dolor se ha definido como una sensacién desagradable producida

por la accidn de estimulos de cardcter perjudicial conducide esta

sensacién por ciertas vias nerviosas al Sistemn Nervioso Central.

Ia percepcién del dolor ruede acompafarse, v por 10 reguler se acou-

pefia de un estado emocional, al igual gue ocurre con otras reaccio-

nes de cardcter firico, de manera que la experiencis global de dolor

suele ser de cardcter complejo.

Hoy en dia solo con una mavor comprensidn de los conceptos sobre el

dolor nos permitird que ambos asnectos de éste puedan ser controla-

dos en muchos casos.

El dolor como alindo en el diapndstico d¢ inumersbles enfermedades

dentarias otorpa miltiples ventajas, va oue el dolor es un signo de

alarma importante, cuya finalidad es aviearnos cuando algo enda mal

en nuestro organismo.

La experiencia dolorosa puede considerarse formada por tres partes

a saber:

1.~ Recevncidén del estimulo daloroso y conduccién del impulso por
los nervios.

2.~ Percepcién del dolor en centros euperiores (télemo, corteza

cerebral).,
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3.~ Beacciones al dolor: a) P{eicas b) Emocionales ¢) Psicoldricas

Exieten varims clasrs de enerpin susceptibles de provocar dolor-
como non mecAnicas, eléctricas, extremor de calor y fric y sran-
variedad de esti{mulos quimicos. En consecuencia, 1ls terminacién-
dolorose no estd ecpecialirzada para reaccionar a una forma exclu—
siva de enerpfa, sino que reacciona a rrados extremos de <todas -
clacer de estimulacidn,

La piel y lom tejidos tienen reguefies terminaciones nerviogas cue
perciben cualquiera de los estimulos dolororos, y los trensmiten a
través de fibrars nerviooas (estas fibrae pueden ser mielinices o

anielfnicas) que #e agrupan en troncoc mayores = Los Nervios.

TA  SOMESTESTCA ..o.. .o .
AREA  SOMESTHSIC " COITEZA WOTORA

AREA DE ASOCIACTON
SOMESTESICA

BULED -
ARETISNLAR

CEREBELO

¥ED'ILA ESTINAL
TIEL

DOLOR {TERMINICION
NERVIOTA LIBRZ)

FRESICH

TACTC
(CORTUSCHLO DE HEISSNER)
PORCICN SENSTTIVA NEL SISTEMA HERVIOSO
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Se dice que existen dos tipos de fibras nerviosas correspondientes
a dos tipos de dolor. El dolor afudo e inmediato es registrado por
una fibra pequeiia, protegida por un revestimiento de mielina llama-
da "fibra A Delta". El dolor prolongado es regiatrado por una fibra
mds larga, la fibra C de Gasser que es amielinica.

los nervios finalmente entran en el conducto raquideo = los ganglios
raqufdeos posteriores, aquf{ las fibras vuelven a reagruparse en la
rafz nosterior, la cunl entra en la mfdala.

Todas 1as fibras relacionadas con el dolor entren en la médula espi=-
nal por los rannlios.raqufdeos.

De aquf{ cruzan por la comisura anterior de la médula espinal y
ascienden hacia el ndcleo lateral del tdlamo Sptico.

Del tdlamo parten neuronas cuyas prolongacionss ascienden por dlti-
mo a la norcién sensitiva de la cortera cerebral. En £€sta se reciben
los impulsos dolorosos y ez necesaria para la localizacidn y 1la

estimacién de la intensidad.

EL TALAMO ES IMFORTANTE EN LA INTEGRACION DEL DOLOR. HAY RECONOCI-
MIENTO O PERCEPZCION DEL DOLOR A NIVEL TALAMICO, PERD SE HNECESITA
LA CORTEZA PARA DIFERENCTAR SITIOS DE ORICGEN, CALIDAD Y GRADO.

El dolor se ha descrito de acuerdo a cuatro categorias:

= CALIDAD: Urents, punzante, cordo, combinzcisnes diversac de ertos

cAracteres,

- INTENSIDAD: Expresada en "dolee" wver{a entre O y 10.5 para el
dolor punzante ¢ sordo., Para el dolor urente, no ge
ha precisado.

- BXTENSTION: Sirmifica localizacidn en el cuerpo y también * forma

y volumen” del doloer; en un punto, en una linea o en

tres dimensiones.

-~ DURACION: Tncluye todor 1lor srpectos temporales del dolor ;
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calambre, relampapueante, en latidos, pulsdtil y as{

aucesivanente, tiempo de comienzo y duracidn del dolor.
~ DOLOR SUPERPICIAL Y DOLOR PROPUNDO,

El dolor superficial o cuténeo tiene dos clanses de dolor:

El primer dolor es vivo, apudo y rédnido; teraina y a causa de la
persistencia del a~rudo, poco dernrués ce percibe el dolor urente
@mdn lento.

El primero se dice que es transportado ror lac fibras mielinicas
de mavor «alibre que conducen con raridez y el sepundo tipo de
dolor es transportado principalmente por (fibras de menor calibre
o sea lag fibras C en las cuales la conduccidn es lenta.

En el dolor profundo (periostio, mdsculo, visceras) depende de su
calided o cardeter nue como su nombre lo indica es profundo, sordo.
Duracidn; suele persictir bastante,

Localizacién; es mdn difuno, ce rercikte con menor exactitud, es
decir, va a cer de falsa localizacidn sobre todo en dolores intensos
o duraderos.

La contraceidn muscular lo acomnafa n menudo.

Dolor vieceral (conducido nor el sistema nervioco autdénomo); sdlo
sometidos a trrccidn o teneidn se -uede centir dolor a ecte nivel,
tiende 2 localizarse en un principia el lupsar aproximado de 1la
viscera doloroca en el cnerpo, sin embargo, roco desnués y conforme
aumenta la intensidnd del dolor, ruele localirarse e monera falrsa

y referirse en una regidn superficial (dolor reflejo).

Como vemos, el dolor cunmerficinl en la piel es muy diferente al
dolor profundo, oue resulta mds diffcil de rer 1locmlizado y que
nuede  wresentarse asociade con niuveas, suder y alieraciones de la
presién “anpufnea v del palso. ¥etn se  debe a cue en loc  dreanas
internon (come el corazdn) no tienen fibras can-ces de detectar

el dolor como 1as que existen en la piel. Yo obstante lac paredes
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y los revestimientos de dichos érrsnos tienen fibras sensitivas que
pueden ser estimuladas por el estiramiento o por la presidn, lo que

ocurre por ejemple cuando se inflama un 6rgano.

Por otro lado, las fibras recentoras de dolor de los Srganos inter—

nos Bon menos numerosms y eestan mde espacicdas que las de la piel.
- UMBRAL DEL DOLOR

Bl estf{mulo cuva intenrided ec resnlada v nedida y donde la intensi-
dad minima se precite con dolor, es llemado unbral del dolor.

Si un estimulo nocive ne mantiene tiempo suficiente, sobreviene des-—
truceidn tisular. T) dolor es indice de lesidn tifular y no de la
gravedad del dafio. As{ pués, heridss extensas pueden ser indoloras
y herides leves ru:den ser dolorsses ( ccmo en el caso de la pulpi-
tir) a ceunsa del mumento progresivo de 1ls lesidén tisular. El dolor
advierte que hay dafio tisular en PROCESO, y no indica lesidn tisular

potencial o precente,
- REACCION AL DOIOR

Por qué razdn las reacciones varian ée un individuc a otro cuando
el cardcter v 1n intensided “el ertimulo nocive rusden ser semejan—
tee, ocf como en 1ln mismn perscna en diferente tiempo?

Se debe princimelmente a que unas son reacciones fisicas y otras

pefouicas,

Ics factores qué influven en curntc a lne rencciones peicuicas son:

el rirtemn nervioso: Ti exirtifra una leridn nervioea

nie rrovenne la disminucidn de la sensibilidad, teombién diemninuye la
reaccién,

- ®stado de conciencim: Ya que rur etapas van derde el coma neurolé-
rico ¥ paran ror el ruedo rrofunde, suefio lirero, conso”scién, csta-
do e vigiliam creciente harls el ertnd~ mdximo de virilia campleta
en el canl ron posibles prar veriedad e conexioncs corticales Yy

aubcorticaler,
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«~ Carga total del dolor

- Adiestramiento

~ Exneriencias

- Conocimiento y comprensidn del origen y la importancia del dolor

- Atencidn o distraccidn (la ansiedad creciente 4iende a aumentar
mucho el sufrimiento).

~ Dolor asociado con emociones arradables puede dejar de ser adver—

tido comn dolor.

Surestidn, provoca efectos sobre la ansiedad.

- Estados mentales y religiosos o histéricos.

Para el control del dolor, en la actualidad los féArmacos gue existen
faciliten al odontdlogo el conirol psfouico y fieice jamds imeginado
para oue la atencidén bucal sea precentada con total oausencia de

dolor y cdmodo relajamiento.

El dolor es cubjetivo, nero i re comnrende adecuadamente brinda
orientncidén va’iosn en cusnto al tino de rpadecimiento o enfermedad,
vor ello lo nue acueja al paciente v sus reacciones a 1la molestia
merecen estudio e interpretacidn cuidadosos, +tanto en 1la nedicina

como en la odontoloria,

Es necesario nue lorremos nersusdir al naciente para cuve nos descri-
ba su dolor lo m4s precisamente posible en cuanto e la cpusa proba-
tle, cardcter, ritio, estf{rwlo aue lo provoca o aue lc detiene, zsi

come  wamente de 1z anaricidn (durncién, rora del dis, nocturno)
difucidn e intensidad y cardcter conelznte recurrente o intermitente.
Aed rudn, la investismcidn v la  interpretacidn adecunda del dolor
quizd mir n menudn nue lae de cualeuier otro sintome son de  pren

valor rars el Aisrmdstico exncto,

DCLOR

ATVETENTA 7 ANALGRSTA EN BL CONTROL ¥ 4LIVIO D
Decde hace mucho tiemno el howbre ha luchwds ror encoriror lo me jor

manerrs de plivier sus safrimientos. Derde lns recetes a base de
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corteza de c=auce prescritas wor Hipdécrates en el siglo IV A.C. hasta
los modernos y potentes analpésicox, redantes y antiespasmddicos que
actualmente conocemos y aque son aliados eficientes en el tratemiento

pre, trans y postoperatorio para el paciente.

Para el control del dolor exirten cinco alternativas:

1l.- Eliminacidn de la caura.

2.~ Bloqueo de lae vias de losg impulsos dolorosos.

3.~ Elevacidén del umbral del dolor

4.~ Prevencidn de la reaccidn doloroea por depresidn del S.N.C.

5.~ Uso de métodos peicosomdticoe.

El dolor puede ser evitado si su <transmisidn resulta bloqueada en

cualouiera de las vias gue conducen el estimulo hacia el cerebro.

Para comprenier ésto, existen dos términos que debemos recordar:

ANESTESIA: (Deriva del priego que significa inseneibilidad ). Es la
felta de sensacidn.

ANALGESIA: 1Incapacidad de percibir el dolor.

Loz anestésicos de accidn local, bloguean 1la conduccidn de los im-
pulsos a lo large de los nervios, o0 bien sobre un trinco nervioso
imnortonte o en la etavra anterior de las vias de transmisidén del
est{mulo.

la anestesia regional constitiye un pilar de control del dolor en
adontoloria y continuard giéndolo, adexis de oque 1as roluciones
anestésicas localer projorcicnan tamtién pronto alivio gon seguras
y eficaces ya rea ror infiltracién o regional.

los snalpésicos eon medicamentos capaces de aliviar o abolir el
dolor nor accidn central robre el S.N.C. capaces de deprimir los
centros corticaler y las conexiones taldmicas con accidn farmacold-
rica depresora limitada.

No precentan efectos hipndticos, sedativor o calmantes de la activi

dnd motora.
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CAPITULO VI
MEDIOS DE DIAGNOSTICO

- Generalidades.

En base a ciertas caracterfsticas propies de cada uns de las enfer-
medades pulpares y con loe siguientes medios de diagndstico, nos
ayudardn en la prdctica odontolégica clfnica a llevar a cabo el tra-
tamiento mds edecuadc una vez localizado el origen del diente o
dientes invelucrados.

Cuando ee trats de un diente evidentemente enfermo ya sea vpor la
historia que el paciente noes proporciona, as{ como =gl observar eca
pieza con presencia de una gran destruccidn por caries, resulta
obwvia la localizacidn y causa del problema y a través de estos mé-
todos clinicoe que describiremos, nos hardn confirmar nuestro diag-
néstico.

Pero por otro lado, no riempre resulta fdcil didentificar al diente
¥ la causa del problema yporque puede tratarse de varios dientes
gospechosos que Ee encuentran gravemente afectados por caries o por
la existencia de grandes obturzciones gue ruedan tener una reinci-
dencia de ceries o por otras causas como pueden ser de origen paro-
dontal, dolores reflejos, necreeris sin evidencia, hasta problemas
o padecimientos Ade oriren no odontogénico, es decir, también estos
métodoa de diamdstico nos mvudardr a encontrar y descartar el pro-

blema pulpar del parndental asi como los de orirfen no odontogénico.

Cuando e ha locnalirado un diente enfermo oue prerenta caries en
cunlaniers de sus diferentes etapar, el tiro de tratamiento posibdble
puede ser de dos clases. ™n dientes tratadles por un lodo, en loe
cualcs el tratamiento es de tipo conservador, ee decir, cuando 1la
piezn dentarin tiene la vmosibilidad de cue 1a pulpa rerrere nl es-
tado no inflamatorio. 7Por otro lesdo, en lo2 cecos en gue el dafio

hnein 1n palpn ee  eevern, es decir, en dientes no tratables, el
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dnico tratamiento consietird en la obturacién de loe conductos ra-
diculares por medio de la endodoncia.

Por tanto, los medios de diapnéstico nos ayudar. a conocer la causa
del padecimiento, saber diferenciar el grado de coarromiso pulpar
o de la enfermedad rypulpar, diferenciar entre otro tipo de pade-

cimiento dental y recurrir 21 tratamiento adecuado.

- TTPC DE DCLOR.

Es importante que el paciente nos describa sobre su tipo de dolor,
los sipuientes puntos:
~ LOCALIZ2ACION: <1 opmciente lo puede referir en una sola pieza

sobre una regidn, en un cuadrante o un dolor reflejo.
— INICIO: La primera vez que zparecid,

- PERIOCIDAD O PRECMENCIA: Si el dolor aparece al c¢abo de varios
minutos, horams o dias.

DURACION: Si ese dolor permanece almin tiemro ya sea hablando de

segundos, minutos o nig tiempo, o 81 por el contrario
desaparece inmediatamente deepads de aplicarle alamin

tipo de eetimulo.

= CARACTER O CATIDAD: ¥s subjetivo hablar en ecste =zspectos del dolor
porque como ya 1o hemos mencionnado, difiere de acuerdo
a miltinles factores, pero se intentard indarar si se
trata de un dolor 1leve, modeszto, intenso, lancinante,
nunzante, penetrante o atormentante,

- ESTIMULOS O PACTORTES QUE 1O ARPECTAM: Ya sea asmentdndolo o 2ismi-
ruyéndolo como puede cer con el calor, frio, a la maeti-
cacidn, a la presidn con loc dedos ¢ la lenpun, con los

juleces § deidos, etc.

- RESTUFST™A A LA FMEDIZACION: Bn caso de haber tuamndo alrin analgéeico
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para aliviarle, 2aber =i éste 1o ha eliminado o no.
Yuchas de las enfermedades pulpares se caracterizan por episodios
de dolor, y de acuerds al tipo de dolor se puede loprar identificar

el prado de comprozizo pulnar.

-~ EXPLORACION: Es la ohservacidn clinica realizada con la avuda de
ciertos instrumentos 7 que se hace con el fin de encon-
trar la fuente del prohblema asi{ como su localizacidn.,

Al hncer la extloracidn, nodemos encontrar caries, ob~
turaciones sosznichoras o temnorales, fracturas de coro-~

na y raices, problemas periodontales u otros.

~ PERCUSTION: Es cuando se golpeen loz dientes., Primero se hardé sua-~
vemente con los dedos ( es menos dolorosa ) porque puede
existir unw sencibilided extrema. En caso de que no re-~
sulte positiva, =e hard con el mango del espejo y sobre
loz diferentes anrulos del diente, er  decir nor oclusal,
vestibular, ralatino o linfual. 5i resulta nositiva este
prueba puede revelar la oprerfencin de inflamacidn aguda
del lifamentn veriodontal o también vwuede deberse z la

exintencin e dientes con sonorte periodental disminuido,

Si se hace esta nrucba  sobre lac  odrpiles dentariae, a2
vnces ef nosible descubrir la fractura de una corona.

51 log dientes re “an sarclidn a tratacienton de orto-
doncia, ruede resnltnr nositiva erta nreba.

Ctras causas donde ~usde recultar nositive la percusidn:
T2 restauracidn (reciente) con puntas wrematurss de con-
tacto (oclusidn traumitica),

tn ntsceso neriodon*al lateral.

lecrosis parciasl o total de la palwna nor la imvanmidn  ha-
cia los tejidor periapicales.

Ia nrueba de la vercueidn no sirve rora saber el estado

de interridad de la pulpa.
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- PALPACION: Este tino de prueba se realiza con loe dedos, al pasar
el dedo fndice suavemente comprimiendo la mucosa contra
el hueso, puede causar sensibilidad al paciente como su-
cede en el caso de que se encuentre afectada la zona pe-
riapical por la invasién de microorganismos come conse-
cuencia de la caries.

La palpacién bimanual en el drea submzxilar puede deter-
minar si los ~anplios eatan afectades rpor 1la extensién
de un proceso patoldrico como en el caso de un absceso

de un diente mandibular,

- MOVILIDAD: Pisiologicamente el diente presenta un pequello grado de
movilidad que var{a en los diferentes dientes. Al sobre-
pasar estos limites, la movilidad se vuelve patoldgica
lo oue clinicamente indica el grado de inflamacién del
liganmento periodontal ¥ puede eer debido a la pérdida de
tejido de soporte vor enfermedad periodontal o también
por trauma de la oclusidn.

Esta prueba ge hard con los dedos indices de la mano o
con los exiremos de una pinza aplicando fuersas latera-
les en sentido vestibulo-lingual, también se rodrd in-

tentar en algunos casos empujar el diente en su alveolo.

La movilidad de menos de 1 mm se considera normal y es
1lamada movilidad de primer grzdo.

La movilidad de 1 mm es llamadn movilidad de =epundo rra-
do.

Ia movilidad de mis de 1 mm es llamada movilidad de ter

cer prado.

- EXAMEN PARODONTAL: Es indirpensable realirarlo para complementar

nuegtro diaendstico.
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A veces, la sensibilidad causada por loe canmbios térmicos se debe
a que muchas de las superficies radiculares estdn expuestas debido

a la recesidn gingival como resultado de un padecimiento periodontal.

As{ también en el caso de que un conducto lateral este expuesto a
la cavidad bucal como resultads de un proceso periodontal, podria
convertirze en la ruerta de entrada de toxinas, dando lupar a una

depeneracidn o infeeccidn Pulnar en una nieza aparentemente sana.

Con frecuencia encontramos problemas pulpares sobreasrepgades a los

periodontales o viscevarsa,

- PRUEBAS TERMICAS.

Principalmente 1o son el frio y el calor. Nos ayudan a localizar

el origen y la natursleza del dolor. Corunmente loz sintomas gque

se sgocian a la pulpa inflamada sintomdtica es el dolor por alguno

de los dos arentes mencionndos y ya sea que lo induzcan o gque lo ali-

vien.

- PRUERA AL PRIO: Se realiza con hielo o arua helada sobre el dien-
te cospechoso. Otro método consiste en airlar y secer
loz dientes y aplicar cloruro de etilo sobre cada uno

de értos medisnte una torunda de 2lroddn peouefia .

- PRUEB, CALOR: FPor medio de un instrumenio cnliente que se colo-

3=
3
[

ca robre el diente o por medio de =2fua caliente o con
una varita e rutapercha caliente { antes de que eapiece
a2 humear ) sobre el tercio medio de 1n corona del diente
en 1= superficie vestibular,
Reenlta interesante conocer las nosibles respuestas s estas pruebas
para su interpretaciédn:
l.- Aurencia de respurrta: Ia pulpa dental es M0 VITAL o potsiblemen-
te cea vital nero se acnmnafia de una respuesta negativa falsa
como consecuencia de un rrodo excesivo de CATCIPICACION, un dpi-

ce inmsduro, traumetismo reciente o premedicacidén #el paciente,
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2.~ Respuesta moderada y transitoria es usualmente considerada
noraal.

3.~ Respuesta dolorose que denaparece rapidamente cuando el esti-
zulo es interrumpido, es caracteristica de una pulpitie rever—
sible o hiperemia pulpar,

4.- Respuesta de dolor cue persiste una vez retirado el estimulo,

es indicadora de una pulpitis sintordtica irreversible.

Otras pruebdbas:

~ PRUEBA ELECTRICA: SOlo sirve para proporcionar informacién res=-
pecto de salud o intepgridad de la pulpa VITAL .
o demuestra alteraciones del ecstado de salud de la rulpa
sélo sirve para indicar vitalided o no vitalidad,
La pulpa afectada resulta ser un conductor muy pobre,
mientra2s cue la nulpa viva transnmite rapidasente la
corriente.
Existen varios tipos de estimulacién elféctrica de la
~ulpa, todos se baran en la aplicacidn de una corriente
al tejido de la pulpa y en medir su capacidad para man-—
tener esta transmisién.
%8 necesario que la corriente pase a través de las es-
tructuras directamente a la pulpa y aue la determinacién
del estinulo se base en la medida de la intensidad aque
ce necesita rara obtener una resyuesta en el tejido de
1a pualpa, dentro de unos limites dador de intensidad.
™n alpunos casos la exploracién de 1a puipa tiene valor
limitado como cucede en los dientes de varias raices,
ya gue una de e¢llas nuede ser vital y las otras no.
lLos dientes con restauraciones extenrac o con incrusta-

ciones de metal entre otras.
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~ PRUEBA DE VITALIDAD: Se acude a e=ste método sobre todo cuando
los otros medios de evaluacién hen revelado muy poco

o ningmin resultado importante.

-~ EXCAVACION: Se realiza eliminando curaciones u obturaciones para
localizar caries por debajo de éstas, otras veces se
hace el despaste oclusal sin anestesia previa, para

encontrar la respuesta de la pulpa.

- PRUEBA DE ANEASTESIA: Cuando no ha sido posible encontrar el dien-
te responsable de la molestia, se realizn por medio de
las siguientes técnicas:

l.~ Inyeccidén mandibular.

2.~ Anestesia por infiltracidén en superiores comenzendo por el mds
distal,

3.~ Inyeccidn intraligementosa, sobre loe surcos meeimsl y dietsl

( en dientes inferiores ) de cada diente rcospechoso y

tesiado, el

&

cuande el diente resnonsable ha sido &3
dolor decaparece ( si no desaparece, guizi =e trate de
un dolor reflejo o de un padecimiento ' origen no

odontopénico ).

- TRANSILUYINACION: Puscando vitelidad a través de la

Tos dientes vitales se observan de un col sado
Los dienter no vitelen son opscos ¥y en pe R
También a veces ¢s5 positle identificar fractura

vertical coronaria.

~ RADIOGRAFIAS: Son esenciales y rutinsries en los ¢s enfermos
con dolor dental.
Es de valor limitado pues no siempre r 1 1lss ver-
daderas cauras de la enfermedad.

Con el uso de los rayos X se ha reducido la perfecci 1la exnlo-

racidn clinica principalmente de la caries.
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Como consecuencia de esto, acarrea dos peligrosas eecuslase:

Reduce la apudeza clinica permitiendo méds errores de diagndstico

y otorra a la razdiosrafim demasiada responsabilidad como tdnica fuen-

te de diagndstico.

lae radiogrefiss, no permiten esteblecer el estado de la pulpa ni

la prerencia de necrosis., TFara investirar la vitalidad de un diente

no resulta de pran ayuda al menos aque exista alefina alteracidn

periapical, sin embarfo, la rsurerposicidn de detalles eanntdmicos

puede parecer en las . radiografias como alteraciones periapicales

por lo que se debe tener en cuenta:

~ Apujero palatino snterior - Seno del maxilar - los canales de 1la
nutricién - amjero mentonimno y 1la fosa submaxilar asi como
procesos patoldgicos cercanos al diente como lo son el cementoma
absceso periodontal, un quiste, un tumor de losz tejidoz blandos
o zora gufstics retenida.

- Tos dientes traumatizados y no tratodos casi nunca presentan
alteraciones radiosrdfices.

Io oue £{ podemos encontrar eon:

- Iesionts por caries profundas

~ Hestaursciones nrofundas y extenras

- FProtecciones rulpares

~ Pulrotomins

- Néduloe pulpares

- Calcificncidn extensiva de los conductos

-~ Rerorcidn de la rafz

- "ndioluccentiams a nivel del dpice o en su vecinded, fracturas
de la raiz.

- Engrocamiento del liramento periodontal

~ Enfernednd periodontal radiopraficomente evidente.

“n 1o que al tipo de ceries se refiere, debemos tomar en cuenta que

almunas de lar primeras manifestacionee o formas precoces de caries

oclusales, cervicales ns{ como cnries recidivantes alrededor de
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alguna obturacidn sdlo nueden encontraree con insveccién y explora -

cién clinica completa.

En las caries interproximales es la radioprafia la parte mis impor-

tante en gu diarndstico siespre y cuands se lleve a cabo una téeni-

ca eficiente en cuanto a la engulacién horizontal se refiere para

asejpurzr que el haz de radiscidén pase por ls zona 2e contraste pa-

ralelo a la superfic¢ie interproximal, ve que cuando hey ung super-

pozicidn de esmalte, 12 carice quedn oculta.

las razsnes ror las gué reculta dif{cil registrar con exsctitnd 1las

expogicioner rulpares o el real comrromiso pulpar vor medio de leas

radiografias es ror varias razones:

1.~ Anpulacidn: hltera muchax veces la verdadera relacién entre 1la
leaidn cariada y la pulpa.

2.~ La ceries puede guedar superpuestz en la rulpa como en las le-
siones bucales y lingunler,

3.~ las radioprafias raramenie indicsn la verdaderz extensidn de la
derscalcificncidn y renersimente minimizan la verdaders profun-
diged.

4.~ la presencia de materiales de contraste orfcurece a menudo la pro-

fundidad de la corien come en leciones bucales o linguales.

La mayoria de las enries internroximales se descubren por medio de
lus radiorrafinc, pero ec necesario hacer ¢l doble enfooue para su

diammdstico o dercurri=iento.

Tor 1o nue conclufmos ave nunce debe hacerse un dinfFnistico clini-
eco brendo tolamente en un hallazro radioldrico, fe  debe llevar a

cabo 177 distintes pru~bas cue va hemeos mencionado.
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CAPITULO VII
DIAGHOSTICO CLINICO DE LA INPLAMACION PULPAR

La inflamacién aguda . crénica conllevan otras clasificaciones:

~ PULPITIS SINTOMATICA Y ASINTOMATICK: Ya sea que presente o no
dolor. Generalmente la pulpitis aguda da los episodioes
mds graves de dolor, mientrss que 1la pulpitis crénica

loo eintomas no =son tan notables o son inexistentes.

~ PULPITIS APIiERTA O CERRADA: Se habla de una pulpitis abierta
cuando exi%te una comunicacidn franca entre la pulpa
dental y la cavidad oral, o también cusndo el diente
que la prerenta no ha completado la formacidn total de
su rafz por tratarce de un diente joven.
Tn la pulpitis cerrada es cuando no existe la comuni-
cacidn pulpar con la cavidad oral, y si acaso existis
dsta ha eido obetruida., Tarbién es cerrada cuando el
diente cque la presenta tiene formada completamente su

raiz, vor lo que se trata de un diente maduro.

- PULPITIS PARCIAL Y FULPITIS TOTAL O GENERALIZADA: Si  1la inflama-
cién se limita a la =zona camerzl del diente o una parte
de ésta (asta o cuernc pulpar) y total cuondo la infla-
macién abarca pran parte de la zona radicular pulpar
pudiendo llepar hosta la unidn cemento-dentinaria o cer-

ca de ella.

Otra clasificacidn es 1a de pulpn infectada o pulpa estéril y se da

semin 1a pulpa prerente microoreanismos o0 no.
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- PULPITIS REVERSIBLE Y PPLPITIS TRYEVERSIBLE : Cuando existe 1s
posibilidad de devolverle a la pulpn mediante un trzta-
miento conrervador a esu estsdo de no inflamncidn,

O irreverzible cuando debido al dafio aue tiens la pulpa,

el dnico tratamiento posible es el endoddntico.

Quizd este nunto, =sea el mds delicndo y sobre el cual se deberd
poner mixima atencidn ¥ responsabilidad para eviter el sacrificio
de ana rulpa que guizd pudo tratarse con fxito o, nor el contrario

proteger una rulpa destinada a 1a necrocis.

Para poder clinicementie hablar de un estado patoldgico de 1la pulpa

es necessrio reconocer el estado 'mormal" de la pulpa.
- PULPA NORMAL.

Wuchor autores prefieren llamar a erte estado e la pulpa como
intacta o no inflamada, va que histolopicamente =se trata de una

pulpa que tiene noca altermcidn o nineuna de sus elementos.

De irual manern re le lama rulpa atréfica a lac alteraciones pro-

pias de los Adientes mnduroc con  bastante edrd o que también pudie-

ron haver tenido caries dentnl o intervenciones odontoldgicas de

overutorin ¥ que histologicamente pueden tener reduccidn de nimero

¥y volumen celular, dentina reparativa, csleificsciones distréficas,

aumento de fibras coldrensr, etc, Se trata de un estadc no vatold-

gico de la vpulna,

- Diarndstico: s arintemitica.

Ia respussts a las  pruebas  t¢rateas ( calor o {ric } rs de leve =

moderada y tronsitoriez, en  decir, oue desaparece casi inmediuta -

mente desyruds de la interrupcidn del estimulo.

Ko exirte resyuestm dolorosa ni a lan palpacidn ni a 11 percusidn.
Ly movilidad nue ruede presentar serd de nrimer pradc, €s decir,

casi impercertible,
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Las radiograffas mueatran por lo general un conducto claramente
definido que ge afina en direccidn nl dpice, La cortical dsea se
encuentra intecta.

Se trata de un estado ideal de la pulpa dental.

- HIPEREMIA PULPAR.

Se le conoce con otros nombres tales como : Fendmeno hiperactive
sepin Cpilvie, pu'pitis reversible foecal, inicisal, transmitoris, tem-
prana, leve.

Iae causas oue puedeﬁ provecar este fendmeno sgon procesos desiduoe
destructivos, atriccidén, abrzridn, fractura coronaria, asi como
obtureciones metdlicas sin aislamiento adecuado o con caries en
la vrofundidad de éetas, También se Aa como conmecuencia de manio-
bras periodonteles profundae, despuds de una restauracidn reciente
o de una limnieze. Durante tratajos odnntoldrices en la preparacién
de cavidadeg en coreratoria o nufiones, etc., como resruestz a la
irritacidn de fdraacor o ciertos materinles de obturacidn.

Es un estado inflamatorio inciwiente asudo que representa los pri-
meros cambios vasculares intrinrecos Ze resistencia y defensa pul-
par con la araricién de eintcmas, por 1lo que la pulpa tiene 1la
oportunidad de conzervar y reerccar a fu ertado de no inflamacidn
y recuperar su funcidn.

- DIAGROSTICO.

Existe dalor de cortz duracién de menor o mavor intensidad oue de-
saparece al retirar el irritante ¥y restaurarse la temperatura nor-
mal,

El dolor sienpre es nrovocado vor ciertos eztimulos comp son 1los
alimentos dulces v s=alados, bebidas friss, el empaguetaniento de
alimentos, durante 1n masticacién en el caso de las cavidaden con

caries ( presidn de los alimentos )
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la prueba térmica ror lo tanto serd positiva al frio o al calory
desaparecerd al interrumrir el estimulo. Tembién nuede aparecer
dolor al respirar por la boca.

La prueba a la palpacidn y percusidn son negativas.

En la radiosrafia la relacidén pulpa cavidad puede huber presencia
de caries. La regidn periapical es normal,

El dolor nunca serd espontédneo.

= PRONGTISS: Clacificads dentrs del grupo de los dient=r  tratables
por 1o que el prondrstico es tueno para el diente y par: Ia pulpa.

= TRATAYIENTO: Dependiendo del irritunte, se protere: la pulps,
eliminar caries, colocar baces adecuadas aislantes y irritantes
que se nodrdn dejar durante un tiemno o hacer la obtur Sn defini-
tiva.

- FULPITIS AGHDA SEROSA.

Al no llevarse a cabo el trataniento para la hiperemi tlpar, ésta
continda comprflada per 1a acunul~cidén de 1fquido ¢- iema en el
tejido conectivo que es sobre todo seroso y donde no existe

necrofis ni 1a formacidén de abnrceson,

Este tipo de pulnitis resulte ser la gue miAs controt 15 ha crea-
40 porque rerre~entz le face en la cual la nulpa er 1 el limite
de reversibilidad hacia una resolucidn favorzble ovar: te

- DIAGBNOSTICO,

Por vitalidad pulpar v caracteristicne del dolor, :al es  muy
variable. La prucba  térnica es rositiva principnlme al frio ¥
may ~ocas veces al calor.

El dolor que orecenta puede ser molerzdo, nulsdtil, o O seve-
ro sobre todo er raranente localizalo, es intermiter - principio
y continun, rero cari ciempre es vrrovocado.

Las pruck2z a la percusién y palpncién son renerals nepativas,
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o existe movilidad dentaria apreciable.

las radiograffas sobre la zona periapical puede ser normal por lo
que no son de mucha utilidad.

Cuando -el dolor que presenta es provocado por los diferentes est{ -
mulos térmicos como el frio o calor y desaparece gradualmente, 1lo
més provable es que estemos hablando de un proceso inflamatorio
con resolucidn favorable para 1la pulpa, adn cuando el dolor pueda
ser muy intenso, como parece fer gue el tipo de dolor esta direc-
tamente relacionado con el grado de inflamacién pulpar, conforze -
esta intensidad aumenta, las posibilidades de 1la pulpa hacia 1la
resslucién favorable disminuyen. Fn tento el dolor no sea espontd-

neo las posibilidades pueden ser muchas.

~ PRONOSTICO. En base a los hallazros anteriores podrd ser favora=

ble o desfavorabdble.

- TRATA™TENTO: Se reconiends sobre todo en 1las nprimeras fases de
esta pulpitis donde el dolor es provocado, el tratamiento conserva-
dor mediante la eliminacién de 1n caries, obturaciones, ocementos,
etc., ¥ la colocacién de bvases adecuadas como obturacién temporal
para la cedacién de 1a nulra, €sto es tawbién con el fin de evitar
futuroz shocks térmicon y mantener el diente en obeservacidn lhasta
que los sintomas desaparezcan y posteriormente se canbiard por una

obturacidn definitiva,

Cuando los sintomas no mejoren o no deranarezcan, se sugiere, so-
bre todo rn dientes jévenes, practicer la pulpotonmima { zobre todo
8i la pulpitis afectn 1lm porcidn cqmeral del diente ) pero i se
tratn de dientes maduros, el dJnice tratamiento poeible es el de

los conducios o la malpectomia.

- PULPITIS AGUDA PURULENTA.

La evolucidn de una pulpitis epuda serosa serd por lo general una

pulpitis rarulenta, lo ocue sigmifica que lo necrosis rfe ha inicindo
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con la formacidén de abescesos pulpares.

Fl dolor que caracteriza a este grado de pulpitis es persistente,
constante, molesto, intolerable, localizado que aumenta cuando el
paciente estd acostado, es exacerbade por el calor y atenuado por
el frio.

Esto dltimo se basa en la teorfa de que el proceso de putrefaccién
da lugar a la formacidn de gases que al ser expandidos por el ca-
lor en lac paredes incrtensibler del diente, eon resronenbles de
una compresidén sobre los nervios de la pulpa y debido a 1la redu-
cida salida apical, exrlicen la intensidad del dolor, por lo aque
muchas veces el paciente acostumbra enjuagarese con agua helada,
lo que indica que hay forma supurada de pulpitis y que la necro-
cis ya se ha iniciado. Zn esta etepa el paciente localiza mejor
el diente que en el cazo de la pulnitis aguda serosa,

Existe dolor & la masticacién.

Ta rruedba de la percusidn resnlta positiva en sentido vertical.
ma readiografia coronaria o interproximal es muy 4til para des—
cubrir caries pronfundas proximales o recidivas en obturaciones
preexistenies mostrando una comunicacién caries-pulpa asi como
el estedo periodontal y perierical a menudo va interesados en pro-~
cesos avanrzados de ecta pulpitis.

Cuando la pulpitis spuda se ha establecido v generalizado, sobre-

viene 1la necrofis de la wpulpa.

- PROHOSTICO: Endodonticamente favorzble sl diente.

~ TRAPAMIENTC: Cbturacidn de los conductos radiculares

- PULPITIS CRONICA

La nulpitis crdénica surse a partir de cualquier tiro de estimulo
arrenidén de bajn intensidnd y larea duracidn sabre una pulpa capaz
de resintir esta irritacidn.

Como en la mayor parte de 1las afeccicnes crénicas, los signos y
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sintomas son apreciablemente mds leves gque los de la forma aguda.
En 1a pulpitis crdénica leve generalmente es asintomdtica, apare-
ciendo el dolor conforme avanza la pulpitis y adn as{ los sintomas
son ligeros, o incluso le pulpa puede liegar a necro:arse totalmen-—
te en ausencia de dolor. FE1 dolor que puede aparecer es ligero
y apagado, con msyor frecuencia intermitente y no continuo provo-
cado por el calor o el frio por la wmasticacifn o los alimentos
dgrcs, sunque a veces este dolor runde rer ecpontidneo.

Por lo anterior 1las respuestias térmicas a1 frfo y calor son mucho
menores que en la nulpitis aguda.

ILa respuesta a la percusidén no son definitivas, puede haber ligera
sensibilidad a la palpacién y a la percusidn, existir cierta movi-
lidad que puede ir aamentando a medida aque la necrosis se hace
total o comienza la invasidén periodontal.

Ta afeccidn termina por regla reneral en la necroeis total de la

pulpa ei no es tratada, aungue puede que esto tome mucho tiempo.

Ta inflamacidn crdnicno a veces puede originarse de una vulpitis
aruda previa cuya sctividad entro en 1latencia, esto ge debe a 1la
rdnidn facilitncidn de una via de ealida para el exudado inflama-
torio lo que ocurre en pacientes jévenes cuyos dientes tienen los
Apices abiertos y logran crear una defenra o barrera para aislar
1a infeccidn Aebido nl buen suministro sanguineo que poseen.

Existen dos tinos de estn clnse de inflamacién: Pulpitis crénica

ulcerativa y pulpitis crénica hiperpldsica.

- PULPITTS CRONICA ULCRRATIVA.

Representa una psran exposicidn de 1a nulpa al medio exterior.
Se presenta en dientes jdvenes donde exieten conductos de ancho
lumen y amvnlia circulacidén nanical oue permite ana buena orpaniza-
cidn defensiva, ademds de existir baja virulencia.

Debido a que e=td abiertn hacia la cavidad y no en un eepacio limi-

tado, la diseainacidn de la lesidn se retrasa gracins a que el



85

exudado no se acumula sino cue drena hacia la cavidad oral.

Esto evita oue se generen presiones y por lo tanto no existe dolor
o es muy leve y sdlo aparece debido n la presién alimentaria sobre
la ulceracidn,

Es frecuente en caries recidivantes y por debajo de obturaciones
despegadas o fracturadas.

las radiografias rueden revelar la presencin de una exposicidn pul-

par bajo restnuraciones defectuoeas.
- PRONOSTICQ: Bueno para el diente.

~ TRATAMIENTO: Se recomienda en pacientes jévenes la pulpotomia

y para adultos la pulpectomia.

- PULPITIS CRONIZA HIPERPLASICA (POLIPO PULPAR)

Es una variscidn de la pulpitis crdénica ulcerativa en la que existe
una proliferacién exarserala y exuberante del tejido conective pulvar
inflamsdo aue orotruye de la cdmara pulpar vor lo tanto esta exouec—
ta hacia la cavidad oral y que suele ocupar la totalided de la cavi-

dad del diente.

Esta reaccidn se vrecenta comunmente en primeros molares, en nifios
vecueflos o adoleccentes jévenes ( va nue las rafcec no estan comnle-
tamente formadas ) y por la resorcién de los molares desiduos, por
1o oue el diente ticne como prerenuisito necesario un muy buen su-
ministro ranguineo procedente del Apice.

Fate tipo de rulpitis es irreverzible y generalmente asintomdtica
aunque ocnsionaliente se obrervard un dolor 1leve y transitorio
durante 1a masticacién y puede o no sangrar con facilidad semin el
grado de irriracidn del tejido.

Ia naturaleza proliferntiva de este tino de reaccidn mlpar es Aatri-
buida a urn irritecidn  erdnica de bajo rrado y a la  sbundante vas-

cularizacidn,
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El diagndstico es sencillo en base al tipico aspecto del polipo
pulpar pero puede existir dudae en cusnto a si este polivo es pe-
riodéntico, gingival o mixto. Caso en que bastard con ladearlo
desinsertdéndolo para obeervar lz unién nutricia del pedfculo.

En los casoe de posible comunicacidn cavopulpoperioddncica habrd
qgue recurrir al examen radliclégico previa colocacién de punias de
gutapercha o plata en el fondo de la cavidad.

lac radiografiac también podrdn revelar una conunicacidn directa
de la cdmera pulpar con la cavidad de la caries.

Aungue este tipo de fulpitis puede persistir como tal por muchoe
meses o hasta varios afios, la afeccidn terminard como regla gene-

ral en la necrosis de todo el tejido pulpar.

- TRATAVMIENTO: Fulpotomia en dientec Jjévenes. Si los dpices son

maduros debe llevarse a cabo un tratamiento endoddntico completo.

El éxito o fracaso del tratamiento de los conductos rndiculares
indicado en los casos en que 1la pulpa dentsl a sufrido dafio irre-
parable, censiste por un lado en la habilidod del opersdor para
lograr el correcto debridemiento quimiomecdnico de los conductos
accesorios y los mdltiples apujeros permeables pars obtener un
sellado apical hermético.

Decafortunadamente pueden presentaree situaciones que impiden el
adecuzde tratariento de lo= conductos, debido en psrte a la confi-
rFurgcidn enatdmica que presentan alpunos dientes en sus raices, o
mAs comunmnente a la técnicn inadecuada utilizala gque no llera al-
fano de los requicitors antes mencionados, otrac cansas pueden cer
de tipo iatrogénicar tales como el mal uro de los instrumentos,
formacidn de escalones, utilizacidn de material inadecundo, frac -
tura de almin instrumento, perforrcidén radicular o fractura del

diente (raiz), lecién perianical por sbuso en la fuerza utilizadam.
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En ocasiones cualquiera de entos factores pueden originar una le-
sién periapical que provocard la inflomacidén de estos tejidos, es
decir, aparece una periodontitie apical que puede evolucionar hacia
otro tipo de comnlicaciones que no se resolverdn por si soles, al
menos que, si se trata de la mala tdcnica utilizada (sobreobturacidn
0 subobturacidn) se rehaga el tratamiento de 1los conductos adecua-
damente, sin embargo, cuando no se resuelve 1la lesidén periapical y
persiste y al irusl cue en las otrss caucas mencionades, serf ne-

cesario llevar a cabo la cirugia perianical.

Como esta cirugfa para su realizacién presenta miltiples complica-
ciones como pueden ser ias relaciones senatémicas y neurovasculares
presentes en la cavidad bucal, la m=zla accesibilidad hacia las zo-
nas periapicales y por ende falta de visibilidad, es importante e-
vitar hasta donde sea poeible, la ciruria periapical e intentar el

tratamiento no quirdrgico,
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CAPITULO VIII
CARIES DE CUARTO GRADO O NECARNSIS PULPAR

Este grado de caries significea oue la pulpa ha =ido destruida.

NECROSIS.

La necroeis es la muerte patolépgica de 1lms células o tejidos en
zonags locnlizades en un  organieme en condiciones vivar, Fe 1la reac-
¢ién mde serin e irreversible con la pérdida permanente de las cé-
lulas afectadas. La sccidn de los microorranigitos en la cavidad pul-
par, junto con los fendmenoce inflematoriocs asi como la accidn direc-
ta de las toxineas y enzimas bacterisnas de los sSubproductos de esta

reaccién, dan como resultado la necroeis.

NECROSTS FULPAR.

Es la dereneracidn total de la pulpa en la gue no queda ningdn ele-
mento vivo, es decir, la rulpa y2 no es vital por el cece de todo
metebolicmo y de toda capacidad reactiva.

No debe ser considersda una forma especifica de enfermedad pulpar,
es el resultedo final v mds comnleto de la inflamacidn totel previa,
ya sen apude o crénica de 1a rulps en donde no hubo reparacidn ni
resolucidn sl no ser trntada a tiempo o adecusdamente.

Por lo reneral la necrosis total es indelora v asintemfticna y Al
no cer tratndo ¢l diente puede quedar meces o0 a¥os caci sin  dar
sintomas hosta convertirse en un "reeto radicular”.

Sin embargo, esto cozunmente ne ncurre, en la mavoria de loe cnsos,
exieten comrlicaciones infecciorss de mavor o menor intensidad B
nivel periapical como resruesta a lor irritsntes nrovenientes del
conducto radicular cue re ncomrafan Ade sirpos y sintomne, denomino~
4os "patosis periapicales”,

Existen otree cnusas poce frecuenter cue rroducen necrosis  tales
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como procesos depenerativos de 1la pulpa y nroblemas periodontalesn
avanzados.

Fl tratamiento consiste en la apertura de la cdmara pulpar para
establecer el drenaje de los 1iquidos exudados y gases resultantes
de la desintegracidn pulpar con la posterior obturacidn de los con-

ductos radiculares.

PATOSIS FRITAFICAL

{ Alteraciones TFerianicales )}

Es la extensién de un procesoc patoldgico de la tulpa ( necrosis pul-
par ) mds alld del foramen apical por la presencia de numerosos ele-
mentos en descomposicidn, microorganismos, toxinas, enzimas y bac-—
terias que ejercen una accidn agresiva sobre los tejides periapica-
les que origina la aparicién de las diferentes enfermedades.

Ia clasificacidén mAs c¢dman de 1la enfermedad periapical es 1la
siruiente:

ENFERMEDAD PERIAPICAL

ABSCESO DENTOALVEOLAR AGUDO ~ ABSCESO DENTDALVEOLAR CRONICO
QUISTE PARADENTARTO
GRANULOMA

AL igual que en la aparicién de la nulnitis, las relaciones anaté-
micas, la resirtencia del aufsped, la cantidad ¥y virmlencia de los
micraorganismos invasores determinardn la velocidad con aue se pre-
senten estas reacciones en el peridnice, vor tanto podrédn aparecer
en corto tiemno ncompafindos de siesnos v eintemas ( proceso smudo )
otros, de manera lenta y progresiva ( proceso crénico ) y a menudo
asintomdtico, o incluso, el proceso nuede quedar detenido en cual-
aquier etapa con evidencia de airnos simultdneos de destruccidn y

reparacién,
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La propagacidn de estas lesionee siguen siempre el camino de menor
resistencia del organismo.

Las manifestaciones clinicas de estas enfermedades, presentan gran
variedad de signos y sintomas, estos pueden variar desde reaccidn
asintomdtica hasta leve sensibilidad el masticar, sensacién de
alarganiento del diente, dolor intenso, hinchazén, fiebre alta o

malestar general.

Fl gigno mdz indicetivo de una 1lesidén vperiapical por lo general
es la resorcidn drzea observada en lns radiografias como una pér-
dida del patrén dJseo y rarefaccidn, sin embargo, es importante
comprender nue entas lesiones no siempre son visibles porque muy
a menudo la evolucidén del oproceso suele mer demasiado rdnida por
1o que los datos radiogrédficos son ainimos, aunado a esto, el diag-
néstico diferencinl radiogsrdfico de estas enfermedades es de poco
vilor debido a lag variantes oue npresentan en el tamailo que van
dezde 1 mm & varios centimetros » a la configuracidén gue vuede rer
redonda, elintica o amorfa y los btordes cortantes y repulares pero
a veces pueden cer irrepulares y difusos o contlnuos y regulares

en alpunas dreas y en otras difusos.

- PERICDONTITIS APICAL AGUDA

Fs la primera manifestacién de invasidn al peridpice. Implica un
proceso inflamatorio doleroso alrededor del dpice del diente obser-
vado radiorraficamente como un ensanchaaiento del ligamentc nerio-

dontal.

Como ya mencinnamos, es causado eeneralmente por la extensidn de
los productos de la necrorir nulpar hacia los tejidos periapicales.
Sin  embarro, existen otros factores nque pueden originar la perio-
dontitis nor ejemnlo en los rrocedimientos de endndoncia incorrec-

tos, por sobreinstrumentacién, esobreobturacidén, penetracidén de



91

materinl aséptico hacia el peridrice o ror soluciones irrigadoras.
La periodontitis apical a-uda puede aparescer también ascciada a
dientes vitales como en el caso Jde traumatismos por deportes, oclu-
8ién traumdtica nor restauracidn alta o contactos prematuros, pro-
cedimientos operatorios, movimientos inadecuados de ortodoncia o
por bruxismo crdnico, irritacidn fisica o mecdnica causada por 1los
irritantes durante la limpieza, etc,

In sensibilidad a la percusidn es la principal caracteristica cli-
nice de 1a periodontitis anpical aruda. Puede heber incluso 1ligera

sensibilidad a la nalpacidn. £l dolor oue precenta puede variar
desde leve nensibilidad a dolor intenso y hasta incoportable al
contacto con el diente oruesto { al ocluir el paciente ) o incluso
al rozarlo con 1la lengua.

Puede existir lipera movilidad del diente y hasta una ligera
extrusidn debids al edema.

Radiperaficamente opuede revelar noca varincidn del lipamento ne-
rindontal anical nue puede mostrar un asrnectn normal,lirferamente
ensanchado o un aumento evidente,

Ya que la periodontitis puede presentarse en dientes vitales o no

vitales es importante llevar a cabo las pruebas de vitalidad.

= TRATAWIENTO: 5i la pulpa se encuentra necrética se debe estable-
cer 1a commnicneidn  pulpa-cavidad para lorrar el irenaje de los
1linuidos y exudads y remocidn del material séptico por medio de

coluciones irriendorar. Mantener el conducio abierto.

Fl trotamiento de los conductos radiculares deberd rer realizado
SIEMPRE desruds de 1la derararicidn de los sintomas que caracteriza
1la fase amda.

Se rueden medicar analréeicos nara el dolor.

%n el caso en gue ¢l diente que lo rrecente rea vital, el trata-

miento ectard enfoendo a la caura que le dié orircen.
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- ABSCESO DENTOALVEOLAR AGUDO

El absceso es una concentracidn localizada de pus en una cavidad
formada por la desintegracidn de los tejidos.

La evolucidén inmedinta de la periodontitis apical aguda no tratada
es el absceso dentoalvenlar agudo que es un proceso supurativo de-
bido a la accidn asresiva sobre el periodonto apical ( principal-~
mente de tioo bacteriano y sobre todo por el gran nimero de micro-
orranismon an{ comy » la elevada virnlsncia ). F1 absceso dento~
alveslar arudo sge define cemo la foraacién de una coleccidn puru~
lenta ( exudado rurulento ) en el hueso alveolar a nivel del foramen
apical y es muy doloroso.

Fl abaceso es considerads una de las enfermedades odontoldgices
mis graves gue podemos encontrar.

Este absceso es de evolucidn progresiva ror lo que los signos ¥
sintomas aumentan a medida oue avanna el proceso.

Bl diapndstico es fdcil, una de 1as caracteristicas principales
es 1a prerencin de tumefaccidn ane nuede ser leve o revera, igual-
mente el dolor podré ser de acuerdo a este grado. Siempre habré
diversos grados de sensibilidad a 1a percusidén y a la palpacidén y
por lo comin podrdé vrerentar extrusién y movilidad dentaria de la
pieza involucrada la cual nc resvende a las pruebas del frio o del
calor por tratarse seneralmente de un diente con necrocis nulpar.
Lag radiorrafins pueden varinr desde un ensrocamientne del espacio
periodontal harta la presencia de unm lesién perianical franca.

Por ello a perar de que el cuadro clinico puede ser alarmeante, 1la
radiografia ruede parecer normal debido a cue no existid el tiemro
necesario para erosionar el huenp cortical lo suficiente como pAra
provocar radinlucidez,

Clinicamente nor lo seneral en las primerar etanas, no exi=te tu-
mefaccidn, solo dolor espontineo, pulsAtil y localizado, puede ha-
ber extrusién v movilidad dentarin, dolor a la rercusidn y ausen-—

cia de vitalidad dentaria.
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Radiograficamente puede apreciarse un peouefio aumento del espacio
periodontal.

Si 1las bacterias invasoras u otros irritantes son destruldos por
las defensas naturales del organismo, el abeceso puede ser absor-
bido o convertirse en un "paquete estéril" rodeado por une cépsu -
la de tejido fibroso.

Por el contrario gi el irritante es profundo o lns bacterias son
virulentae, los tejidos del huéevned, rierden contrel v el abrceso
se extiende mds alld del huero apical hacia los tejidos blandos
circundantes para provocar osteitis asuda, periostitis o celulitis,
las reacciones inflamatorias contribuyen a la destruccidn del hue-
80 alveolar y cnusan trastornos en el aporte sanruineo lo que a su
vez rrodiace mavor necroeis de los tejidos blandos y duros.

Conforme avanza el proceso, el exudado purulento aumenta de volu-
men (tumefaccidn) y busca una via de drenaje natural con destruc-
cidn dsen (fietula).

¥l tratamiento en las onrimeras facses antes de cue exista tumefac-—
cién, consiste en hacer la aperturn coronaria con la remocidn del
contenido pars la galidn de rases y dreneje del exudsdo purulento
y dejar el conducte nbierte, y una vez cue deraparezcan los sinto-
mps y signos se realizard el tratamiento de los conductos radicu-
lares.

Cuando existe tumefeccidn pero el exudsdo sin no er fluctusnte, se
hnrd la aperture coron~rin y suncue probablemente drenard muy poco
exudndo a truvée de estm napertura, se debe dejar abierto algpunos
diar y re prescribirdn enjuapues  sntizépticos en nrua caliente
para acelerar 1la evolucién del nbscesn.

£l paciente ror lo comin se encuentirs debilitado, roree un intenso
mnl Pliento, fiebre, dolor de cebecn y malester renersl,

A vecea el nahsceso sipue el travecte extrabucal o desapunr en foras
nasales o senos mexilaree,

Es importante intentsr drennr un abrceso dentonlvenlar arudo a través
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del conducto pero es indispensable saber que la coleccidén purulenta
puede no estar comunicada con el apujero apical y localizarse en
hueso o tejidos blandos.

Por ello, cu=ndo el diente afectado es abierto, puede no ocurrir 1la
salida del exudado.

Como el drenaje es insuficiente, habrd que prescribir una medica-
cién que contribuya a una rdpida evolucidén del proceso supurativo,
coimo son los antibidticos y =nmleéricos fuertes (inyvectzbles de pre-—
ferencin). Desrués de la deraparicién totel de los sifmoem y cinto~
mag, debe iniciaree el tratamiento de lo conductos radiculares.

En las etapas mds avanzadas del absceso, es decir cuzndo la colec-
c¢idén purulenta ha invadido los tejidos blandes, =e hard la apertura
coronaria y se dejerd abierta, se hard una incisién quindrgica a
trevés del edema fluctusnte para drenarlo colocando un dren en la
zona incidida entre 24 y 48 hores. PFrescribir antibidticos, anal-
résicon ¥ el tratamiento de los conductos serd después de ls desa-

paricién de los signos y siniomas.,

ALTERACIONES PERIAPICALES CRONICAS

- ABSCESO DENTOALVEOLAR CRONICO
Es 1a evolucidn mds comdn del absceso alveolnr asudo después de re-

ente o después del drenaje y no lleverse

mitir los sintcmar lent
a cabo el tratamiento de los conductes radiculsres, tanbién puede
presentaree en dientes con tratamiento endoddntico defectuoso o
irregular.

El abeceso dentnalveolar crénico es 1llamado también  verioedontitis
apical stipurativa, perirradicnlitis  rarefnciente crénica, periodon.
titis crdnicn, oste{tis periopical crdénica, reriedontitis aprical
supurativa, proceso alveclsr crdnico.

fe trata de un procese inflamntorio o infecciofo o ambas cosms de

baja intereidad y larea duracidn 1localizado a nivel de los tejidos



95

periapicales del diente caracterizados por 1la presencia de exudado
puralento debido a la invasién lenta v progresiva hacia los tejidos
periapicales de agentes da origen microbiano.

ELl absceso apical crdnico es generalmente asintomdtico y en base al
examen ¢1fnico y radioldgico y las pruebas de vitalidad podemos de-
tectarlos,

Radiograficamente ya que se trate de un proceso crdnico, existe el
tiempo suficiente para aue re produzca una reabsercidn beea sipnifi-
cativa por lo gue ésta mostrard una zona radioldcida periapical de
tamaflo variable.

El absceso apical crdnico se asocia comunmente con la presencia de
un trayecto fistuloso, si lo hay se puede verificar al practicar el
examen radiogrifico.

Si la fistula es bloqueadn al drenaje, se experimentarén divercos
grados de dolor.

Bl examen clfinico podrd revelar diversos gresdos de sensibilided & la
percusidn v a le palpecién del diente.

EL tratemiento coneistird en la obturscién de los conductos redicu-
lares con lo cual el absceso desaparecerd asi como la f{stule cica-

trizari,

- GRANULOMA

Bl gronuloma esg el resultado de la irritecidn constante de los pro-
ductos téxicors de descomposicién pulpar de poca intensidad prove-
niente del {(lor) apice (s) radicular (es) cue ocasiona la formacién
de tejido de granulscidn como resruecta del hueso alveolar con el
fin de bloquear y promover una barrera biocldgica en el foramen ani~
cal y oponerse a las irritaciones,

Lae defensar orghnicas son 1o rsuficientemente sltac para contener
1a apresién.

El rsranuloma es un procero nue nuede permanecer durante afios ¥

aparece con mnyor incidencia en el maxilar superior.
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Ya sea gue disminuya la resistencia orpgdnica o aumente la agresidn,
el granuloma puede sufrir degeneracidn y evolucionar hacin la absce-

dacidn o en quiste paradentario.

Si es eliminado el agente agresor puede producirse la regeneracidn

o cicatrizacidn,

- DIAGNQOSTICO: Es asintomdtico aunoue putde existir ligero dolor a
1> masticacidn ¥ en les arudizaciones puede nresentar lirera senei-
bilidad periodontel hasta inflamrcién violenta.

» la palpzcidn (a nivel del &rpice) y percusidn pueden ser pogitivas
en los casog en gue han tenido agudizaciones, no exiete movilided
del diente,

En las radiografias podrd apreciarse una rarefaccidn dmea circung-

crita de contornos nitidos y fondo bien radiolucido de forma irre~

mular con tendencia al contorno oval.

Fuede existir perforacién de la cubierta dsea y 1a formscidn de una

fistula, por lo peneral no existe vitalidad dental.

Tl disgnéstico diferencial radiograficamente es muy diffcil y en 1a

¢ran mayoria de los casos no se puede distinruir de un absceso o de

un quiste periasnical.

- TRATAMIENTO: Eliminando la cousa a travéde del tratamiento de con-
ductos es probable que 1ln lesidn disminuya paulatinemente y termine

por desapsrecer,

Fn otros caros serd necesario llevar a c¢nbo el lepredo periapical
Yy si es necesario y las condiciones lo permiten, la aricectomia.

Se recomienda cue el control radiogrAfice se realice hasta por dos

aflos o mds.

~ QUISTE PERIAFICAL
Ilamadc tambidn guiste radiculer, auirte pnradental, oquirte £l fi-
nal de la raiz, quinte nerimpical, guiste denioslveolnr, nuiste api-

cal.
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Es también el resultado de la irritacidn de baja intensidad y larga
duracién provenientes del conducto radicular que estimulen los restos
epiteliales de Malassez existentes en el ligamento periodontal.

E8 una lesidn cavitsria de crecimiento continuo, revestide interior-
mente por tejido conectivo oue contiene lfguido o una sustancia se-
misdlida en su interior (abundante en colesterol). Fl crecimiento
del ouiste es producido por el aumento de éste 1fquido. FEl tamafio
en ru didmetro varin de 1 a 2 mm y su  forma vuede ser elintica u
ovalada.

Radiograficamente puede observarce una mancha negra uniforme con
tendencia a la configuracidn esférica y limites circundantes preci-
s08, sin embargo, ya hemos mencisnado la imrosibilidad de lograr
un diagndstico diferencial con el granuloma v el absceso periapical.
Los quistes pueden ser asintomdticos, si el quiste es de pecguefia
dimensién, el examen clinico revelard poco, ya que no existird do-
lor a la percusidn ni reneibilidad.

1os quirtes rrondes pueden destruir la tabla dsea vestibular y pre-
sentar lipera galiencia visible a la inspeccidn.

Los quistes pueden ir acomrafiados de fistula.

Fn la presencien de un ouiste podemos encontrar un diente con pulpa

necrética o un dienle trutado endodonticemente en forwa incorrecta.

- TRATAMTENTO: El de los conductos radiculeres, con lo que el proce-

so de reparacidn ce produce nearmalmente nero en caso e cue le lesidn
permanezca se indicard un comnlemento cuirdrrico con arvicectomia y

cureta je periapical.

Se acenpte que cean tratados endodonticamente los dientes involucra-

dos, cvitar cirugia hasta donde sea posible y hacerla en las mejo-

res condiciones,

UIna vez eliminado el factor irritative, la leridn deberd desapsrecer
lentamente, esto es de 6 meses a un afio alroximadanmente,

El pranuloms vy el cuiste radicular sgon las dos leaiones radioprdfi-

cas mAe frecuentes con una veouefia diferencia a favor del pranuloma.
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CONCLUSIONES

Al realizar esta téeis, me he dado cuenta gue la odontolosia sigue

avanzando enormemente, sin embargo, aun falta mucho camino por
recorrer.

Es evidente que el porcentaje de afécciones pulpares inflamatorias
por caries dental sipue s8iendo clevadas, adn en nuestra época de
grandes logros y avances en muchos campos.

Esta enfermedad, es nosible nrrevenirla e incluso detenerla medisnte
el tratamiento oportuno y sdecuzdo adn en estados muy avanzados.

Por supuesto que existen otros factores gque provscan una Teaccién
pulpar inflamatoria que a veces no estd en nuestras manos evitarla,
pero otras s{, es por ello imrortante la orientacidn hacia la-po-
blacidén para lograr concientizar con respecto a crear los buencs
hdbitos higiénicos y ealimenticios bdsicos, as{ cemo, enfatizar 1a
necesidad de acudir a la visita odontoldpica periddica, ya sea en
instituciones ndiblicas n privadas, norque con ello, se podréd losrar
en muchas ocasion~g evitar el establecimiento de esta enfermedad y
sus miltiples secuelas que llegan a ocasionar infecciones graves de
orden general,

Afortunadamente muchos profesisnales, va no sdlo se limiten a 1la
préctica overat-ria odontolédprica en su consultorio privado, sino que
sabe que tiene que vromover 1la edvcacién de tipo higiénico-preventi
vo para evitar ecte tipo de padecimientns que resulta molesto y oue
causa da®o ccondmico, firico v emocional al paciente.

Crec oue en un faturo, meror cantidad de personas se dard cuenta del
sirnificado real no s8lo estético sino fancional v d¢ salud que im-
plica conservar en huen estade la cavidad oral.

El futuro de la odontologia con sur nuevas seneraciones y las apor-
taciones de los nctuales maestros en todars 1ns ramas de 1la odon -

toloria tiene un faturo brillante.
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