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INTRODUCCION

E1 objeto de esta tesis es presentar la clasificacion de 1las
enfermedades pulpares y periapicales, ya que considero de suma im-
portancia estes conocimientos, puesto que el drgano pulpar represen
ta la vida del diente.

En este trabajo expongo la patologfa periapical asi como la -
patologfa que afecta la pulpa tanto cameral como radicular y que de
acuerdo con las manifestaciones clfnicas del caso el Odontélogo po-
drd establecer un diagnéstico clinico definitivo para efectuar el -
tratamiento adecuado que nos llevard a un prondstico favorable,

ya

que el Cirujano Dentista de prictica general (o especialista) en -

cuentra frecuentemente en el campo endoddntico, casos diffciles en-
los que, por la patologfa de las piezas dentarias, se debe extirpar
1a pulpa involucrada.

Para conocer cuindo el drgano pulpar se encuentra afectado, -

es necesario conocer sus caracterfsticas normales y es por esta ra-



CAPITULO I

ANATOMIA £ HISTOLOGIA DEL ORGANO PULPAR




rJ

zdn que en este trabajo hago referencia sobre la anatomfa e histolg
gfia de la pulpa dental.

No se pretende con este trabajo que el Cirujano Dentista pue-
da resolver todos los casos patoldgicos tanto pulpares como periapi
cales, s6lo deseo dar a conocer los diferentes sfntomas y signos de

1as diversas afecciones, que de una forma u otra atacan el Grgano -

pulpar, asf como los medios de que nos valemos para obtener un

diagndstico clinico correcto, tomando en consideracion que el Ciry

Jano Dentista es el Unico que puede descubrir esta patologia en los
primeros momentos de su evolucién,




ANATOMIA E HISTOLOGIA DEL ORGANO PULPAR

DESCRIPCION GENERAL

La pulpa dental es un tejido blando de origen mesenquimatoso,
que resulta de la transformacién de los restos de la papila dental,
constituida principaimente por tejido conjuntivo ricamente vascula-

rizado y que ocupa el espacio ibre de la cdmara pulpar y de

conductos radiculares.

los -

Estd rodeada de dentina, encerrada dentro de una cubierta du

ra y de paredes inextensibles, que ella misma construye y que trata
de reforzar durante toda su vida.

La pulpa vive y se nutre a través de los fordmenes apicales ;

pero &stos como vfa de comunicacidn con el periodonto dificultan

sus procesos de drenaje y de escombro, Por tal razdn, la funcién -

pulpar es esencialmente constructiva y defensiva.

Una vez erupcionada la corona del diente, la pulpa, en condi-

¢ fones normales, forma dentina secundaria durante toda la vida del
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diente.

Tanto la dentina secundaria como la primaria transmiten a la
pulpa la accién de los distintos estimulos a través del contenido~

de los tubulos dentinarios que son prolongaciones citoplasmiticas-
de los odontoblastos.

Cuando la pulpa es excitada por distintos estfmulos, como
consecuencia del menor aislamiento del medio bucal provocado por
una abrasion, desgaste o una caries superficial, generalmente so-
brecalcifica e impermeabiliza 1a dentina primitiva y deposita den-

tro de ella nuevas capas de dentina secundaria mids circunscripta y
menos permeable.

También una irritacién lenta y persistente favorece la contf
nua formacidn de dentina, gque reduce gradualmente el volumen de la
pulpa, a la vez que estrecha la cdmara pulpar.

Cuando cualquier agente irritante o la accidn toxicoinfeccio
sa de la carfes llegan a la pulpa afectdndola y desarrollando en -
ella wun proceso inflamatorio defensivo, Gificilmente puede reco -
brarse y volver por sf sola a la normalidad, anulando la causa de

1a enfermedad, si por el contrario, no se anula la causa de la le-

sidén, el resultado final es la gangrena pulpar y sus complicacio -
nes,

ANATOMIA DE LA PULPA

Anatomicamente la pulpa dental cuenéa con dos porciones que-
son : una porcion coronaria y una porcibn radicular que se encuen

tran en la partc gentral del diente en 1a corona y en 1os conduc =




tos radiculares respectivamente.

FUNCIONES DE LA PULPA

La pulpa representa la vitalidad del diente y sus funciones -
son 4 :
1. Funcidn formativa
2, Funcidn sensorial
3. Funcidn nutritiva

4, Funcign de defensa.

1. Se llama funcidn formativa porque la pulpa se encarga de

formar dentina durante el desarrollo del diente por medio de los --

odontoblastos, mientras que las fibras de Korff dan origen a las fi

bras coldgenas de la sustancia intercelular fibrosa.

2. La funcidn sensorial se lleva a cabo por medio de los ner
vios de la pulpa dental, los cuales san muy abundantes y sensibles-

a la accidén de agentes externos.

3. En la funcidn nutritiva los vasos sanguineos distribuyen -

Tos elementos nutritivos que circulan con la sangre, por los dife -
rentes elementos de la pulpa.

4, La funcién de defensa estd a cargo de los histiocitos que

se vuelven macrdfagos ante una agresifn, fagocitando cuerpos extra-
fos.




HISTOLOGIA DE LA PULPA

Se considera que el organo pulpar histologicamente estd cons-
t itufdo por los siguientes elementos :

a) Estructuras celulares

b) Estroma Conjuntivo

c) Sistema Vascular

d) Sistema Retfculo Endotelial
e) Sistema Nervioso

f) Sistema tinfdtico.

a) Estructuras Celulares :

Entre 1a sustancia intercelular de la pulpa se encuentran fi

broblastos, histiocitos, odontoblastos, ademis de &stos tipos de ce

Vulas que son las mds abundantes, también encontramos celulas mesen
quimatosas indiferenciadas que estdn en las paredes de los capila -
res sanguineos, células linfoideas errantes que son los linfocitos-
escapados del torrente sangufneo y c&lulas de defensa como los leu-
cocitos errantes.

£l fibroblasto es la estructura celular que va a ocupar la ma
yor parte de la pulpa y posee diferentes formas que pueden ser es-

trelladas o fusiformes.

Tiene la funcidn de elaborar las fibras coldgenas que consti-
tuyen una estrecha malla intercelular.

Los fibroblastos son elementos de defensa fagocitaria de la -




pulpa, junto con los histiocitos y los leucocitos. La funcidn fago

citaria transforma al fibroblasto en una célula fagocitica amiboi -

dea durante los procesos inflamatorios.

El histiocito es la cé&lula del Sistema Retfculo Endotelial, -

el cual es de forma fusiforme u oval y su contorno periférico da

origen a las prolongaciones citoplasmiticas en determinadas ocasio-

nes, Su nicleo es de forma semejante a la de un rifién. Su propie-

dad es la de fagocitar, reaccionando de dos maneras principaimente-

que son : de defensa actuando en conjunto con otras células, o bien

de reserva.

Como el histiocito €s un elemento fagocitario, su via de eli-
minacidn es sanguinea,
El odontoblasto es la célula caracter{stica de la papila den-

taria, tiene una forma redondeada al principio, adquiriendo poste -
r jormente 1a forma cilindrica y alargada.

De su extremidad periférica, sale una prolongacion citoplasmd
tica para constituir la fibrilla de Tomes, en donde se van a deposi
tar sales de calcio, formidndose la primera capa de dentina, por

o
cual por medio del odontoblasto se 1leva a cabo la funcidon formati-

va de la pulpa.

b) Estroma Conjuntivo :

Su accién es 1a de sostener a la pulpa, dindole su forma y re
sistencia gracias a que posee una estructura semejante a 1a de una

red insular rodeada de una substancia coldgena, la que sirve de in-
clusidon a las células,



¢) Sistema Vascular :

Compuesto principalmente por arterias, venas y capilares. Las
arterias siguen un curso similar a 1a porcién central de la pulpa ,

tenfendo ramificaciones que forman un plexo rico en capilares, Ccon
tinudndose con la porcidn venosa del paquete, siguiendo una trayec
toria paralela a la de las arterias, para terminar saliendo por el
foramen apical.

La delicadeza de los vasos sanguineos es una de las sorpren -
dentes caracter{sticas de la pulpa dental,

d) Sistema Retfculo Endotelial :
Estd constitufdo por dos tipos de células indiferenciadas que

son : cé&lulas reticulares y endoteliales, las cuales se encuentran-

d {stribufdas en toda 1a cimara pulpar.

Entre sus funciones estdn las de ayudar a la formacién de la

sangre, a la fagositosis, contribuyen a la formacién de anticuerpos
y al almacenamiento de las grasas.

e) Sistema Nervioso :

Estd constituido por los nervios que son cordones formados
por células y fibras

nerviosas, que partiendo del cerebro o de la

médula espinal, se extienden por todo el cuerpo, rigiendo las fun

c fones motoras y de sensibilidad del organismo.

Muy pocos asuntos relacionados con la histologfa dental, han

recibido mds atencin que 1a distribucién de los nervios del drgano

pulpar, especialmente con relacidn a la sensibilidad de la dentina.
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Los nervios siguen la misma trayectoria de los vasos sangui -
neas, siendo 1as ramificaciones mds abundantes y gruesas en la corg
na que en las paredes radiculares.

La sensacidn dolorosa es motivada por el encerramiento del pa
quete nervioso dentro de la cimara calcificada y la naturaleza semi

fluida del tejido, causando entonces una respuesta exagerada a la-
prasion,

f) Sistema Linfitico :

Los vasos linfaticos son sumamente delgados, por donde circu-
1a la linfa, estando formados por una capa de tejido conectivo y un
revestimiento endotelial,

La presencia de vasos linfaticos en la pulpa, esta dada por -
cambios nutritivos de ésta con e! parodonto, aunque algunos autores
como el Dr. Grossman mencionan que en realidad no existen vasos lin

faticos en el organo pulpar, sino que son espacios intercelulares -
por donde circula la linfa,




CLASIFICACION DE LAS ENFERMEDADES PULPARES

Las alteraciones pulpares son producidas por cambios anatomo-
histolégicos anormales que sufre la pulpa dentaria, causada por -

agentes agresores, estas alteraciones son :

a) Estados prepulpiticos: que todavia no son patoldgicos como
herida pulpar, 1a hiperhemia y la degeneracién.

b) Las francas enfermedades pulpares conocidas como pulpitis.

c) Los procesos que ya no es posible considerar como enferme-

dades y que son : la necrosis y la gangrena pulpar, porque sélo los

tejidos vivos son sujetos a la enfermedad.

Las causas de las alteraciones pulpares pueden ser quimicas,-
ffsicas y bactertanas, y pueden ser producidas por el paciente o -
por el operador, las cuales se mencionan en el siguiente cuadro:

QUIMICAS :

Paciente : el icido citrico de 1imén al chupar.

Operador : &cido ortofosfdrico de los cementos, alcohol, clo~
roformo y otros deshidratantes, nitrato de plata en cavidades pro -

fundas, sustancias arsenicales para desvitalizar la pulpa.
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BACTERIANAS :

Paciente : caries penetrante, infeccifn pulpar endfgena, in -

feccidn pulpar por periodontoplastia,

Operador : Contaminacién pulpar por herida accidental o conta

minacion pulpar al remover caries.

FISICAS : Estas pueden ser mecdnicos, térmicos y eléctricos.
Mecanicos :

Paciente : oclusidn traumdtica, cortar hilo con los dientes,-

destapar botellas, el uso de pipa o boquilla, atricciGn exagerada.

Cperador : rdpida movilizacidn ortodéncica, tensin exagerada

sobre un puente fijo o removible.

Térmicos_
Paciente : alteraciones de alimentos a temperaturas extremas.
Operador : calor producido al pulir esmalte o materiales de -
obturacidn,

Calor producido con el monbmero del acrilico o con el

fraguado de los cementos.
Eléctricos :

Operador : contacto de obturaciones de diferentes materiales.

E1 mecanismo de las alteraciones pulpares depende de 3 facto~
1res

I, Las causas que lo producen, de su intensidad, severidad, -
duracidn, accion repetida y predileccidn celular.

11. De la pulpa misma, de su edad fisiolégica, de su grado de

vitalidad, de su posibilidad cicatrizal puesto que no puede regene-
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rarse.

I11. De su capacidad defensiva determinada por :

a) Ausencia de circulacidn colateral

b) Abundancia nerviosa, pero sin suficientes vdlvulas
c) Su encierro entre paredes duras inextensibles.

Todos estos factores van a provocar que la pulpa tenga una 1i
mitada capacidad defensiva, asf como la reduccién gradual del volu-
men pulpar por aposicién de dentina secundaria y a veces terciaria.

Las causas agresivas de la pulpa se dividen en 3 grados :

ler. Grado : Son muy leves producidas por causas normales co-

mo masticacién, cambios térmicos, irritaciones quimicas y pequefios-

traumas. Estas agresiones estimulan las defensas pulpares y produ-

cen 1a maduracién dentinaria y el deposito de dentina secundaria.

20. Grado : Alcanzan el limite de la estimulacidn defensiva,-

logrando deposito de dentina terciaria como Gltima resistencia de

Ta pulpa, pueden ser producidas por caries, erosidn, abrasidn, obtu
raciones, etc.

Jer. Grado : Producen alteraciones de naturaleza destructiva,

como ias inflamaciones que se caracterizan por aumento sangufneo --

pulpar, infecciones y muerte de la pulpa.

En las irritaciones de la pulpa se consideran 3 causas :
1. Alteraciones Superficiales: reacciones biolGgicas preinfla

matorias cercanas al 1fmite patolGgico de la pulpa, la cual es nor

mal todavfa. Cerca de la destruccifn de los tejidos duros y préxi-

mos a la pulpa, se coloca la dentina secundaria que es producida -

por los odontoblastos como respuesta a la frritacibn.
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2. La exposicidn de la pulpa : ésta se encuentra localizada -

como un punto rojo sangrante en el fondo de la cavidad.

3. Hiperhemia pulpar : aqui se presenta vasodilatacidn por ex

cesivo flujo sangufneo, si el flujo es arterial se dice que es un -
proceso activo o fisioldgico, si es venoso es pasivo o patoifgico y

de acuerdo a la cantidad de sangrado puede ser parcial o total.

CLASTFICACION

La mayorfa de los autores han elaborado diferentes clasifica-
ciones de las alteraciones pulpares, tomando en cuenta las causas -

que lo producen, los sintomas que se presentan y los cambios patol§
gicos en la anatomia dental en general,

Para describir cada una de las enfermedades pulpares se eli -

gié Ya clasificacién que Grossman publica en el afio de 1965 :

I, HIPERHEMIA : activa

pasiva
mixta.
11. PULPITIS : Aguda serosa
Aguda supurativa
Crdnica ulcerativa
Crénicd hiperplistica,
111. DEGENERACIONES:C&lcica

fibrosa
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atrdfica
grasa

reabsorcion interna
IV. NECROSIS O GANGRENA PULPAR

HERIDA PULPAR

Se le 1lama asf al dafo que padece una pulpa sana, cuando por
accidentes es lacerada y queda en comunicacidn con el exterior.
Es muy comin utilizar el témmino exposicién pulpar como sinG-

nimo de herida, por 1o que es necesario aclarar que una exposicifn-
es consecuencia de una herida.

Por 1o general la herida pulpar es accidental, provocada ya -

sea por caries profundas al hacer la remecifn dentinaria, en prepa-

racidn de cavidades o mufiones, sin tener en cuenta los 1imites de

la zona cameral o bien cuando el paciente se fractura una pieza den
taria, provocando una lesifn en la pulpa.

En 1a herida pulpar se produce la ruptura de la capa dentino-

bldstica. Segiin la profundidad de la herida, mayor laceracidn de -

tejidos y mayor hemarragia, 1o que ocasiona una accidn defensiva al

rededor de la herida. E1 sintoma caracterfstico serd el dolor agu

do al tocar la pulpa, inclusive sélo con aire.

E1 tratamiento serd un recubrimiento pulpar directo.
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HIPERHEMIA

Es un estado inicial de la pulpitis y se caracteriza por una
marcada dilatacidn y aumento del contenido de los vasos sangufneos,
Puede ser reversible o irreversible; es reversible cuando al elimi-
nar la causa la pulpa puede normalizarse, es irreversible cuando la

hiperhemia pasa a un estado pulpftico.

Cuando la hiperhemia esta en forma activa es un estado fisio-
16g1co y regresivo, su sfntoma principal es dolor a los 1fquidos

frios y con la colocacifn de dxido de zinc y eugenol la hiperhemia-
desaparece,

La hiperhemia venosa es pasiva y patoldgicamente no regresiva,

su sintoma es dolor a los 1fquidos calientes y no cede a ninguna cu
racién conocida.

Nos encontramos ante una hiperhemia mixta cuando el dulce, ca

lor, frio y las substancias dcidas provocan una reaccién dolorosa y

el dolor desaparece al eliminar la causa.

Si 1a hiperhemia no se trata, puede dar paso a la pulpitis
que es la inflamacion de 1a pulpa la cual ya no produce dentina se
cundaria y si lo hace esta dentina es deficiente.

PULPITIS

Es 1a inflamacion de Ta pulpa dental debido a diferentes cau-

sas, pero principalmente la infecciosa que puede ser causada por

una caries, una enfermedad crdnica del parodonto como la bolsa parg
dontal profunda.

Entre las causas fisicas se encuentran las térmicas y traumi-
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t fcas.

Entre las causas quimicas estdn las irritaciones medicamento-
sas y las producidas con obturaciones, sobre todo de cementos de si
1icato aplicadas sin base protectora,

Es una inflamacidn de la pulpa caracterizada por exacerbacio-
nes intermitentes de dolor que puede llegar a hacerce contfnuo, el
dolor es expontaneo y puede ser pravocado par cambios bruscos de

temperatura, alimentos dulces o dcidos, presi6n de los alimentos al

masticar. El1 dolor persiste aln después de haber eliminado el agen

te irritante,
Si no es tratada la pulpitis aguda serosa, puede transformar-
se en pulpitis supurada que traerd finalmente necrosis pulpar.

Su tratamiento es la extirpacidn de la pulpa.

Pulpitis_Aguda Supurativa :

Es una inflamacién dolorosa caracterizada por la formacidn de
absceso en la superficie o intimidad de la pulpa, la causa mids co -
min es la infeccion bacteriana derivada de un proceso carioso o por
una pulpitis aguda serosa no tratada.

Hay dolor intenso, lancinante, pulsitil que aumenta con el ca
lor y alivia con el frio, pero si el frio es continuo el dolor se -

{ntensifica.

Su tratamiento es la extirpacidn de la pulpa, de 1o contrario
ocasiona necrosis pulpar.
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Puede ser parcial o total y abierta o cerrada. Si es abierta
es poco dolorosa y se desarrolla rapidamente, pero si es cerrada es
muy dolorosa 1levando a la necrosis lentamente,

Este tipo de pulpitis es asintomdtica aunque en un momento da
do puede ocasionar dolor ligero como por la presidon de los alimen -

tos, pero este dolor no es muy severo porque las fibras nerviosas

superficiales aestan degeneradas.

Se caracteriza por la formacidn de ulcera en la superficie de

1a pulpa expuesta y generalmente se observa en pulpas jdvenes, con
recidivas de caries.

La respuesta vitalométrica se obtiene empleando una mayor can
tidad de corriente eléctrica, por lo que al responder la pieza ind}
¢a que estd vital aldn, en el caso de no existir respuesta alguna en

el diente sospechoso, se debe pensar en la necrosis,

Su tratamiento es extirpacidn pulpar.

Es una inflamacidn de tipo proliferative de una pulpa expues-
ta, caracterizada por la formacidn de tejido de granulacién y a ve
ces de epitelio, debido al aumento que existe en el nimerc de c&lu-
las se le 1lama pulpitis hipertréfica.

Es una hiperformacion de tejido de granulacién como respuesta
defensiva ante agentes inflamatorios, proliferando y reabsorbiendo-
las paredes internas de la dentina, para ocupar no solo la zona ca-

meral, sino que rebasa a la cavidad cariosa produciendo el pélipo -
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pulpar.

E1 pdlipo pulpar aparece por lo general en dientes jévenes
con baja infeccién bacteriana.

Es asintomdtico, excepto con la pre
s i6n al masticar que causa un ligero dolor.

DEGENERACIONES

Se 1lama degeneracion pulpar a todo proceso infeccioso no pul,

par, denominados estados regresivos o degenerativos. Su etiologfa-
puede ser por traumatismos, infecciones gingivales y caries,

También se le 1lama degeneracidn pulpar a una aceleracién del
mecanismo de envejecimiento que son atribufdos a procesos de des --

truccién excesiva que se desarrollan en la célula.

Es aquella en que parte del tejido pulpar es reemplazado por
tejido calcificado, se puede presentar tanto en la cdmara pulpar co

mo en el conducto radicular, pero es mis frecuente en la primera.

Los elementos celulares estdn reemplazados por tejido conecti

vo fibroso, cuando se extirpan estas pulpas del conducto radicular,

nos queda un color rosado caracterfstico,

— . — - S

Se produce lentamente con el avance de los afios, sobre todo -



21

en la edad senil,

La hiposensibilidad pulpar es caracterfstica de este estado ,
acompafiada a su vez de elementos celulares y nerviosos con una calci

f icacidn progresiva.

Histologicamente hay menor nimero de células estrelladas y au
mento del 1iguido intercelular.

Es la mis frecuente de todas y puede ir acompafada de zonas -
de calcificacién, histologicamente tanto en los odontoblastos como-

en las cé&lulas de la pulpa pueden hallarse depdsitos grasos.

- — o — " —— - —

Llamada también mancha rosada, se explica como la reduccién -
de la dentina producida por cambios vasculares de la pulpa, con gra
dual invasion pulpar de la zona afectada. Puede afectar la corona-

o la raiz o bien a ambas partes. Se cree que su causa es un trauma

tismo anterior a la degeneracidn, pero no se sabe exactamente.

NECROSIS :

Es 1a muerte de la pulpa y términc de sus funciones vitales ,
puede ser total o parcial, es una secuela de la inflamacibn, a me--
nos que la Tesidn traumitica sea tan rdpida que Ta destruccidn pul-
par se produzca antes de que pueda establecerse una reaccifn infla-

matoria.

Cuando la muerte pulpar es ridpida y aséptica se le 1lama

-
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necrosis.

La necrosis puede ser por coagulacidn y por liquefaccidn,

Por coagulacidn es cuando la parte soluble de tejido se trans
forma en sélido, estd formada principalmente por protefnas, grasas-
y agua.

Por Yiquefaccidn es cuando las enzimas proteolfticas convier-

ten los tejidos en una masa blanda, cuando hay invasifn de gérmenes

la pulpa del diente se vuelve putrescente,

GANGRENA PULPAR:

Es una variante de la necrosis ya que es una forma infecciosa
de la misma, los sintomas son mids violentos, hay dolores intensos -

sobre todo a la masticacién y a la percusidn.

E1 dolor puede clinicamente establecer un diagndstico diferen

cial, antes de la apertura de la cavidad.

Es conveniente recordar que toda pulpitis no tratada nos

Ne
va a una necrosis de la pulpa.
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DIAGNOSTICO CLINICO DE ENFERMEDADES PULPARES

Se conoce como diagnéstico a la interpretacidn de signos y

s intomas, entendiéndose como tal, a cualquier dato o informacidn -
que permitan valorar el estado de salud del paciente, con el objeto
de establecer las posibilidades de recuperacidn, en caso de enferme

dad, o bien, de prevencidn de la porcidn vital del diente,

Todos los métodos empleados en la clinica por el Cirujano Den
tista, tienen como objetivo principal la elaboracidon de un diagnds
tico integral aprovechando los datos objetivos, subjetivos y de ex-

ploracion,

A continuaci6n se exponen los diferentes tipos de diagnistico
empleados en la clinfca :

QUAGNQSTICO ANATQMICO

Este se complementa con examen radioldgico y 1a preparacién -

biomecdnica. Se toma en cuenta ndmeéro de conductos, longitud de

los mismos, se hace mencidn de las relaciones anatbmicas que pueden
interesar como por ejemplo, la forma y direccifn de las rafces, la-

distancia a) seno del maxilar o bien al conducto dentario inferior.
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DIAGNOSTICQ ETIOLOGICO

Este se refiere al diagndstico que se hace en

base a la causa
de 1a lesion.

QIAGNOSTICO DIFERENCIAL

Llamado también diagndstico por exclusidn, se realiza en vis-

ta de la semejanza del cuadro clfnico en diferentes tipos de altera
c fones.

DIAGHQSTICO DE URGENCIA

Se realiza con premura, puesto que el paciente demanda un tra

tamiento inmediato, como por ejemplo en pulpitis aguda, abscesos pe
riapicales agudos, etc.

DIAGNOSTICO SELECTIVO

Es cuando se toma la decisién de practicar la pulpectomia ¢ -

bien optar por otro tratamiento como la exodoncia.

QIAGNOSTICO DEFINITIVO

Cuando se ha hecho la primera intervencidn y controlado el

diente a excepcién de todos aquellos casos que no presenten duda
desde un principio.

Los medios de diagndstico se dividen en Generales y Especia -
1es para Endodoncia.
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GENERALES

Comprende la historia clinica, el interrogatorio, inspeccidn,

exploracifn, palpacidn, percusién, par pruebas de laboratorio, por
modelos de estudio y radiografias,

ESPECIALES PARA ENDODONCIA

Comprende ademds de las anteriores, las pruebas térmicas,

eléctricas (vitalométricas) y radiograffas,

Cuando el caso amerite una emergencia, es necesario actuar ra

pidamente, por 1o que ésto nos obliga a prescindir de ciertas explo
raciones.

Para poder 1iegar a un diagndstico tendremos que evaluar, com
parar y clasificar los datos obtenidos, especialmente los signos y
s fntomas de mayor valor, entre ellos mencionamos la historia dolorg

sa, que es el signo central en las odontalgias.

£s de gran ayuda para el Cirujano Dentista, efectuar pregun -
tas acerca del tiempo de aparicidn, forma de presentacién (espont§=
nea o provocada), lugar, s1 se puede precisar, duracidn ya sea ins-
tanténeo, prolongado o contfnuo, intensidad (agudo, leve, irradia -

do, etc)

De acuerdo con los datos anteriores, podemos saber si el do-

lor se debe a una caries profunda, una alteraci6n pulpar o a una

-

complicacién periapical o parodontal gue {nvolucre la porcidn radi

cular del diente, o una combinacién de los anterijores.
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HISTORIA CLINICA

Para establecer un diagndstico adecuado es necesario ayudar -
nos con la historia clfnica, que es un aspecto de gran importancia-
dentro de cualquier tratamiento médico o dental, y por lo tanto no

es la excepcidn en el tratamiento endodéntico.

El Cirujano Dentista puede elaborar la historia clfinica de

acuerdo a los aspectos que @1 considere mds importantes,
A continuacidn se explican cada uno de los aspectos que const

dero bisicos y que se obtienen mediante el interrogatorio y la ins-
peccion. La mayorfa de ellos serdn complementados por la correcta

evaluacidn del caso, y nos dard como resultado el prondstico acerta

do y todo ésto como base para la elaboracién de un plan adecuado -
a cada paciente.

Datos Personales :

.

Estos son importantes para el control del paciente, tando du-
rante el tratamiento como posteriormente,

Interrogatorio :

Deberemos formular al paciente todas aquellas preguntas que -

nos puedan dar a conocer lo mis exactamente posible la situacion

que provocS el dolor y que nos puedan servir para evaluar correcta-
mente el caso.




nspeccidn :

En ésta deberemos buscar por todos los medios posibles, los

s ignos y sintomas que nos puedan ayudar a evaluar el caso.

E1 tipo de restauracidn que presenta la pieza afectada, asf -

como el estado de ésta, nos pueden indicar posibles causas de afec-
c fones pulpares.

Observaremos la destrucci6n que presenta la pieza y sf es muy
extensa sin soporte dentinario suficiente, procuraremos no colocar-

el dique de hule en este momento, sino hasta contar con un

soporte
cervical,

Efectuaremos también un examen parodontal, en busca de posi -

hle patologfa que afecte en forma seve-a la pieza dentaria y que

nos impida realizar la Endodoncia; si dicha patologfa no fuera tan

grave, entonces trataremos primero de eliminarla para luego efec --
tuar el tratamiento radicular,

Las pruebas de vitalidad pulpar no deben pasarse por alto, en

pacientes en los que no se ha efectuado previamente el tratamiento-
de conductos.

E1 exdmen radiogréfico vendrd a completar el examen parodon -
tal, a 1a inspeccidén que se ha hecho a las restauraciones o grado -

de destruccidn del diente, a la prueba de vitalidad pulpar. En ca

so de que ya se haya efectuado el tratamiento endodéntico, nos ser-
vird para ver hasta donde 1lega la obturacidn del conducto, si estd
correcta y si no existe patologfa perfapical

en el diente que = se
est& {nspeccionando.
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Analizaremos detenidamente ante qué tipo de paciente nos en -

contramos, si se trata de un paciente pasivo, apitico, etc. ; @&sto

nos puede ayudar a decidir si efectuaremos el tratamiento o no y sa

ber que tanta cooperacidn nos brindard el paciente durante el trata
miento.

Por ejemplo si el paciente es apdtico y sin interés serd ind

til intentar el tratamiento, no as{ con un paciente receptivo, de-

seoso de conservar su salud y est&tica, el cual cooperard ampliamen

te con nosotros para el mejor éxito de su tratamiento.

Diagndstico :

Se elaborard en base al interrogatorio y a la inspeccidén, sf

&stos fueron hechos correctamente, obtendremos los datos que nos

permitirdn conocer la causa real que provocé la alteracién pulpar ,

para que posteriormente en base a este conocimiento, podamos deci-

dir si se intentard la pulpotomia o pulpectomia segin el caso, o

bien s1 é&ste no tiene posibilidades de éxito decidirnos por

otro
tipo de tratamiento.

Evaluacidn del Caso :

Se 1levard a cabo con el diagndstico y la apreciacién psicold

gica del paciente, ya que teniendo pleno conocimiento de éstos dos-
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puntos, podremos saber en qué condiciones vamos a trabajar,

Al 1legar a este punto, es cuando por fin podremos decir apro

X imadamente que posibilidades de éxito tendrd el tratamiento.

Plan de Tratamiento :

Este implica en s{ la técnica que se decida aplicar,

Para realizar un plan de tratamiento correcto, serd necesario

el conocimiento de las técnicas basicas de la endodoncia.

A continuacidn se detallarén los diferentes medios de que nos
valemos para obtener e)] diagnfstico en endodoncia que son : pruebas
térmicas, eléctricas, puncidn exploradora y el examen de los rayos-
X en forma breve.

Todas éstas tienen como objetivo evaluar las alteraciones pa
toladgicas de la vitalidad y funciones pulpares, tomando en cuenta

1a reaccién dolorosa ante un estimulo hostil que en ocasiones puede
medirse.

PRUEBAS TERMICAS

Se basan en las respuestas al frio o al calor. La mejor técni

ca serd la de emplear trocitos de hielo o bien agua hglada en . una



k)

jeringa hipodérmica, que serd 1levada a la boca, dejando su conteni

do sobre Tos dientes sospechosos. Los trastornos pulpares que reac

c ionan de manera evidente al frio son : dentina sensible, hiperhe -
mia, pulpitis parcial.

La reaccién dolorosa al calor puede obtenerse utilizando gu-

tapercha caliente o bien un instrumento metdlico sin filo, colocade

en la flama hasta obtener el rojo vivo. La hiperhemia pasiva reac

ciona con esta prueba.

La ventaja de esta prueba es que se puede aplicar a pacientes
con miedo a la prueba eléctrica,

Su desventaja es la dificultad en cifras del estimulo aplica-
do.

CORRIENTE ELECTRICA

Llamada también pulpometria eléctrica o vitalometrfa. Es 1la

tinica prueba capaz de medir numericamente, o sea en cifras, la reac

cién dolorosa pulpar ante un estfmulo como es la corriente eléctri-
ca.

Para estas pruebas existen aparatos que tienen corriente gal

vinica de alta o baja frecuencia. La técnica consiste en poner un

electrodo pasivo que va a ser sostenido por el pacieate en la maro

y el electrodo activo se aplica sobre la cara oclusal del diente
previamente aislado y seco.

Se empieza con 1a mfnima corriente y
se aumenta paulatinamente hasta obtener la respuesta dolorosa.

La prueba se compiementa con el diente hombnimo del lado con
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trario que servird como testigo, evitando la formacidn de un circu-
10 eléctrico producido por obturaciones o bien por prétesis metf1i~
cas.

Con este tipo de pruebas con la corriente minima se lograrf -
una respuesta afirmativa en una inflamaci6n aguda o en una pulpitis

transicional (hiperhemia).

La intensidad de la corriente a aplicar sera de acuerdo a
factores que son :

3

1. Edad del paciente

2. 51 existen procesos degenerativos

3. En pulpitis con necrosis parcial,

La desventaje de las pruebas con corriente eléctrica es la fo
bia que presentan algunos pacientes, sobre todo nifios, 1o que provo

ca un estado de tensidn que puede equivocar el resultado.

PUNCION EXPLORADORA

Este procedimfento es muy poco utilizado en 1a clinica dental
Se efectia solamente en determinados casos de cirugfa bucomaxilar y
consiste en extraer por medio de un trdcar y una jeringa, el conte-
nido de una reaccidn periapical como el quiste.

Su contenido se
envia a un laboratorio especializado.
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EXAMEN RADIOLOGICO

Las placas radiogréficas que mds comunmente se utilizan son -
las periapicales, procurando que se obtenga una imagen de la  zona
periapical, el dpice y en general toda la pieza por tratar,

En casos especiales como la necropulpectomia, biopulpectomia-

y pulpotomfa cameral, en donde se necesfta conocer con mds pres:

cién la topografia de la c&mara pulpar, se empleard la técnica in -

terproximal, con placas de aleta mordible, Cuando el tratamiento -

se combina con cirugfa, la placa oclusal resulta indispensable.
En la radiografia preoperatoria se observarin los siguientes

puntos :

1. Tamafio, nimero, forma y disposicidn de las rafces.

2. Tamafo y forma de la pulpa

3. ‘Relacidn con el seno maxilar, agujero mentoniano y aguje
ro dentario inferior.

4, Lesiones patoldgicas como son : tamaflo y forma de la cavi-

dad, fractura, relacidn caries-pulpa, formacién de dentina tercia -
ria, reabsorcifn interna y externa, granuloma, quistes, etc,
5. Cuando se trata de radiografias de la conductometrfa se ob

servard la longitud del conducto radicular y st medida, utilizando-
0.5 mm menos.

La radiograffa postoperatoria, 1lamada tambi&n de control,
tiene el mismo objetivo que la anterfor y se archivar§ para consul-

tar o contralar los procesos de cicatrizacibn o reparacidn, si el -
caso asf lo amerita. ‘
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Una vez realizadas todas las pruebas anteriores, se procede -
al diagndstico selectivo en el que se observan factores especiales-
que aconsejan o contraindican el tratamiento endoddntico.

Los factores generales para la seleccién de casos varfan, ya
que existen muchas enfermedades que practicamente obligan a reali -

zar la pulpectomia, porque la exodoncia estd contraindicada, y los
principales son :

1. Anomalfas sanguineas como leucemia, hemofilia, pﬁrpuré

Y
anemias.

2. Pacientes que hayan recibido radioterapia, para evitar le-
siones de radionecrosis o fuertes infecciones.

3. Pacientes que estdn recibiendo medicacién anticoagulante ,
que no puede ser interrumpida, como es el caso de la heparina y el

d jcumarol.

4. Pacientes hipertiroideos o con rigurosa medicacién por cor
ticoides.

5. Céncer bucal en la zona del diente a tratar.

Por 1o que respecta a la edad, se ha visto que &sta no es nin

gun obstdculo para que el tratamiento endoddntico se realice con
éxita,

La edad avanzada facilita el trabajo y obturacidn, al estar -
calcificados los conductos accesorios y el foramen apical estrecha-

do. La cicatrizacidn o reparacidn poStoperatoria se realiza més ~
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Tentamente.

Conacido el diagnéstico ¥ seleccionado el caso, procederemos-

a elegir la terapéutica mds adecuada Yy conservadora
paciente.

para nuestro -




- CAPITULO IV

PATOLOGIA PLRIAPICAL Y CLASIFICACION DE LAS
ENFERMEDADES APICALES



PATOLOGIA PERIAPICAL Y CLASIFICACION DE LAS ENFERMEDADES
APICALES

Las afecciones periapicales pueden ser de etiologfa infeccio

sa, traumdtica o medicamentosa.

Las periodontitis infecciosas son las mds frecuentes, Una -~
pulpitis avanzada, la necrosis y qangrena de la pulpa, la {infeccifn
accidental durante el tratamiento de un conducto, la enfermedad pe-
ricdontal avanzada, provocan la reaccidn del tejido conectivo peri-
apical ante la accidn toxicobacteriana.

Las periodontitis traumdticas se originan como consecuencia -
de un golpe, una sobrecarga de oclusién, una restauracién coronaria
excesiva, una sobreinstrumentacién en la preparacién quirirgica del
conducto, 0 una sobreobturacién del mismo que presione sobre el te-
Jido conectivo periapical.

‘ Las periodontitis de origen medicamentoso se producen por la
accidn frritante o cdustica de las drogas utiltzadas para la desvi-

talizacidn pulpar, medicacidn tépica o materiales de obturacién de
conductos radiculares.
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Las periodontitis agudas evolucionan hacia la resolucién o de

sencadenan el absceso alveolar agudo.

Un estado subagudo puede demorar la evolucidn hacia la croni-

cidad, Cuando la periodontitis adquiere las caracter{sticas de un

proceso crénico formando tejido de granulacién, puede evolucionar -

hacia 1a resolucidn o dar lugar al granuloma, al quiste apical, al

absceso crdnico y a Ta osteoesclerosis.

Junto con la lesidn del tejido conectivo periapical, en el
Spice radicular pueden producirse procesos de reahsorcidn y neofar-
macidn cementaria que influyen en l1a evolucién de la patologia de
dicha lesién y en la reparacién posterior a los tratamientos de en-
Jodoncia.

Un trastorno crénico periapical puede agudizarse por la ac -~

¢ i6n de nuevos agentes irritantes y provocar una periodontitis agu-
da o un absceso alveolar,

Las enfermedades periapicales se clasifican en :
Periodontitis aguda y subaguda
Absceso alveolar agudo
Periodontitis crénica
Granuioma Apical
Quiste Apical
Absceso alveolar crdnico
Osteoesclerosis

Hipercementosis
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PERIODONTITIS AGUDA Y SUBAGUDA

La periodontitis aguda es un estado inflamatorio del tejido -
que rodea a la rafz, puede ser de etiologfa infecciosa (bacteriana),
traumdtica o medicamentosa, pero la intensidad y duracién del dafo
provocado, asi como el estado de las defensas orgdnicas, hacen va-

riar la reaccion posterior de los tejidas, que evolucionan hacia
d {stintos procesos patoldgicos.

La periodontitis aguda apical de origen séptico es la mds fre
cuente en endodoncia a causa de una infeccién profunda de la pulpa,
una técnica operatoria defectuosa o bien por una infeccién periodon
tal avanzada.

Cualquiera que sea la via de 1legada de los gérmenes al peri-
dpice, las periodontitis sépticas agudas se caracterizan por la pre
sencia de dichos gérmenes en el tejido conectivo que rodea el dpice
radicular.

Histologicamente se encuentra hiperhemia de los vasos sanguf-
neos, exudado y numerosos leucocitos polimorfonucleares en pleno te

jido periodéntico.

La periodontitis aguda traumdtica puede ser originada por --
agentes externos, un golpe puede producir desgarramiento de las fi-
bras periodénticas y pequefias hemorragias por ruptura de los capila
res.

En los traumatismos leves Tos leucocitos se acumulan rapida -
mente en la zona dafiada y fagocitan el tejido destrufdo y nuevas fi

bras periodénticas formadas a expensas del tejido conectivo resta -
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blecen la integridad del periodonto.

Un proceso igual de destruccién y regeneracién de fibras pe
r iodénticas se puede producir al separar bruscamente los dientes en
preparacién de cavidades proximales.

Las sobrecargas de oclusifn, la interposicidn extempordnea de
algin alimento duro entre ambos arcos dentarios y las sobreobtura -
ciones proximales y oclusales pueden ser causa de una leve perio --
dontitis aguda en su iniclacign.

S{ se elimina la causa el periodonto se recupera, pero si per
siste, la periodontitis evoluciona hacia el estado subagudo o créni
co, dafiando al hueso circundante y ocasionando granuloma u osteoes-

¢ lerosis.,

Cuando el traumatismo lesiona la pulpa a nivel del fordmen
apical, ésta sufre necrosts.

En caso de hemorragia la sangre puede
entrar en el conducto y cimara pulpar coloreando la dentina,

Una vez producida la necrosis pulpar, sobreviene la infeccifn
agravando la secuela del traumatismo.

Aungue no se sabe en que momento los gérmenes alcanzan la zo-
na periapical, un absceso alveolar agudo permite establecer clinica
mente el cardcter infeccioso de la lesidn.

La periodontitis aguda traumitica también es provocada por la
accifn de {nstrumentos en el periodonto apical durante la prepara -
cién de conductos radiculares, o bien de perforaciin lateral de 1la
rafz,

La perfodontitis aguda de origen medicamentoso se produce du-

rante los tratamientos endoddnticos, la gravedad de la lesidn. depen
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de de la potencia y concentracidn del medicamento,

Las drogas empleadas para la desvitalizacion pulpar, para la
desinfeccidn de conductos radiculares y las inclufdas en los mate -
riales de obturacidn pueden ocasionar inflamacin aguda del tejido-
conectivo periapical.

Clinicamente cualquiera que sea la etiologfa de la periodonti
tis aguda y subaguda, la sintomatologfa es semejante en su inicia -
c¢16n y la intensidad del dolor depende del grado de inflamacién, el

paciente tiene la sensacién de que el diente estd agrandado,

Radiograficamente se observa engrosamiento del periodonto.

ABSCESQ ALVEOLAR AGUDO

Cuando no hay una resolucidn ripida del proceso inflamatorio-
agudo, sobreviene destruccidn de tejido, acumulacién de pus en el -
hueso alveolar y a nivel del dpice y la formacién del absceso alveo

lar agudo.

Se puede presentar con inflamaciGn y edema de los tejidos

blandos de la cara, el pus acumuiado busca una salida y perfora 1la

tabla Gsea, emergiendo debajo de la mucosa.

El drenaje se puede producir solo o provocarse, la elimina
¢i6n de pus trae un alivio rdpido al intenso dolor y se instala una
lesifn cronica periapical defensiva,

El absceso alveolar ademds de que se origina por la periodon-
titis aguda, también es ocasionado por la agudizaciﬁn de una lesifn
cronfca periapical generalmente infecciosa, debido al aumento de 13
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virulencia de los gérmenes,

En ocasiones, posteriormente al tratamiento y obturacién de -
un conducto infectado con lesidn crénica periapical, se produce un

absceso alveolar agudo que puede evolucionar hacia la resolucidn si

se hace una técnica endodéntica correcta.

La falta de drenaje del pus, poca resistencia orgdnica y la -
virulencia y patogenicidad de los gérmenes pueden ocasionar necro -

s is del hueso, si no se interviene con los medios terapéuticos ade-
cuados.

El primer sintoma puede ser una 1igera sensibilidad del dien-
te, muchas veces con una presién leve, empujando el diente hacia el

alveolo le proporciona alivio, después el dolor se hace intenso vy
pulsdtil apareciendo tumefaccidn de los tejidos blandos que recu

bren la 2ona apical, a medida que la infeccidn progresa, la tumefac
ci6n se hace mis prolongada y el diente se torna mds doloroso y se

afloja, pudiendo estar afectados los dientes adyacentes de manera -

semejante. En ocasiones el dolor puede calmarse parcial o totalmen

te, a pesar del edema y la movilidad del diente.

Radiograficamente no existe una imagen definida, sino que se
ve como una zona radioldcida difusa.

PERTODONTITIS CRONICA

La periodontitis crénica es una inflamacidn del perifodonto ca
racterizada por la presencia de una osteftis crénica, con transfor-

macién del periodonto y reemplazo del hueso alveolar por tejido de
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granulacidn.

En muchas ocasiones las afecciones crdnicas periapicales son-
la prolongacidn de una periodontitis aguda o subaguda o de un absce
so alveolar agudo, aunque se puede presentar sin ninguna manifesta-
cidn clinica aparente y como consecuencia de una accion infecciosa-
traumitica o medicamentosa prolongada y no muy intensa, controlada~
por una defensa bien organizada del tejido conectivo periapical.

E1 tejido de granulacidn constituye la caracteristica sobresa
11iente de los procesos inflamatorios crdnicos, es un tejido

joven
muy vascularizado con funcidn defensiva, reemplaza al periodonto

apical y al hueso alveolar, a medida que lo reabsorve, tiene un co
lor rojizo caracter{stico, debido a la gran cantidad de capilares -
que Yo irrigan, diches capilares permiten que las chlulas encarga -
das de la defensa lleguen hasta la zona de ataque y entren en con -

tacto con las bacterias y sus toxinas,

Al final del perfodo inflamatorie, los leucocitos polimorfonu
cleares que constituyen la primera l{nea de defensa del organismo -
contra la infeccidn, degeneran y desaparecen y son reemplazados -
por los 1infocitos que predominan en el tejido de granulacidn, tam-
b1én hay macréfagos, c@lulas gigantes que también son fagocitos

y
ayudan en la eliminacion de elementos de diffcil reabsorcidn,

Se desarrollan conjuntamente el tejido conectivo joven fibri-
1ar, con funcidn esencialmente reparadora y que constituye la trama

del tejido de granulacién y reemplaza el tejido perdido.
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GRANULOMA APICAL

Es una proliferacion de tejido de granulacin en continuidad-
con el periodonto causado por 1a muerte de la pulpa con difusibn de
1os productos tdxicos de los microorganismos, desde el conducto has

ta la zona periapical, contiene tejido de granulacién y tejido

in-
f tamatorio crénico.

E1 granuloma apical tipico estd constitufdo

por tejido de granulacion organizado y frecuentemente encapsulado -
por tejido fibroso.

La zona mds vecina del fordmen apical es generaimente la que
presenta mayor infiltracifn, pues estd en relacidn directa con la -
zona de ataque microbiano.

El granuloma puede considerarse como una reaccidn proliferati
va del hueso alveolar frente a una irritacidn crénica leve y prove-
niente del conducto radicular, la irritacidn debe ser leve y conti-
nua que no tenga gravedad suficiente para producir un absceso, es

una etapa evolutiva mads avanzada de la infeccign de una pulpa necro
sada.

Se encuentran casos de pulpitis crénicas de larga duraci6n, -
con infiltracién del periodonto apical, clinicamente puede observar
se reaccién dolorosa a la exploracidn pulpar y aiin dolores esponta-
neos por agudizacidon de una pulpitis crénica persistente.

En ocasiones el periocdonto apical sélo estf infectado en una
pequefia extensidn por la migracién de los gérmenes o menor resisten

cia de los tejidos, el granuloma se puede desarrollar en una

zona
alejada al dpice radicular,
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E1 granuioma estd compuesto por una cdpsula fibrosa externa -
que se continda con el periodonto y una porcién interna formada por
tejido conjuntivo laxo, vasos sanguineos y células como linfocitos,
plasmocitos, fagocitos mononucleares, algunos leucocitos polinuclea
res, asi como masas de epitelio derivadas de los restos epiteliales
de malacez remanentes de la vaina de Hertwing.

En un buen porcentaje de los granulomas, se encuentran proli-
feraciones epiteliales extendidas en su masa que, en determinados -

casos, evolucionan hacia la formacidon qufistica.

QUISTE APICAL

El quiste se desarrolla a expensas de los restos epiteliales-
que contiene el granuloma, que tianden a formar cavidades qufisticas

también puede originarse en la cavidad de un absceso crénico por

epitelizacién de sus paredes,

£1 quiste es una bolsa circunscrita cuyo centro estd ocupado-
con material 1iquido o semisglido, tapizada en su interior por epi-
telio y en su exterior por tejido conjuntivo fibroso.

Una inflamacidn recurrente o una inflamacién severa pueden -
destruir parcialmente o por completo el revestimiento epitelial del
quiste,

Tanto la cavidad como el epitelio tienden a aumentar de volu-

men a expensas del tejido de granulacifn rodeado por la cipsula fi-

brosa; por lo que los quistes de larga duracidn tienen la pared muy
delgada.
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Radiograficamente el quiste se ve como una zona de rarefac

¢ i6n bien definida, limitada por una 1inea radiollicida continua que

indica 1a existencia de un hueso mas denso,

ABSCESO ALJEOLAR CRONICO

Puede originarse por destrucci6n de la parte interna del gra-
nuloma, que se transforma en una cavidad con pus y restos de tejido
necrtico, rodeada de una membrana pibgena sin epitelio, lo que

1o
diferencia de una cavidad quistica.

Es una infeccidn de larga duracién y poca virulencia localiza
da en el hueso alveolar,

El pus puede quedar dentro de la cavivad del absceso largo -

tiempo, o buscar salida a través de la tabla dsea y mucosa, forman-

do una fistula que persiste o cicatriza periédicamente,

Cuando se establece el drenaje en un ahsceso alveolar agudo ,

puede pasar a la cronicidad por persistencia de la causa que lo
provocod.

Es asintomdtico, su descubrimiento se hari algunas veces du -

rante el examen radiogrdfico, se observa una zona radiolicida pe-

r japical de tamafio variable y de aspecto difuso.

Todas las lesiones crdnicas periapicales pueden agudizarse

temporalmente en determinado momento de su evolucidn. Se puede ha-
cer el drenaje por el conducto radicular sin ocasionar trastornos ,
pera puede haber dolor por la acumulacidn de gases, el dolor es muy

intenso pero puede ceder con la reapertura mecdnica del conducta.
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OSTEOESCLEROSIS

Es comin encontrar zonas de mayor calcificacion dsea al rede-

dor de un proceso crénico periapical de larga evolucidn. En ocasig

nes después de un tratamiento de conductos radiculares el hueso que

rodea a la raiz se sobrecalcifica lentamente.

Su etiologfa se atribuye a una irritacidn débil y prolongada

que en vez de reabsorber hueso aumenta su caicificacidn, En granu-

lomas y quistes apicaies, cuyo crecimiento se produce a expensas -

del hueso reabsorbido, se observa una zona de osteoesclerosis que

rodea a la lesi6n, ain después de un tratamiento endodintico para

reparar el granuloma, radiograficamente se observard que la osteces

clerosis persiste sin consecuencias clinicas ni patoldégicas.

HIPERCEMENTOSIS

Es una excesiva formacién de cemento a 1o large de la raiz ,
en una zona determinada de la misma o alrededor del &pice radicular,

se presenta en dientes no sometidos a sobrecargas oclusales, en -

dientes con pulpa necrdtica o gangrenada y con tratamiento endodén
tico, en é&ste (ltimo caso la causa etioldgica serfa irritacién pro-
1ongada que produce un agente poco nocivo.
Cuandc sobre una hipercementosis apical, elementos de poder
patigenos mfis elevados provocan inflamacidn de tejido conectivo co-
mo por ejemplo un absceso crénico fistulizado, la reparacién‘con‘e1

tratamiento exclusivo del comducto resulta muy problemitica.
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CONCLUSILONES

E1 paciente deberd ser tratado siempre como unidad y no como-
una entidad bucal solamente, ya que primero hay que evitar o tratar

todas las enfermedades que lleguen a repercutir en la cavidad oral

y conjuntamente evitar futuras complicaciones.

£1 OdontGlogo debe tener en cuenta que el conacimiento tanto-
de las manifestaciones como del cuadro clinico de las enfermedades-
pulpares y periapicales le serd de suma importancia para la elabora

c¢16n de un diagnéstico correcto y nos ayudard a obtener un resulta-
do satisfactorio.

Estos conocimientos representan una gran ventaja tanto para -~
el paciente como para el Cirujanc Dentista, que desde la primera ci

ta tomard las medidas necesarias, evitando ast los subsiguientes

problemas parodontales provocados por dientes sin el tratamiento



adecuado.

Es muy importante para el Odontélogo conocer l1a anatomia e -
histologfa del drgano pulpar, ya que de esta manera podrd valorar e
interpretar la presencia de una afeccidn pulpar o periapical del pa
ciente.

La importancia de reconocer a tiempo una pulpitis o bien wuna
degeneraci6n pulpar, es aplicar el tratamiento correcto que por di-

ferentes medios permite preservar la salud pulpar,

Cuindo cualquier agente irritante llega a ocasionar una pulpi
tis, independientemente de} caso que se trate y afecta la pulpa de-
sarroliando en ella un proceso inflamatorio defensivo, dificilmente

puede recobrarse y volver a su estado normal, aln anulando 1a causa
de la enfermedad.

Mientras se logre preservar la vitalidad pulpar o reintegrar-
total o parcialmente la pulpa enferme a su equilibrio fisiolégico ,

el dpice radicular y el periodonto apical continiian su evoluci6n
normal.

La enfermedad periodontal puede trastornar la salud, estabili

dad del diente en el alveolo y aiin ariginar Tesfones periapicales-

y mortificaciones pulpares a través del mismo perfodonto,
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E1 ideal que pretende lograr el Odontdlogo con el conocimien-
to de las enfermedades perfapicales es realizar una iIntervencién -

oportuna para alcanzar la normalidad del tejido conectivo parodon -
tal,

El éxito o fracaso de un tratamiento se certifica en la pric-

tica con la sintomatologfa clinica y el control radfogrifico de 1la
zana periapical,

El descubrir a tiempo una enfermedad pulpar o periapical es
tratar de evitar que ésta evolucione, asf por ejemplo una hiperhe -
~1{a es el estado inicial de la pulpitits, la pulpitis aguda puede -
transformarse en pulpitis supurada que finalmente ocasiona la necrg

sis, la cual puede originar una enfermedad periapical como es el
granuloma apical,

Asi también, una periodontitis aguda puede trans

formarse en un absceso alveolar o en una periodontitis crénfca.

E1 Odontélogo debe valerse de todos los signos clinicos para

establecer un diagnéstico diferencial y de este modo saber que tipo

de degeneracign pulpar tiene el paciente o bien que clase de pulpi-

tis o afeccidn periapical. Asimismo, siempre debe tener presente -

que el diagndstico ¢linico es de vital utilidad para &1, ya que por
medio de los diferentes métodos empleados en la clfnica por el Ciry
jano Dentista, se obtiene un diagndstico integral definitivo, apro-

vechando los datos objetivos, subjetivos y de explioracifn que se ob
tienen del paciente,




BIBLIOGRAFIA




BIBLIOGRAFIA

PRACTICA ENDODONTICA
DR. LUIS P, GROSSMAN
EDITORIAL MUNDI 1973
3a, EDICION EN CASTELLANO

ENDODONCIA
ANGEL LASALA

CARACAS, VENEZUELA 1971
2a. EDICION

TRATADO DE HISTOLOGIA
ARTHUR W. HAM

EDITORIAL INTERAMERICANA
MEXICO 1969

6a. EDICION

ENDODONCIA

OSCAR A. MAISTO
EDITORIAL MUNDI
BUENOS AIRES 1975
3a. EDICION

ENDODONCIA PRACTICA
YURY KUTTLER
EDITORIAL ALPHA
MEXICO 1961

la, EDICION




	Portada
	Índice
	Introducción
	Capítulo I. Anatomía e Histología del Órgano Pulpar
	Capítulo II. Clasisficación de las Enfermedades Pulpares
	Capítulo III. Diagnóstico Clínico de Enfermedades Pulpares
	Capítulo IV. Patología Periapical y Clasificación de las Enfermedades Apicales
	Conclusiones 
	Bibliografía



