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PROLOGO

En virtud de que la mayoria de las personas se soxa
ten a una revisidén odontol6gica con relativa frecuencia y
que la cavidad bucal es tan accesible al exémen clinico,
as responsabilidad del dentista de diagnosticar el curso
de la enfermedad llamada caries dental lo antes posible.
No serf{a muy diffcil ni imposible, tratar una caries si -
no se pudiera detectar su presencia antes de gque se hayan

producido cambios irreversibles de los tejidos o células,

El diagnéstico ideal serfa, por cierto, aquel que -

se pudiera hacer antes de que los signos clinicos de la -

caries fueran visibles.

Adentis de los procedimientos diagnésticos utiliza--
dos para determinar la condicién del paciente, es decir -
qué es 1o que éate tiene; es importante que se utilicen mé
todos para averiguar el Porqué de la condicién del pacien

te, y para hacer en lo posible pradicciones sobre el fac-

tible curso de la caries en el futuro. La primera parte

‘de 1a tarea se llsva a csbo mediante exémenes clinicos y

radiograficos; la segunda por medio del disgnostico etio-
16gico (pruebas de suaceptibilidad). ’



CAPITULO I

CARIES DENTAL

1.~ DEFINICION. Es un proceso quimico-biolégico carac

terizado por la destruccitn m&s o menos completa de los

elementos constitutivos del diente.

Quimico porque intervienen &cidos, y biol6gicos por

que intervienen microorganismos. Es cohnveniente conside

rar qua la placa dental es una zona que por carecer de -

limpieza autbnoma, facilita la formacitén de microorganis

mos que alteran la ecologfa bucal y que predisponen a --

los procesos de caries.

La formaci6n de caries es hasta ahora desconocida
y trata de ser explicada mediante teorias de las cuales

las mds importantes son la llamada de la Descalcificacién

fcida y la de Protetlisis-quelacién.

La primera o de la Dcléulcltiactbn &cida es una -
teorfa emitida a fines del siglo XIZ, pero es hasta aho-
ra la més cercana a la verdad, en ella se dice que la des
truccifén del esmalte se debe a la accién descalcificado-

ra que provocan los microoganismos al actuar sobre los -~

hidratos de carbono que se acumulan en los olplcloo:qongnd'




les motivando un cambio en Ph el cual pasa a ser fcido y
provocando la disolvencia del calcio esméltico, para pos

teriormente atacar por procesos [oteolfiticos la materia

org&nica contenida en la dentina.

La segunda teoria o de ProteOlisis-Quelacifbn, ex--
plica que los microorganismos actuan por enzimas proteoc-
1fticas sobre la materia orgfnica del esmalte, permitien
do que los tGhulos del esmalte se desprendan, para posts
riormente actuar sobre la materia orgénica de la dentina;
sin embargo se cbservé que la acciédn proteoclftica formabha
gcido gluténico y aspértico de donde se propuso que es--

tos actuaban como queladores que facilitaban la disolu--

cién de las sales de calcio del esmalte. Esta teor{a sec

ha venido deshechando terminando por aceptarse la prime-
ra,

Cuando en la diete existe una gran cantidad de carxr
bohidratos, estos son sintetizados y ocasionan que el pH
bucal se torne &cido, se sabe quea el foafato de calcio -
formador del esmalte es soluble en agua en medios Scidos,
por lo que se presentarf una disolucién de esta sustan--
cia, dependiendo de la cantidad de hidratos de carbono -

. on 1a boca. Este pi de disolucién chlcica en el cusl la




saliva no puede proteger al esmalte recibe el nombre de

PH critico.

tina vez destruido el esmalte, los microorganismos

penetran en €1 a través de los tGbulos y llegan a denti-
na, en donde penetran por las fibras odontoblésticas, y

posteriormente avanzan hasta llegar a pulpa dentaria.

Dada la gran variedad de microorganismos de la flo
ra bucal ha sido haata ahora impasible conocer cuales --
son las responsables de la caries, ya que en muestras de

caries se han podido localizar hasta 27 especies de dife

rentes variables.

Sin embargo, en las muestras tomadas se obaerva que
en los individuos con caries la proporcién de lactobaci-
los es més elevada que en los individuos sanos, asi tam-
bién se sabe que los Estreptococos abundantes en la boca

tienen un alto poder para tranaformar los azGcares en

fcidos y variar asi el pH.

De donde se piensa que al aumentar el pH &cido de
la boca mediante la accifn de los Estreptococos, se faci

1ita la penetracitn y desarzollo ulterior de xactobqei-f

~los que van a 1ntotvoq1:-poc£b1¢n§nto Qn 1a !oz-ﬁelcn §9




caries.

En individuos sanos la presencia de Lactobacilos es
negativa y al tratar de introducirlos inoculando volunta-

riamante, estos decrecen y terminan por morir y desapare-

cer.

En individuos enfermos en los que se disminuye en -
la dieta a los asGcares, al hacerlo dieminuyen considera-
blemente los Lactobacilos, s{ en bocas desdentadas y caren
te de placa de cantidad de Lactobacilos es cero o cercana

. a cero y al aplicarse placa removible que faciliten la --

acumulacién de azficares dietéticos la proporcién de Lacto

bacilos asciende inmediatamente.

En los individuos con caries ademis de Estreptoco--

cos se observan asociaciones de hongos como cfndida, Acti

nomycetes y algunas levaduras.

La caries dental no ocurre sin presencia de bacte--
rias por lo que a los Estreptococos se les ha cultivado y
se ha observado que tienen capacidad en animales como la
rata de donde se piensa que la caries dental es una enfer
‘medad transaisible y que pusde ser motivada por Eatrepto-
‘cocos especificos aln ignorsdos. A oy
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Podemos concluir que la caries es un proceso en el
cual el pH de la saliva es importantfisimo para su deter-
minacién, ya que ha pesar que la saliva es alcalina y --
amoritguadora la variante de concentracién de microorga-
nismos producen cambios en el pH bucal y salival. Expe-
rimentalmente se ha comprobado que el lactante sobre el

que actuan los Estreptococos pasa a &cidos acfticos y --

fcido propibnico con bioxido de carbano.

2.- GINUOMATOLOGIA DE LA CARIE .~ Una ver des-
trufdas las capas del esmalte superficiales, hay vias de
entrada naturales que facilitan la penetracién de los &-
cidos junto con los gérmenes como son las estructuras no
calcificadas o hipocalcificadas, lamelas, penachos, husos,

agujas y estrias de Retzius.

CARIES DE 1° GRADO.- En la caries del esmalte, -
no hay dolor, se localiza al hacer la inspeccién y explo
raci6n, el eamalte se ve de brillo y color uniforme, pe-
ro donde la cutf{cula se encuentra incompleta y algunos -
prismas se han destrufdo, d& el aspecto de manchas blan-

guesinas granulosas. Otras veces se ven surcos tranaver

sales oblicuos y opacos, blanco-amarillentos, o de color
café.




CARIES DE 2°GRADO ,~ En la dentina el proceso es

muy parecido aGn cuando el avance es més ripido dado que
no es un tejido tan mineralizado como el esmalte pero su
composicién contiens también cirstales de apatita impreg
nado a la matriz coligena por otra parte existen también
slemantos estructurales que propician la penetracién de

la caries, como son los TGhulos dentinarios, espacios in

terglobulares de Csermac, las lineas incresmentales de --

von Ebner y Owen, etc. La dentina una vez que ha sido -

atacada por el proceso cariosos presenta tres capas bien
definidas, la Ia. formada quimicamente por fosfato mono-
cllcico, la m&s superficial y que se conoce con el nom--

bre de Zona de Reblandecimiento. Eata constitufida por -

detritus alimenticio, y dentina redblandecida que tapiza
la apredes de la cavidad y se desprende facilmente con -

un excavador de mano marcando as{ el limite con la =zona

siguiente.

La 2a. zona formada quimicamente por fosfato dichl

cico es la zona de Invasién tiene la consistencia de la

dentina sana. La coloracifn de las dos zonas es de co-

lor caté, pero el tinte es un poco nés bajo en la de -

invasién.




La 3a. zona, formada por fosfato tric&lcico es la
pefensa, en ella la coloracién desaparece, las fibrillas
de Thomas estan retrafdas dentro de los tfbulos y se¢ han
colocado en los wm6dulos de neodentina, como una respuea-
ta de los odontoblastos que obturan la luz de los tdbu--

los tratando de detener el avance del proceso carioso.

El sintoma Patogneundnico de una enfermedad, es --

aguel que de por af, nos diagnostica esa enfermedad. E1l

sintama de la caries de 20, grado es el dolor provocado
por alygGn agente externo, como bebidas frias o calientes

ingesti6tn de azfcares que liberan &cido o algtn

agente mec&nico. El dolor cesa cuando el Excitante cesa.

CARIES DE 3° GRADO,-~ La caries ha seguido su avan

ce basta llegar a la pulpa pero éste ha conservado su vi
talidad algunas veces restringidas, pero viva, producien

do inflamaciones e infecciones de la misma conocidas con

el nombre de pulpitis.

El sintoma en este grado de caries es el dolor pro
vocado y esponténeo., El dolor provocado es debido también

a sgentes fisicos, quimicos o mecinicos. El1 axponténeo

no ha sido producido por ninguna causa externa, sino por

‘1a congesti6n del orgsno pulpar el cual al intlamarse hy




ce presibn sobre los nervios sensitivos pulpares los cua
les quedan comprimidos contra las paredes ineastensibles -

de la camnara pulpar. Este dolor se exerba por las noches,

debido a la posicibn horizontal de la cabeza al estar - -

acostado, la cual se congentiona, por la mayor afluencia

de sangre.

Algunas veces este grado de caries, produce un do--
lor tan fuerte, que es posible aminorarlo al succionar,
pues se produce una hemorragia que descongestiona a la -~

pulpa. Podemos estar seguros de gque cuando encontramos -

un cuadro con estos sintomas, podemos diagnosticar caries
de 3er, grado que ha invadido a la pulpa, pero que no ha

producido su muerte, aGn cuando la circulacién esté res--

tringida,
CAR]IES DE 40 GRADO.- En este grado de caries, la -

pulpa ya ha sido destruida y pueden venir varias complica

ciones.

Cuando la pulpa ha sido desintegrada en su totalidad

NO HAY DOLOR, ni esponténso ni provocado. La destruccién

de la parte coronaria de la pieza dentaria es total o ca--

si total, constituyendo lo qni se l.h—'vulguunto.\m -
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raygbn.

La coloraci6n de la parte que afin queda en su super

ficie @s de color caté. 5Si exploramos con un estilete fi

no los canales radiculares encontramos ligera sensibili--

dad en la regitn correspondiente al &pex y aveces ni eso.

Se deja asentado que no existen sensibilidad, vita-
lidad y circulaci6én y es por ello que no existe dolor, pe

ro las complicaciones de este grado de caries, si son do-

loraosas.
3.~ ETIOLOGIA DE LA CARIES DENTAL.-

Existen dos factores que intervienen en la produc--
cién de la caries: el coeficiente de resistencia del dien

te y la fuerza de los agentes quimicos-biolégicos de ata-

que., El coeficiente de resistencia del diente, estd en -

ragén directa de la riqueza de las sales calcéreas que lo

componen, y estén sujetas a variaciones individuales que
pueden ser hereditarias o adquiridas. La caries no se he

reda, pero si la predisposici6én del 61gno a ser fécilmen-

te atacado por los agentes externos. Se hereda la forma

anat6émica, la cual pusde facilitar o no el proceso cario-

raro voj familias enteras en que la caries sea
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comGn y frecuente, muchas veces debidas a la alimentacién

defectuosa o deficiente, dieta no balanceada enfermedades

infecciosas, etc Esto se aplica también por extensidn a

la raza, pues es distinto el fndice de resistencia en las
razas diversas y en ellas por sus costumbres, el medio en
que viven el régimen alimenticio etc., hacen pasar de ge-
neracién en generacién la mayor o menor resistenca a la -

caries, la cual podrifamos llamar constante, para cada rxa-

As{ pues se puede dacir que la raza blanca y amari-

1la, presenta un fndice de resistencia menor que la rasza

negra.:

Por otra parte, las estadfsticas demuestran que la
caries es mis frecuente en la nifiez y adoleacencia que en

la edad adulta, en la cufl el indice de resistencia alcan

za el méximo., El sexo parece tener también influencia en

la caries siendo més frecuente en la mujer que en el hom-

bre, en una proporciétn de 3 a 2.

El cosficiente de resistencia de los dientes del 1la

do derecho es mayor que los del lado izquierdo, y el de -

;o- superiores mayor que el de los inferiores.
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El oficio u ocupacién, es otro factor que deben de
tomarse en cuenta, pues la caries es més frecuente en los
impresores y smapateros, que en los mecSnicos y albafiiles,
mucho mfs notable en los dulceros y panaderos,

Asi{ mismo no todas las zonaa del diente son jigual--~

mente atacadas. En los surcos foceta depresiones, defec~

tos estructurales, caras proximales y regién de los cue--

1los en donde existe mayor propensién a la caries.
FACTORES QUE INFLUYEN EN 1A PRODUCCION DE CARIES.,

lo. Debe existir susceptibilidad a la caries.
20. Los tejidos duros del diente deben ser solubles

en los Acidos orgénicos débiles,

3o. Presencia de bacterias acidodogénicas y acidt--

ricas y de enzimas proteoilicas.

40, E1l medio en que se desarrollan estas bacterias,

dehe de estar presente en la boca con cierta --
frecuencia, es decir el individuo debe de inge--

rir hidratos de carbono, espscialmente azGcares

refinados.

So0. Una ves producidos los &cidos Organicos, princi

palmente el $cido lfctico es indispensable que

7o haya newtralisante de la saliva, de manera -
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ra tal que puedan efectuarse lag reacciones des

calcifiacoras de 1la sustancia mineral del dien~

te,

60, La placa bacteriana de Leon Williams, debe de -

estar presente, Pues es esencial en todo proce-

80 carioso.




CAPITULO II

DIAGNOSTICO

1.~ DEFPINICION, La palabra diagnfstico se deriva del -

griego, DIA que significa A través y GNOSIS que significa

conocimiento. Literalmente significa conocimiento A tra-

vés de y es el arte de distinguir una enfermedad de otra:
o bien es el conocimiento de una enfermedad a travéz de --
sus manifestaciones, signos distintivos o sintomas. Las
formas de conocimiento son: LA PERCEPCION Y LA APERCEP- -~
CION.

La primera nos es proporcionada por los sentidoa, -
es la primera forma de conocimiento; es la que nos 4d4 la

nocién o conceptos particulares. La percepcién sensorial,

1e sigue la concepciébn intelectual o sea la apercepcifn.

cufintos intentos se hagan para mejorar los métodos
de diagnfstico deber&n basarse sobre sl poder perceptivo

de los sentidos y el aperceptivo de la mente.

para instituir de un modo inteligente,. procedimien-

tos o métodos curativos es necesario, primero hacer un --
diagnostico completo del caso. Para ellc se comienza con

ol extmen del paciente, para obtener q@‘dqng.gtpléiixé»pl'
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cual comprende no solo la minuciosa inspeccién de los -~
dientes y estructuras de soporte, sino también la inspec
ci6n general del paciente, para ver las condiciones loca
les, de su repercusitn en el eatado general y de au cone
xién con afecciones generales.

Al realizar el exfmen, deben de deacubrirse los me
nores defectos y las perturbaciones patolégicas més obs-
curas, para quo pusdan recibir atencidn inmediata y recu
perar la salud y sus funcionss, es grave error diferir -
las operaciones sobre perturbaciones pequefias: estas pus
den ser remediadas desde su comienzo con mucho o menor -
dolor para el paciente y menos trabajo para el operador,

pudiendo s6lo mantener en buenas condiciones higienicas

su boca,

para hacer un buen diagnéstico, comenzarsmos por -
hacer una Historia clinica, investigacidn sobre la pre--
8i6n sangufinea, dieta, exémenes de mangre, orina, saliva,

anflisis bacterioldgicos, radiografias e inspeccién oral.

La Historia clinica se debe de comenzar por los si
- guientes datos:

o . Nombre, Edad, Sexo; HAbitos, mtro.'ocupaelrdn. n_:-o' :




16

y estatura, Todo esto tiene una relacién bien definida

con el estado ffsico: la inspeccitbn y el interrogatorio

tienen relacién con el estado genaeral y en particular -

con la cavidad bucal, as{ mismo sobire el estado de lal

articulaciones, del coragédn, vias respiratorias precen-

cia de Jaoguecas, sumbido de oidos, hemorragias nasales,

etc.

sobre aparato Digestivo.- Apetito aliwmentacién, -

precencia de dolor y clase del mismo, frecuencia e inten

sidad, vémitos etc.

sobre aparato Respiratorio.-~ Tos, su caracter, [ 1]

pectoracibn, color del mismo, presencia de sangre dis--

nea, dolor, etc,

sobre el sistema cardiovascular.- polor, disnea,-

palpitaciones cefflicas, mareoa, edema de los pies y de

los tobillos.

sobre los Rifiones.~- color de la orina, frecuencia

on la miccibn, naGseas, vomitos dificultad por hablar -

convulsiones, etc,

Serfia sumamente conveniente que antes dq hacer un .
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diagndstico de caries se hiciera primeramente unaprofila-
xin retirando todo el sarro existente y quitando todas -
las manchas y después tomar radiograffas de todas las pie
gas dentarias, pues as{ se tendrf{a la seguridad de que -

no quedaria oculta ningua caries y nuestro trabajo serfa

eficiente,

WETODOS D DXAGNOSTICO

1. Método Directo. Este método se llevard a cabo

mediante la inspeccifn Bucal la cull se practica a dia--
rio, y Para ellos es importantf{simo seguir un orden defi

nido anotando en una tarjeta clinica todo lo que encontra

mos al efectuarlas.

Se comenzarf por los tejidos blandoa, despues se -
seguird con los tejidos duros, se proseguirs con la pul-

pa cuando se encuentra expuesta y por Gltimo con los te-

jidos del parodonto.

La inspeccién Bucal se va a dividir en: Simple y -
Armada 1la primera se efectfa empleando simplemente la --
vista. En la armada se usarén diversos instrumentos co-
mo.son: los espejos simples 0 de aumento, pinsas de cura

ciones, exploradores de punta tinn.'ojgil,@.qup.;-‘;? e
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ysctos fistulosos y bolsas parodontales, abatelenguas, -
seda dental, jeringas de agua o aire, rollos de algodén,
aspirador de saliva, separadores de carrillos, solucio--
nes antisépticas antes y después del exfmen, guantes de

hule para evitar contagio cuando exista una infecci6n es

pecifica.

Antes de iniciar el exémen, el operador deberé de
lavarse cuidadosamente las manos y aseptisarlas, para -~

ello se usari cepillos, alcohol o algGn antiséptico dé--

bil que no maltrate la piel.

La asepsia y la antisepsia, son también muy necesa

rias para los intrumentos.

2, Método Indirecto.- Este método se llevard a ca

bo mediante 1la elaboraci6n de la Historia clinica la --

cufl se deber§ de comenzar por los siguientes datos:

Nombre, Edad, sexo, h&bitos, medio, ocupacién, pe-

'80 estatura. Todo esto: tiene una relacifn bien defini-

da con el estado fisico; la inspeccién y el interrogato-
rio tienen relacién con el estado general y en particular
con ls cavidad bucal, as{ mismo sobre el estado de las -

articulaciones, dolrcoxuzon. vias rxespiratorias, presen-
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cia de jaguecas, sumbido de ofdos, hemorragias nasales, -

atc.

sobre aparato digestivo: apetito, alimentacién, pre

sencia del dolor y clase del missw frecuencia e intensi--

dad, vomitos, etc.

sobre aparato Respiratorio: Tos caracterf{sticas, eg

pectoracitn, color del mismo, presencia de sangre, disnea,
dolor, stc.

gsobre el sistema cardiovascular: dolor, disnea, pal

pitaciones, cefaleas, mareos, edemea de los pies y 8e loa

tobillos, etc.

Sobre los Rifiones: color de la orina, frecuencia en

la miccién, natises, vomitos, convulsiones, etc.

.- Nétodo f{sico es aguel Qque se realiza por medio

de los instrumantos especializados ejemplos: el eapejo, -

explorador, pinzas, etc.

4.~ Método Quimico se va a realizar por medio de ~-

las prusbas de laboratorio, ejemplo: Prueba colorimétrica

de Snyder, recuento de lactobacilos, etc.




CAPITULO I1I

L co

No hay sustituto para un examen clfnico minucioso
y sistemfitico y se dice minucioso y sietemético porgue -~
es deveras lamentable enterarse de las lesiones cancero-
sas bucales de todos es0s paciuntes que por no haberse -
diagnosticado a tiempo esos tumores que eran visibles y-
palpables. Una de las razones son tal vez de gue loa =~--
odontélogos no ponen ¢l suficiente empefio porque 8i se -

supone que estin preparados para buscar, en primer lugar

cavidades en los dientes y, en consecuencia, no dedi

can suficiente tiempo y atencién a la exploracién de -~~~

otras estructuras bucales y extrabucales".

Es por eso gue mueren tantas personas de céncer -

bucal an los hospitales.

s importante que no olvidemos nunca que un ser -
humano con carne, sangre y alma (emociones, angustias, -
miedos, eaperanzas, etc.) esté siempre detrfs del diente
con la cavidad cariosa. Nuestro deber es por consiguien-

te, considerar al paciente como un todo, es decir, incly

yendo su postura, su marcha, su aspariencia general, sus-
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emociones y demés. Una marcha normal se caracteriza por -
su uniformidad y soltura, alteraciones de este patrén pue
den indicar un nimero de condiciohes que pueden tener re-
lacién con la patologfa o tratamiento dental dal paciente,

como el tabes dorsal, la esclerosis miltiple, artritis, -

trastornos neuromusculares, etcétera.

En segundo lugar debe examinarse la cara: hay cica
trices visibles o asimetr{as o decoloraciones, los pacien
tes que: padecen la enfermsdad de addison presentan una -
coloracién broncinia de la cara; aquellos con ictericia -
suelen tener un tinte facial amarillo; los anémicos pre--
sentan por lo general un color pdlido, amarillo 1£h6n. -
con palidez de la mucosa, labios y encfas. Los individuos
con sus manos, pérpados, o el frea periorbital inflamados
sugieren una condicién edematosa (problemas cardiocorrena
les); los que padecen el sindrome de Cushing tendrén, en~
tre otras cosas, una expresién facial tipica de “luna lle
na", Estas observaciones y muchas mfs que pueden luverse -
en un buen texto de clinica bucal, se pueden efectuar sim

plemente observando con cuidado el rostro del paciente.

Sigamos ahora con la cavidad bucal: labios, meji--

llas, paladar, lengua y piso d@e la boca, a los que es im- .
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perativo examinar visualmente y mediante palpacién. Los-
tejidos gingivales deben ser examinados retrayendo los -
labios y mejillas para poder observar los pliegues gingi
volabial y gingivo vestibular. La lengua debe ser exami-
nada en todas sus superficies y bordes. Para visunlizar-
la parte posterior de su cara ventral, debe tomarse la -
punta de la lengua con un trozo de gasa traccionarse ha-
cia adelante y al lado opuesto al que se examina. Final~
mente, los dientes Yy el periodoncio se examinan con espe
jo, explorador y sonda periodontal. El examen de los ---
dientes para diagnosticar caries debe completarse solo -
después de una cuidadosa limpieza y raspado de los dien-
tes, gque aumenta acentuadamente las posibilidades de de-
tectar lesiones precoces sin cavitacién (manchas blancas,
descalcificaciones), y el de una minuciosa evaluacién de
radiogratfas bite-wing, las gue contribuyen al diagnésti
co de hasta el 60% de las lesiones proximales. El perio-~
doncio debe ser examinado tanto radiogréfica como visual
mente, utilizando palpacién y sondeo. Esto sugiere, por-
supuesto, la conveniencia de reexaminar al paciente una-
;ez que los roentgenogramas estén disponibles. Al exami-~

nar los dientes deben buscarse signos abrasién, desgaste,

erosién, tértaro, hipoplasia, fracturac y coloraciones,-
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y no solamente caries, Los patrones de abrasién pueden -
conducir al hallazgo de hébitos de cepillado dental anoxr
mal, otros hébitos perniciosos, alteraciones oclusales,~

o consumo de alimentos muy abrasivos.

Para estudiar la oclusién y el alineamiento de ~-
los dientes hacen falta modelos; asi como es necesario -
un probador pulpar adecuado para ayudar en el diagnSsti-
co de la pulpa dentaria. Por supuesto que una historia -
clfnica completa es muy til y debe tomarse antes (aun--
que puede completarse en el transcurso) del exémen clfini
co. Para conducir el examen clfnico metSdica y sistemfti
camente es conveniente tener una lista de los procedi-~-
miento#, y marcar cada uno al realizarlo. O el asistente
puede leerla e irla marcando a medida que el odontSlogo-
proceda con cada uno de los pasos. De una manera u otra,
ea imperativo que los odontSlogos se acostumbren a reali
zar 1o miamo que los pilotos de un avién antes del despe
gue: verificar cada uno y todos los puntos de la lista:-

{la recompensa bien puede ser evitar la muerte de un pa-

ciente a causa de céncer bucaltl.




CAPITULO Iv

EXAMEN RADIOGRAFICO

La radiograffa bucal es un valioso auxiliar del =--
diagnéstico y debe utilizarse practicamente con todos los
pacientes. La radioyrat{a interproximal (bite-wing) es en
especial dtil para el diagndstico precoz de gran parte de
la patologfa bucal, puesto que permite una visién clara -
de las superficies proximales de los dientes (diagn6astico
precoz de la caries interproximal), as{ como del espacio-
interdental y cresta alveolar (diagnéstico precoz de la -
enfermedad parodontal incipiente). Es importante sin em--~
bargo no abusar de las radiograffas porque en dicho caso,
segliin muchos autores, sus beneficios pueden no compensar-
los dafios potenciales a futuras generaciones. En tiempos-

como los actuales, en que la humanidad est& expuesta a ~--

una cantidad tan grande de radiaciones ionizantes (am--~

bientales, derivadas de explosiones atémicas, médicas: --
radiodiagnéstico y radioterapia) cuél es la contribucifn-
de la odontologfia a este dafio potencial?. Probablemente -
no mucha, aunque la cantidad de radiogratfas dentales que

se toman a diario es sumamente elevada (en los Estados --

Unidos solo cerca de medio millén).
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Como se sabe la radiacién origina dos tipos da da
fio en los seres somiticos' y genéticos. Con respecto al -
dltimo tipo, los geneticistas han demostrado que no hay-
umbral para su iniciacién, por 1o menos en insectos y ma
mi{feros pequefios. Y aunque no hay prueba hasta el presep

te de que lo mismo se aplica a los seres humanos, y no ~

serfa tampoco cientffico ni prudente afirmar que la ra--

diograffa dental no causa - o va & provocar - dafio algu~

no debido a que durante los Gltimos 80 & 90 afios no se -

ha producido ninguna muerte cuya causa total o parcial -

fuese el uso diagnéstico de la radiograff{a bucal, Por su

puesto que serfa igualmente poco cientffico, por otro la
do, tratar de aplicar directamunte y sin reservas al ser
humano las conclusiones derivadas de estudios conducidos
mediante la aplicacién de radiacién total, no localizada,
a formas inferiores de vida animal o vegetal. Hasta tan-
to nuevas investigaciones en este campo diluciden el pro
blema, y para ser compatibles con el primer postulado de
la odontolog{a preventiva, es decir, considerar al pa---
ciente como un todo, el odontologo debe esforzarse en ex
poner a sus pacientes, su personal y a s{ miamo a la mf-
nims cantidad de radiacién compatible con la obtencién -

de ru@iogra!(.n de buena calidad disgnSstica. A tal efeg
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to los procedimientos son obligatorios:

Uso de pelfcula ultrardpida.

Empleo de colimadores para absorber las radia-

ciones marginales.

Uso de cono largo que reduzca la exposicién de

la piel a la radiacién.

Uso de filtros adecuados para absorber royos -

blandos,
En lo posible, empleo de kilovoltajes altos --
(90 Kv) con el fin de reducir la radiacién =---

blanda.

Uso de pantallas de plomo para proteger el per

sonal.

Uso de delantales absorbentes para proteger a-

los pacientes. Este procedimiento es doblemen

te obligatorio con pacientes en edad de conce-
bir.

Uso de aparatos en buen estado de conservacién,
y controlar frecuente de éstos para prevenir -

escapes de radiacién.

Finalmente, la recomendacién més importante: -

empleo de una técnica tan depurada que no hay-
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necesidad de repetir radiografia.

En resumen, las radiograffas son esenciales para -

un buen diagnbsetico. USELAS, PERO NO ABUSE DE ELLAS.




CAPITULO v

DIAGNOSTICO ETIOLOGICO

Tanto el examen clinico como el radiogr&fico son ~
fundamentales para realizar un buen diagnéstico. La infox
macién que ellos proporcionan es, sin embargo, solo par—-
cial, y el reconocimiento de wus limtaciones es tan impor
tantu en términos de la interpretacién total del paciente
como lo es el cuidado con gue dichos exémenes se practi--
quen, Porque por mis detalladoa que sean los ex&menes, ja
més podrén aclarar al odontSlogo cuales son las causas --

responsables de la condicién del paciente,

Cudles son los factores etiolSgicos presentes?. O
cual el probable curso de estos factores en el futuro? -
c6mo afectar&n a2 nuestro paciente total? y viceversa, cé-
mo afectard nuestro paciente a los factores etiolSgicos?
mfa adn cémo verificar& el odontSlogo si el paciente esté
en roalidad mejorando en lo que respecta a la remisién de
las causas, no s6lo los efectos, de su enfermedad? cfmo -
verificarf si el enfermo estid en efecto gozando de optima
salud bucal? la respuesta a todas estas preguntas radica-

en el diagnéstico etiolégico, y es decir, el diagnéstico-

de los factores causales de enfermedad.
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para poder prevenir efectivamente la instalacién -
y recurrencia de las enfermedades bucales, es importante

que el odontélogo sepa porque se produjoron dichas, enfer

medades en primer lugar. S8lo entonces eostard en condi--

ciones de tomar los recursos necesarios, y en ol momento

més oportuno, para prevenir la progresién de la enferme--

dad o su recidiva. El conocimiento de los factores etio-

16gicos pertinentes, m&s el conocimiento del paciente, --
particularmente como una persona total, habilitard al den
tista para predecir cursos indeseables en la salud bucal

futura del individuo y, por lo tanto, para indicar las me

didas adecuadas para prevenirlos.

El diagnéstico etiolégico se lleva a cabo mediante
las denominadas pruebas etiol6gicas o de susceptibilidad,
la evaluaci6n de la dieta y el anflisis de la nutricidn,
y todo ese procedimiento que el odontélogo juzque conve--

nientc sobre la base de su evaluacién clfinica del pacien-

te, as{ tenemos:

PRUEBAS DE LABORATORIO

RA_DETERMINAR CTIVIDAD DE LA
CARIES DENTM.,

Las pruebas de laboratorio pueden ser valiosas para

determinar el grado de actividad de la caries o para vale
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rar su sensibilidad. La mayor parte de las pruebas para

determinar la actividad y sensibilidad de la caries Ba ~-

pueden aplicar en:

1.~ valoraci6én preliminar de los agentes o técni--
cas cariostéticas.

2,~ Imposicidn da la cooperacién del enfermo a los
programas de profilaxie (sobre todo en la modi
ficacién de la dieta),

3.~ Determinacién del estado de la caries para ayu

dar a la planificacién del tratamiento.

Entre los procedimientos que se han propuesto se -

encuentran:

El recuento de lactobacilos; la prueba colorimétrica de -
Snyder; la prueba de solubilidad del calcio; la prueba de

la produccién de &cidos y la capacidad de tapén de la sa-
liva.

Estas pruebas determinan de una forma u otra el po

tencial acidégeno de la microflora bucal. La capacidad -

de saliva para contrarrestar la produccién de §cido. Ya

que la ocidbgenesis es solo una fase del complejo proceso

de la produccién de la caries; estas técnicas de laboratg
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rios son de un valor limitado. Una técnica reciente que
media la capacidad reductora de la saliva, se vio que te-

nia poco valor., Las pruebas més usadas son: ¢l recuento

de lactobacilos y la prueba de Snyder,
RECUENTO DE LACTOMACILOS.

Esta prueba se basa en la observacién de Bunting y
colaboradores de gue habfa una relacién entre el nimero -

de lactobacilos de la cavidad oral y el grado de activi--

dad de la caries. El recuento de estos lactobacilos se ~

realiza con el examen de muestras de saliva obtenidos me-
diante la estimulaci6n de su secrecién haciendo mascar pa

rafina al enfermo (generalmente antes de desayunar y de ~

cepillarse los dientes).

La saliva proporciona la manera de asegurar una --

muestra representativa de las bacterias orales. Las muesg

tras me diluyen y se siembran en un medio selectivo para
los lactobacilos, como es el jugo de tomate agar o medio

de Rogosa; su nimero de colonias se cuenta después de la

incubacién durante tres dfas a 37°C. El recuento de O a

1000 colonias por centimetro cibico de saliva se conside~
ra como indicativo de poca actividad de la caries, los re

cuentos superiores a SO.OOO/cm3 de caries de gran activi-
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dad. Aungue en los extremos parece que la correlacidn es

buena, las relaciones cuantitativas de los valores inter-

medios son de escaso valor.

PRUEBA COLORIMETRICA DE SNYDER.

En esta tdcnica, se recoge la saliva tal como se ~

describe en el recuento de lactobacilos y se siembra en -

un medio de glucosa agar que contiene verde de Bromocre--

sol como indicador. El tiempo necesario para que el co--

lor cambie de verde (PH 5) a amarillo - (PH 4,2) qQue de--
pende de la actividad acidogénica de la bacteria (actuan-

do sobre la glucosa), se considera una medida de la acti-

vidad de la caries. Si el camhic de verde a amarillo se

produce a las 24 hrs., de la incubacidn se considera que

indica una gran actividad, si no vira a las 72 hrs. la ag

tividad es negativa., Cuando el viraje se produce a las -

48 y las 72 hrs,, se cree gue el enfermo tiene una caries

de actividad moderada. En grandes muestras de poblacién

esta correlacién parece ser aceptable; en los casos indi-

viduales la prueba de Snyder es de escaso valor,

®s cbvio que la evaluacién minuciosa de los facto-
res etiolégicos operantes en un paciente dado es indispen

.aable para gue el odontélogo pueda indicar las medidas de
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control adecuadas y asf{ prevenir la aparicién de nuuvas -

lesiones cariosas o la recidiva de lesiones existentos.

Esta ovaluacién se obtiene por medio de las denomi

nadas pruebas ctiolSgicas para la caries. El prop6ésaito -

primario de wstas pruebas u¢s la determinacién de los fac-
tores causantes de la ocurrencia de caries en el momento
en que aquéllos se conducen y, si es posible, la predic--

cifn de factores que pueden provocar la recurrencia del -

proceso en el futuro,

Sin este conocimiento no es factible formular un -

adecuado plan de tratamiento y luego de mantenimiento.

Debe reconocerse que las pruebas etiolégicas tienen poca
utilidad para la determinacién del predominio de caries -

en un paciente dado, como a veces se ha afirmado. Es mu-

cho mfs f&cil y més exacto diagnésitcar la prueba de la -
caries por medio de examenes clinicos y radiogréficos que

mediante pruebas. E1 valor de las pruebas no radica, pues,

en la posibilidad de estimar por su intermedio el predomi
nio o incidencia de caries, sino en la determinacién de -

las causas del proceso. El uso de las pruebas pertinen--

tes pondré al odonté6logo en mucha mejor posicién para tra

tar al paciente ‘integral y no s6lo los dientes afuctldoﬁ; T
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Es también conveniente insistir en gue las pruebas

etiolSgicas no son sustitutos del adecuado juicio clinico

del profesional, sino que deben ser seleccionadas, usadas

y interpretadas sobre la base de la evaluacién clinica de

las necesidades y condicién del paciente gue realiza el -

odontélogo. Una de las pruebas frecuentemente recomenda-

das por ejemplo es la de la determinacién del flujo sali-

val.

La evaluacién etiolégica debe basarse en el enten-
dimiento del proceso de la enfermedad, repitamos brevemen

te, pues, las causas del proceso carioso. Recordemos que

la caries dental es una enfermedad multifactorial, es de-

cir, debida a varios factores. No todos eBtos factores =

operan con igual intensidad en todos los pacientes, En -

un gran nimero de casos el mayor problema radica en la =

incapacidad o inhabilidad, de remover la placa dentcobacte

riana.

Otros pacientes consumen cantidades excesivas de -
azucar, y en especial fuera de las comidas, o tienen un -

déficit de salivacién o saliva demasisdo viscosa, etc.

El cbjeto del diagnbstico etiolégico es, pues, la




35

identificacién, por medio de pruebas apropiadas del grado
de participacién de estos factores en un paciente dado., -
La naturaleza multifactorial de la caires dental requiere
a menudo la administraci6én de varias purebas (una bate--—

ria de pruebas, como es corrientemente denominada) para -

evaluar adecuadamento un paciente,

Los factores causales de la iniciacién del proceso
de caries puede ser divididos en dos categorf{as principa-
les!

determinantes y modificadores. Los primeros, como

su nombre lo indica, tienen un papel etiolégico directo,

Los segundos modifican el grado de actividad o los efec--

tos de los primeros.

Universalmente se acepta que el primer estadio en
el desarrollo de caries es la formaci6n de placas por bag
terias capaces de colonizar en la superficie de los dien-
tes. Estos microorganismos, usando sacarosa camo substra
to, forman polisacéridos extra-celulares adherentes como

los dextranos O levanos, los cuales actdan como un adhesi

vo y forman la denominada matriz de la placa. Dentro de

la placa, microorganismos acidégenos y aciddiricos metabo-
lizan hidratos de carbono fermentables previstos por los:

~-.alimentos, formando fcidos como producto finsl. ,l-€0l --
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fcidos, actuando en la interfase placa-esmalte atacan te-

jidos dentarios susceptibles y as{ forman las lesiones ca

riosas.

En forma de diagrama resumimos el proceso:

1.~ En la superficio de los dientes:

Microorganismos cariogenicos + Sacarosa 9€Xtranos == o)aca,
Levanos

2.~ En la placa:

Microorganismos cariogénicos + hidratos de carbono 4&cidos.
3.~ En la interfase placa - esmalte

Acidos + tejidoas dentarios susceptibles caries,

De acuerdo con el diagrama precedente, los siguien~-

tes factores pueden ser considerados determinanates:

a).-‘presencia en la boca de una flora capaz de for-

mar dextranos (o lexanos) y placa, usando substratos adecua

dos ( el principal de los cuales es la sacarosa).

b) .~ Presencia en la placa de una flora capaz de fer
-ontut los hidratos de carbono, tanto los provistos directg

mente con la dieta como 10s sintetizados intracelularmente
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por las bacterias.

c).- Presencia en la boca de un substrato cariogé-

nico adecuado como la sacarosa y otros hidratos de carxbo-

no fermentablesy,

d) .~ Prusencia en la boca de dientes susceptibles

a la caries,

La capacidad de la placa de disolver los componen-

tes inorgdnicos de los dientes est8 sujeta a los efectos
modificadores Ce factores que afectan su capacidad "buffer"

(neutralizante) o el proceaso de disolucién. ELl principal

entre ellos es el contenido de la placa en minera, princi

palmente calcio, f6sforo y fluor. El flujo y la viscodi-

dad de la saliva pueden también modificar el cuadro etio-
16gico, por cuanto la saliva:

a) .~ Proporciona a los dientes materiales protecto
res;

b) .- Coopera en la limpieza de los dientes y anbien

te circundante;

C) Ol

Contribuye a la capacidad "buffer" de la placa
Y.

Pbloc. a veces ; actividad nhtimierobilnlk
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Los factores modificadores del proceso de caries -

son, pues, los siguientes:

1l.- capacidad "buffer" de la placa.

2.~ Cantidad de calcio, fésforo y quizé fldor con-

tenida en la placa.




CAPITULO IV

VALUACION CLINICA RIES L

La evaluacién clfnica de la enfermecad caries debe
también basarse en el curso de la misma de acuerdo al ata

que, gue presente la caries, on ol organo diente; podemos

clasificar la principalmente en:

a) .- Cariea del esmalte
b) .~ Caries de la bDentina

c) .~ ‘Caries del Cemento

CARIES DEL ESMAIDE,

La caries del esmalte.- Se produce bajo 3 aspectos:

1) .~ Procesc’ Quimico-microbjiano,~ En la formacién

do esta caries interviene fundamentslmente la placa dento-
bacteriana, y los microorganismos acidogénos y aciduricos
quo dentro de la placa metabolizan los hidratos de carbono

fermentables provistos por los alimentos formando acidos -

como producto final, Estos &cidos, actuando en la inter--

fage, placa-esmalte, atacan los tejidos dentarios suscepti

ble y as{ forman la lesién cariosa, en este caso, en el es

malte; gue para uns mejor comprensién se divida en zonass
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2) .~ Zonas de la Caries del esmalta.-

La primera zona (cariada) gue resulta de la descal
cificacidon de la substancia inter-prigmatica y de los prig
mas. La segqunda llamada Zona Iimitrofe ostenta una colo-

racién pardusca lo que implica mayor descalcificacién; y

la tercera llamada Zona Translucida gque es sintoma de reac

cién del esmalte de la caries.

3) .~ Esta caries del esmalte se puede desarrollar
en superficies lisas, presentandose en las Zonas cervica-
les, con la presencia de la placa dento-bacteriana y mi=--

croorganismos acidogénos; y en la superficies fisuradas y

Focetas de la cara oclusal del organo, susceptible., En -

cagos de defecto de calcificacién el el limite amolo-den-
tinario es m&s f&cil el desarrollo de la caries. La for-
ma de la caries en el esmalte en sus superficies lisas o
laterales se presentan en forma de cono, coh la base ha-~
cia el exterior del organo dentario y el vértice hacia la

capa dentinaria; en caso de caries en las superficies fi-

surales el vértice se encuentra hacia el exterior y la ba

se del cono hacia la camara pulpar.

Este tipo de lesifn en el esmalte pasa desapercibj -

_da muchas vqc-l.,puolvno'xottoron,nihquhﬁ!thtciitdlﬁgfn
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de tipo doloroso, presentandose solamente como una poque-~
fia mancha pardusca a cambio de coloracidn del esmalte. Pa
ra el diagnéstico de esta lesién en el esmalte, se auxilia
el odontolégo, de un explorador y un espejo de aumento; y

con la ayuda de los rayos X,sobre todo, para demoatrar la

presencia de caries interproximal, que se efectua en 1la po
sicién de mordisco (Bite Wing); chservandose en la radio--
graffia como una descalcificacién del esmalte en forma de -
cufia,

Pronostico: Bueno; Es el momento oportuno para el -

tratamiento de la leaién, sin estar pressnte el sintoma --

dolor.

CARIES DE LA DENTINA.

El proceso quimico microbiano en la caries dentina-
ria tiene dos aspectos: el de descalcificacién de las subs
tancias minerales y; de proteolisis de las substancias or-
ganicas (Fibrillas y matriz que integran la dentina). La
caries de la dentina también presta tres zonas del ataque

carioso; la zona cariada es la llamada de reblandecimien-

to, de la capa mfs externa de la dentina desintegrada, acom
pafiada de dentritus alimenticios y de descamaciones epite-
liales estando presente el polimicrobismo bucal; la ssgun-

- .- da sona llamads de desorganizacién y licuefaccién, en esta
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zona la descalcificacién de las paredes externas se ancugn
tra tan avanzada que se producen funcionamiento de Tubulos
dentinarios formandose verdaderas cavernas; el proceso pro
teclitico disuelve la matriz organica y las fibrillas for-
mandose focos de licoefaccién: y la zona translucida, que

corresponde a una sobre-calcificacién Tubular, gque se in--
terpreta camo la primera barrera defensiva. La transcicién
entre la dentina normal y la dentina translucida no se rea
liza bruscamente; no en todos los casos se aprecian las --
distintas capas que caracterizan la histopatologfa de la -
caries dependiendo esto que se aguda, crénica o de marcha

lenta la caries y seglin la capacidad de dentificacién de -

la pulpa afectada.

Por su evolucién tenemos tres clases de caries de -

la dentina: aguda, crénica e intermedia.

Por 8u colocacién se dividen en: Coronarias oclusa-

les, fisurles, proximales, circulares, radiculares y las -

reicidivantes.

La caries Aguda.- Se distingue por su marcha répida,

La caries Crénica,- Se produce cuando la . cavidad es '

té expuesta-a 1a friccién de los alimenios y a 1._;x-p16;
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za mecénica.

Entre la caries intermedia tenemos: La caries de -
fisura que establece un cono cwya base mira hacia afuera
entrando en contacto con la base del cono del esmalte ca-

rioso y el vértice mira hacia la pulpa.

El diagnéstico de la caries dentinaria es més visi
ble, pues la lesién as mis profunda y extensa en el orga-
no dentario, presentando una coloracién negrusca o se pus

de advertir por el cambio de coloracién de los tejidos ==

dentarios del esmalte; la sintomatologfa puede presentar

se como una hipersensibilidad a los cambics térmicoa, al

contacto con los &cidos y a los dulces. Radiogréficamen-

te en la placa radiograficamente en la placa radiogrfifica
aparecer§ comc una desmineralizacién de la dentina debajo
del egmalte dirigiendose hacia abajo en forma esferica, -
cuando es oclusal la lesifn y cuando es interproximal pe-
netra en la dentina y se observa a wanera de una Zeta so-

cavando el esmalte. Es de pronostico Bueno.

CARIES DEL CEMENTO.

La caries del cemento puede intexesar al cemento -

primario o fibrilar y al cemanto l.cundqzio nfo-goocgponﬁo;
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El cemento primario gque recubre el tercio cervical radicu
lar presenta la caries siguiendo el curso de las fibras -
de Sharpey. El comienzo de esta caries se realiza por la
destriccién de la cuticula de este cemento, por la accién
conjunta de los microorganismos y los &cidos, descalcifi-
cando los tejidos con la consiguiente destruccién del ce-
mento hasta la capa dentinaris terminando el proceso en -
dos formas iguales por la desintegracién de la capa de ge
mento y desprendimiento del mismo en grandes trozos y por
la Aifusién de la caries a través del limite cemento-den-

tinario favorecido por la zona granular de Thoms.

El cemento secundario la caries se ve favorecida -
por la gran cantidad de vias de penetracién que tiene la
estructura de dicho cemento, con gran contenido de subg~~
tancias organicas (células, lagunas y prolongaciones anas
tomSsicas dentro del camento) que facilita la desintegra-
cién del tejido produciendo ranuras que son ocupadas por

los microorganismos y que terminan por desintegrar el ce~

mento llevéndolo a su répida disolucién.

Para descubrir este tipo de lesién gque se encuen--
tra en una zoha oculta, la mayorfa de las veces, a la ex-

-ploracién visual, el odontélogo deberé jhnrc’u,' un l_li;.l.




cioso de cada uno de los organos dentarios auxiliandose -

con el explorador, el espejo bucal y las radiografias pe

riapicales principalmente.




46

LESIONES PULPARES OCASIONADAS POR LA
CARIES DENTAL

Estas lesiones Pulpares se clasifican en las siguien

tes formas:

1.~ Estados Prepulpfticos
2,- Estados Pulpfticos o Inflamatorios

.- Estados Post-Pulpiticos omuerte pulpar.

perntro de los estados Prepulpf{ticos tenermos:

a),~- Herida Pulpar
b) .~ Hiperhemias y

c),~ Degeneracidn pulpar

HER]DA PULPAR.- En ésta el sf{ntoma caracteristico es

el dolor agudo al tocar la pulpa, dolor que también se pre-
senta al contacto con el aire del medio ambiente; la hemo--
rragfa es un signo inequivoco.

Debemos cerciorarnos ante todo de que trata de una -
pieza con vitalidad normal de la pulpa y que antes nohaya ~

mostrado signos de pulpitis. gse llegard al diagnéstico de -
herida pulpar porque:

"A).- El si{ntoma subjetivo de dolor al tocarla.
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B) .~ La inspeccisn; pulpa de color rosdceo, franca-

hemorragfa a través de la comunicacibn a menos que sa haya-

anestesiado la pulpa.

C) .~ La exploracién con instrumento puntiagudo y es
téril fue al deslizarse por la dentina se introduce ligera

mente a la cavidad pulpar y produce o delor agudo.

BIPERHEMIA PULPAR.- Es un aumento de sangre en la -

cémara pulpar clasificada en Arterial o Activa venosa o pa

siva,

El si{ntoma de la hiperhemia es el dolor provocado --

con agentes térmicos o quimicos como son el frfo, calor,-

dulce, y 4cidos,.

El diente con heperhemia arterial o activa es rever
sible es m&s doloroso conel frio; el diente con hiperhemia
venosa o pasiva es mis doloroso con el calor, y los hiper-

hemias mixtas a los agentes térmicos y quimicos.

DEGENERACION LPAR

El diagnéstico en este caso es dificil, se basa en-

los siguientes elementos o datos como iom
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Datos Subjetivos que son:

Dolor al exponerse a las variantes intensas de pre-
8ién atmosférica, la roduccidn gradual de vitalidad pulpar,

en el transcurso de semanas, meses O afios; la sBorpresa al-

encontrar la dentina poco o nada sensible en comparaci6én -

con la pieza homSloga; la reducida sensibilidad al herir -

la pulpa en una comunicacién accidental.

Datos Objetivom:

En este se encuentra radiogrdficamente una incomple
ta formacidn radicular, la reducida o completa o oblitera-
cién de la cé&mara pulpar en la degeneracién cdlcica, el as

pecto de fibra seca cuando se extirpa una pulpa degenerada.

Dentro de los estados Pulpiticos o Inflamatorios te

nemos:

a),~ Pulpitis incipiente

b) .- Pulpitis incipiente Cameral

c).- Pulpitis total
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PULPITIS INCIPIENTE CAMERAL

Esta presenta despues de una herida pulpar por fac~
tura coronaria o cuando el odontdlogo acaba de intervenir-
en un caso da Operatoria Dental y en los demds casos cuan-
do la sintomatologfa especialmente el dolor espontfneo y -
provocado con el frio, &cidos, dulces, presién y succién,-
dolor que persiste adn despues de suprimir la causa, el do
lor expontfneo, exacerbado por el flujo sangufneo a la pul
pa, como por ejemplo al acostarse o al bajar mucho la cabe
za: dolor de reclente aparicién, intermitente (no més de -
dos dfas), de poca severidad con una duracién de minutos, -

localizado por lo comin en la pieza afectada.

con todos estos antecedentes y por medio de nuestro
interrogatorio podremos llegar al diagnéstico de pulpitis-~
incipiente Cameral; con el probador eléctrico puede obte--

nerse una respuesta con menos corriente que el Srgano den-

tario homélogo mano.

LP; TOTAL

Se clasifica en Agudas y Cronicas.
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las agudas se clasifican a su vez en Cerosa Y las -~

Supuradas y las crénicas en:

Hiperpld&sticas y Ulcerosas.

PULPITIS CEROSA.- ks irreversible provocada por -

caries profundas y por factores mecdnicos.

En este tipo de pulpitis el dolor es intermitente,-
ligero, rdpido y localizado; de la pulpitis incipiente de-~
los primeros dias, a pasado ya, el dolor intenso duradero-

irradiado, exacerbado principalmente con el frio debido a-

la mayor infiltracién cerrosa y celular,

PULPITIS AGUDA SUPURADA.~ Es irreversible, el diag-
néstico diferencial se establece por el mayor tiempo de e-

volucién y por el signo patognoménico consistente en el a-

livio del dolor con agua fria o helada.

La localizacién del drgano afectado dentario es di-
tisil,

Esté provocada por infiltracfon bacteriana, por ca-

ries ptotunda.So'formn un abseso el cual drena al hacerse-~

la comunicacién.

SULPITIB CRONICA VICERQEA.~ ESta se presenta’ cuando
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la pulpa se encuentra expuesta y el paciente con los movi-

mientos de masticaciédn ha provocado la inflamacién y la

irritacién en el tejido vivo.

Se presonta en personas jSvenes y en nifios en donde
la caries ha destrufdo el tejido y a provocado que la pul-
pa aflore hacfa la superficie, ya que la pulpa estd ulcera

da el dolor es mis intenso, existe mal olor debido a la ne

crosis del tejido expuesto.

E 8 UL,

Es la franca confrontacién de las células germinati
vas de defensa, no existe dolor es sitomftica; estd rela—-
cionada a afecciones bacterianas o a ataques de caries que

obstruye toda la corona del diente,

3.- ESPADOS_POST-PULPITICOS
a).- Necrosis pulpar
b).~ Necrobiosis

¢).~ Gangrega pulpar,

NECROSIS PULPAR.~ 1A evolucidén de este proceso in-

flamatorio pulpar prosigue hasta la necrosis, que es la

muerte circunscrita de un tejido.
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Los cambios vasculares presentes en la pulpitis o -
los traumatismos intensos finalizan en mecrosis pulpar. El
dolor que produce la necrosis puede ser intenso, intolera-

ble, de duracién relativamente corta.

NECROBIOS1S.~ Es8 la muerte lenta de los tejidos.

En este caso puede no existir ningin sfntoma y la necrosis

ocurre despues de un periodo largo.

Morfolégicamente la necrosis adopta diversas modali
dades: En la necrosis ron coagulacién, la porcién liquida-
del tejido se transforma en material senisdlido o sélido -
y entonces adquiere aspecto parecido al queso, por lo que-
se llama necrdeis con caseificacibn;estd formada principal

mente por proteinas y grasas coaguladas y contiene menor =~

cantidad de agua que el tejido normal.

GANGRENA PULPAR.- Es la necrésis con putrefaccién -
causada por gérmenes puede ser himeda o seca; la primera =

se produce por licuefaccién y la segunda por desecacién.

Clinicamente la pulpa necrosada expuesta, Se carac-

teriza por la ausencia de vascularizacién y de sensibili--
daqd,
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La coloracién de la corona dental es variablue, - -
cuando hay necrosis pulpar, no se obtiene respuesta con -
las pruebas para investigar vitalidad, y se escucha un so

nido m&s mate por la percusién gue en un diente con pulpa

vital.

El diente puede no dar swfintomas o ser ligeramente

dolorosa y, finalmente ser muy doloroso con sensacién de

alargamiento. Durante la gangrens desprende un olor fé--

tido caracteri{stico.

La conclusién a que se llega es que 8i la cuarta -
parte, la mitad o més de la mitad de la pulpa dental est&
dafiada, es solamente presuntiva a causa del tamafio y natu

raleza tridimensional de la pulpa dental, ya sea de una ~

sola o de varias raices,

pPara comprender mfs la reaccién inflamatoria de la
pulpa y sus diversas evoluciones y consecuencias, se de--
ben conocer los componentes normales de ese tejido. A me
nudo es diffcil localizar el diente dafiado, y es imposi--
ble asegurar el grado de la lesién inflamatoria: ain efeg

tuando un estudio microscépico, no se sabe cufnto tiempo

tiens de evolucién una zona inflamatoria microscépica en.
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el sitio de una axposicién pulpar mfnima que puede disemi

narse y afectar toda la pulpa, y llegar eventualmente a -~

los tejidos periapicales.

los estudios clfnicos indican que la pulpitis y la
exposicién pulpar real, ya sea asociada a carius profun--
das, restauraciones profundas u otros ejemplos van de la
mano. Ningun estudio clfnico puede diferenciar cada una

de estas situacionee, sin embargo la variacién de la res-

puesta inflamatoria en diversas partes de la pulpa es muy

grande y puede ser desde muy ligera hasta muy intensa.
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