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OBJETIVOS:

Identificar los diferentes diagndsticos de las enfermedades pulpares y periapicales,
revisando los pasos a seguir para realizar el diagndstico pulpo-periapical a través
del interrogatorio, las pruebas de sensibilidad pulpar y periapical, y los hallazgos

imagenologicos.

Conocer las técnicas diagnésticas de vitalidad pulpar, empleadas para el

diagnéstico pulpo-periapical.

Conocer los principales diagnosticos diferenciales del dolor no odontogénico que
pueden confundirse con el dolor de origen pulpo-periapical.
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1. INTRODUCCION

Uno de los principales motivos de la consulta dental es la presencia de dolor, es
responsabilidad del clinico tener los conocimientos para llegar a un diagnostico
certero, antes de comenzar cualquier tratamiento. La caries dental junto con la
enfermedad periodontal contindan siendo las principales enfermedades que
padecen la mayoria de la poblacién en nuestro pais. Ambas entidades pueden
causar inflamacion en el tejido pulpar al grado de generar una pulptitis irreversible

o necrosis del tejido; con las consecuencias en los tejidos periapicales.

La pulpa es un tejido conectivo que presenta ciertas particularidades: es uno de los
pocos tejidos del cuerpo humano en el que existen terminaciones nerviosas
exclusivas para el dolor y es un tejido blando encerrado en paredes rigidas. La
valoracion del estado pulpar por dolor es imprecisa porque una parte de las
inflamaciones pulpares evolucionan de manera asintomatica. Por otro lado, el nervio
encargado de transmitir los estimulos nociceptivos de la pulpa dental es el nervio
trigémino, que inerva a su vez una gran cantidad de tejidos en diversas regiones en
cavidad oral; esto da lugar a la estimulacion de amplias zonas en la corteza cerebral
gue conlleva a activar cuadros de dolor imprecisos, lo que implica que el paciente
puede tener sintomas confusos con otras entidades dolorosas, clasificadas dentro
del dolor no odontogénico. Esto aumenta la probabilidad de cometer un error al
diagnosticar a un paciente en la consulta dental y por consecuencia realizar

tratamientos innecesarios.

En la clinica nosotros obtenemos el diagnodstico de los tejidos pulpares y
periapicales a través de la inferencia y adquisicion de datos, con lo que
establecemos un diagndstico de presuncion clinico, que en ocasiones puede 0 no

concordar con el histoldgico.

El presente trabajo es una recopilacién bibliografica de los pasos a seguir para

establecer un diagndstico pulpo-periapical en la clinica, revisando la terminologia
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actual, clasificacion, pruebas de sensibilidad pulpar y periapical, hallazgos
imagenologicos; empleadas para el diagnostico. Teniendo presente que el
diagnéstico clinico es realizado en base a las fibras nerviosas pulpares, no en
funcion de la vitalidad del tejido pulpar; por ello se revisan las pruebas de vitalidad
pulpar.

En algunos casos, el diagndstico no esta asociado a una patologia pulpar y/o
periapical, sino a otros tejidos de la region oral y maxilofacial, pero la sintomatologia
se parece con un dolor dental, por lo que se debe realizar un diagndstico diferencial
con otras enfermedades bucofaciales que produzcan dolor no odontégenico, para
saber que tratamiento se debera realizar, si el clinico esta capacitado para realizarlo

o deber& remitir con un especialista.
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2. BIOLOGIA DEL COMPLEJO DENTINO - PULPAR

2.1 EMBRIOLOGIA Y DESARROLLO DEL COMPLEJO DENTINO -
PULPAR.

En la sexta semana de vida intrauterina inicia la odontogénesis, la cual se

desarrollara en tres fases:

1. Morfogénesis o morfodiferenciacion: En esta fase se lleva a cabo la
formacién de la estructura coronaria del diente y posteriormente, la estructura
gue constituira la raiz dentaria.

2. Histogénesis o citodiferenciacion: Se forman los tejidos dentarios a partir de
las estructuras de la coronay la raiz dentaria: el esmalte, la dentina y la pulpa.

3. Aposicion de la matriz(1).

La formacién de la estructura coronaria se lleva a cabo en varias etapas:
Estadio de lamina dental.

El primer signo morfolégico del desarrollo de los dientes es la lamina dental, la cual
es visible a las cinco semanas de gestacion. Es un engrosamiento del epitelio oral
de revestimiento frontonasal, maxilar y mandibular que se produce Unicamente en

los sitios donde se desarrollan los dientes (Fig.1.) (1).
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Fig.1. a) Fase inicial de la formacion de la ldmina dental. b) Invaginacién del epitelio en el mesénquima. c) Lamina dental de
un embrién, son evidentes los eshozos de los 10 dientes primarios. (Tomado de: Berutti E. Manual de Endodoncia [En Linea].
Colombia: AMOLCA, 2020.)
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Estadio de brote o yema.

Las células de la lamina dental proliferan. EI germen dentario esta formado por
células periféricas cuboidales y células centrales, o también llamadas, internas

poligonales (Fig. 2.) (2).

Fig. 2. Etapa de brote o yema. (Tomado de: Berutti E. Manual
de Endodoncia [En Linea)]. Colombia: AMOLCA, 2020.)

Estadio de casquete o capuchén.

Ocurre en la novena semana de gestacion, el brote crece en sus caras laterales
para formar una estructura denominada como casquete. El germen dentario esta

constituido por:

Fig. 3 Etapa de casquete o capuchoén. 1. Lamina dental. 2. Epitelio dental externo. 3. Epitelio dental interno. 4. Reticulo
estrellado. 5. Papila. 6. Foliculo. (Tomado de: Berutti E. Manual de Endodoncia. Colombia: AMOLCA, 2020).
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e Organo del esmalte. Originario del ectodermo, da origen al esmalte dental y
se conforma por epitelio externo, epitelio interno y reticulo estrellado.

e Esbozo de la papila dentaria. Originario del ectomesénquima, se ubica
debajo del 6érgano del esmalte y dara origen al complejo dentino - pulpar.
e Esbozo de saco o foliculo dentario. Originario del ectomesénquima, rodea a

todo el germen dentario y da origen a los tejidos de soporte del diente (Fig.
3.) (D).

Estadio de campana temprana o inicial.

Selleva a cabo entre la 14 y la 18 semanas de desarrollo embrionario. En esta etapa
ocurre la conformacion de la morfologia coronaria, la aparicién de nuevas capas y
el brote del germen dentario del diente permanente. También se inicia la

citodiferenciacion y se generan las estructuras del germen dentario, las cuales son:

e Organo del esmalte: Estrato intermedio, asas cervicales y membrana basal.
e Papila dentaria.

e Saco o foliculo dentario: Capa celulovascular y capa fibrilar (Fig. 4) (1).

Fig .4 Etapa inicial de campana. 1. Lamina dental. 2.
Epitelio externo. 3. Epitelio interno. 4. Reticulo
estrellado. 5. Dentina. 6. Papila. 7. Foliculo. (Tomado de:
Berutti E. Manual de Endodoncia. Colombia: AMOLCA,
2020.)
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Estadio de campana tardia o avanzada.

Es la ultima etapa en el proceso de morfodiferenciacion coronaria y se logra
evidenciar la citodiferenciacion, que es la diferenciacion de dentinoblastos y
ameloblastos, asi como el inicio de la formacion de los tejidos duros del diente (Fig.
5). En esta etapa el germen dentario se encuentra constituido por:

e Organo del esmalte: Ubicado a nivel de los bordes incisales o futuras

cuspides, se denomina como epitelio reducido del 6rgano del esmalte (1).

En el tercio medio del germen dentario se mantiene el reticulo estrellado y el epitelio

dental externo (1).

En la unién del epitelio dental interno y el epitelio dental externo inicia la formacién

del patrén radicular, ahora el asa cervical se llamara vaina radicular de Hertwig (1).

e EIl esmalte inicia su aposicion a nivel del borde incisal y continda hasta el
nivel cervical. Se encuentran la dentina y la predentina, paralelas al esmalte,
asi como la formacién de la union amelodentinaria (1).

e Ameloblastomas secretores unidos al epitelio reducido del 6rgano del
esmalte (1).

e Dentinoblastomas secretores localizados a la altura de la papila dentaria y

unidos a la predentina (1).

Fig. .5 Etapa de Ila campana
avanzada. 1. Lamina dental. 2.
Epitelio externo. 3. Epitelio interno. 4.
Reticulo estrellado. 5. Dentina. 6.
Esmalte. 7. Papila. 8. Foliculo. 9.
Perlas de Serres. (Tomado de: Berutti
E. Manual de Endodoncia. Colombia:
AMOLCA, 2020.)
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Durante la quinta semana de vida intrauterina es inducida la primera denticion,
mientras que la biomineralizacibn comienza en la decimocuarta semana. Los
dientes primarios erupcionan a partir de los 6 meses de edad, y los dientes
secundarios desde los 6 afios de edad. Los terceros molares son los ultimos dientes

en formarse para finalmente desarrollarse entre los 12 y 16 afios de edad (1).
2.2 DESARROLLO DE LA PULPA.

La pulpa dental se forma por las células ectomesenquimatosas de la cresta neural
de la papila dental. Se identifica cuando estas células maduran y la dentina ha
iniciado su formacion. La diferenciacion de los dentinoblastos de las células
indiferenciadas ocurre por la interaccion de células y moléculas de sefalizacion a

través de la lamina basal y de la matriz extracelular (1).

La expresion de factores de crecimiento de las células de la membrana interna del
esmalte origina el proceso de diferenciacion, proliferacion y division del epitelio y
mesénquima dental. Dentro de los factores de crecimiento involucrados estan el
transformador del crecimiento beta 1 (TGF - B1), proteinas morfogenéticas del
hueso (BMP), factor de crecimiento insulinico tipo 1 (IGF1), factores de crecimiento
fibroblastico (FGF), sefiales genéticas Msx ( muscle segment homeobox), la
osteonectina y la expresion del gen de la sialoproteina 6sea (1).

Son necesarias varias réplicas celulares para que se forme un dentinoblasto. En el
desarrollo dental, Gnicamente las células préximas a la lamina basal se diferenciaran

en dentinoblastos (1).

Cuando los dentinoblastos inician con la formacion de dentina, la papila dental se
transforma en pulpa dental cuando comienza la formacion de complejos de union
entre los dentinoblastos y el depdsito de matriz no mineralizada en la punta de la
cuspide. La deposicidn progresa en direccién hacia cervical en un patrén uniforme

con un promedio de 4 um al dia (1).
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La primera dentina en formarse se conoce como dentina del manto, donde la
deposicion y el tamafo de las fibras de colageno son distintas de las de la dentina
circumpulpar, la cual se forma después de que la capa de dentinoblastos esta
organizada y representa la mayor parte de dentina formada. La mineralizacion se
produce después de que la matriz se forma, la dentina no mineralizada que se
encuentra inmediatamente a la capa de dentinoblastos es denominada como

predentina (1).

La forma de la corona esta predeterminada por el patrén de proliferacién de las
células del epitelio interno del esmalte. Cuando se forma la corona, los elementos
vasculares y nervios sensoriales migran dentro de la pulpa en una direccién coronal.
Cuando el diente ha erupcionado y su raiz esta formada, los nervios sensoriales no
mielinizados, o fibras C, crecen hacia el interior al mismo tiempo de los nervios
sensoriales mielinizados, o fibras A delta. Por dltimo, los nervios mielinizados
pierden su vaina de mielina y terminan en la region subdentinoblastica como un

plexo amielinico, llamado plexo de Raschkow. (Fig. 6.) (1).

Fig. 6. Inervacion dental normal en la zona de un cuerno pulpar.
(Tomado de Sansano S. Cambios Histolégicos Inducidos por la
Edad en la Pulpa, Dentinay Cemento Dental. [Internet]. Venezuela:
1996. (Consultado el 22 de octubre del 2022). Disponible en:

Fibras neniosas \ A AR
Pulpa f ‘i
-8

https://www.carlosboveda.com/Odontologosfolder/odontoinvitadoold/odontoinvitado _22.htm).
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La formacion y mineralizacion del esmalte inicia en la punta de las cuspides después
de que la dentina se forma, como una expresion de la interaccion epitelio-

ectomesénquima en la formacion de los dientes (1).

2.3 FORMACION RADICULAR.

Una vez formada la corona, se inicia la formacion radicular en la zona de reflexion
o del asa, las dos laminas se unen para formar la vaina epitelial de Hertwig. La
lamina vertical se ubica entre la papila dental y el foliculo dental, hasta rodear la

mayor parte de la papila (2).

La hoja interna de la lamina es la prolongacion de la capa de ameloblastos y células
epiteliales que tienen capacidad inductora sobre las células mesenquimatosas de la
papila que forman nuevos odontoblastos producen dentina radicular que rodea a la
papila radicular (2).

La hoja externa de la lamina es la continuacion del epitelio externo y no determina
ningan cambio en el tejido conjuntivo adyacente. La lamina determina la forma de
la raiz deteniéndose en el futuro foramen apical y en esa zona se dirige de manera

horizontal y divide a la pulpa dental del foliculo dental (2).

En dientes uniradiculares, el descenso axial de la lamina epitelial vertical se produce
disminuyendo su calibre de la raiz en direccién apical. En la region periapical se
detiene la actividad inductora de la lamina, por consiguiente el contorno externo de

la raiz define su forma (2).

En dientes multirradiculares la ldmina epitelial forma prolongaciones en direccién
pulpar, que al unirse generan laminas secundarias que formaran las raices cuyo

desarrollo es igual al de los dientes uniradiculares (Fig. 7.) (2).
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Fig. 7. 1) Vaina epitelial de Hertwig en dientes multirradiculares. (Tomado de: Berutti E. Manual de Endodoncia. Colombia:
AMOLCA, 2020.)

La aposicion de la dentina radicular sélo se realiza en las primeras capas por la
consecuente pérdida de la vaina epitelial de Hertwig habiendo una migracion de las
células mesenquimatosas desde el foliculo dental hacia la superficie externa de la

dentina neoformada (2).

Algunas células epiteliales desaparecen y otras permanecen, éstas uUltimas son
conocidas como restos epiteliales de Malassez y producen cuadros patologicos
perirradiculares con el tiempo, estan rodeados por una lamina basal neoformacion
y las células estan unidas por puentes celulares. Las células epiteliales que
permanecen en la superficie de la dentina se encuentran englobadas en el cemento

gue se forma (2).

Los cementoblastomas se diferencian en una capa continua sobre la superficie de
la raiz y elaboran la matriz del cemento, que es depositada en la superficie externa

de la dentina, denominada como cementoide (2).

La mineralizacién del cementoide se produce cuando se genera cierta cantidad de
matriz con la deposicién de cristales de hidroxiapatita dentro de las fibras de

colageno (2).

10
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El cemento es muy escaso, e incluso nulo en la region apical, en el feto, pero se
formara exactamente sélo 2 afios después de la erupcién del diente. Con la
formacion del cemento, el tejido conjuntivo periférico del foliculo dental sufrira
modificaciones que llevan los haces fibrosos a fijarse por una parte al hueso y por

otra al cemento neoformado que dara lugar al futuro ligamento alvéolo-dental (2).

2.4 CARACTERISTICAS Y FUNCIONES DE LAS ESTRUCTURAS DEL
COMPLEJO DENTINO-PULPAR.

La pulpa puede subdividirse en tres partes anatdbmicas perfectamente diferenciadas
pero que fisiolégicamente forman un conjunto: cAmara pulpar, conductos y apice

radiculares (1, 3).

La pulpa es un 6rgano condicionado por su entorno ambiental y esta dentro de una
cavidad rodeada de dentina, la cual es un tejido mineralizado y por lo mismo, cuando
se presenta un estimulo irritante, su expansion tisular se ve limitada y no hay
tolerancias para el acumulo intersticial del edema inflamatorio, por lo que se
colapsan sus vénulas y vasos linfaticos y esto permite acumulacion de productos

metabolicos celulares bacterianos tanto del huésped, como inflamatorios (1).

La nutricion y el drenaje de la circulacion a través del foramen apical, limita la
capacidad reactiva y defensiva frente a agentes nocivos. La especializacion del
tejido conectivo pulpar es gracias al reforzamiento de la sustancia fundamental con
fibras elasticas y a una matriz dentinaria superregulada que puede prevenir el dafio

al tejido pulpar, llamada dentina terciaria o dentina de irritacion (1).
Tejido dentinario

La dentina comienza a formarse cuando los dentinoblastos u odontoblastos se
diferencian de la papila dental entre la octava y novena semana de gestacion. La
dentina es un compuesto biolégico poroso que esta compuesto por particulas de

cristal de apatita en una matriz de colageno formada por los dentinoblastos (1).

11
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Los dentinoblastos presentan una forma alargada y columnar cuando elaboran
dentina, la misma que le aporta defensa, elasticidad y fuerza al diente para que

resista las fuerzas de masticacion e incluso, traumatismos (1).

La dentina contiene tubulos que la atraviesan en todo su espesor y que alojan los
procesos dentinoblasticos. En el interior de los tabulos hay liquido tisular y
prolongaciones dentinoblasticas, conocidas como fibrillas de Tomes, entre las
prolongaciones y la pared del tubulo hay un espacio estrecho, llamado espacio
periprocesal ocupado por el liquido tisular. Estos procesos son prolongaciones
citoplasmaticas que dejan los dentinoblastos conforme van formando la dentina (1).

El 22% aproximadamente del volumen de la dentina lo conforma el fluido tisular que
circula en el espacio periprocesal, procede de un ultrafiltrado similar al plasma
sanguineo de los capilares pulpares. Si llegan a exponerse los tubulos pueden
producir un movimiento del liquido, que a su vez estimula las fibras nerviosas

intratubulares y provocar dolor (1).

En el espacio periprocesal también llegan a penetrar fibras nerviosas amielinicas
provenientes de la pulpa, asi como algunas fibras colagenas y hasta cristales de

hidroxiapatita (1).
Propiedades fisicas

La dentina presenta un color blanco o amarillento, que puede tener variaciones con
la edad, el estado de la pulpa, el grado de mineralizacién y algunos pigmentos.
También la dureza, la radiopacidad y translucidez dependen del grado de
mineralizacion. Su dureza es mayor que la del hueso y menor que la del esmalte.
Posee una gran permeabilidad debido a la presencia de los tubulos dentinarios, asi

como, su elasticidad amortigua el impacto de la fuerza de masticaciéon (Fig. 8) (1).
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RINA Fig. 8 Fotografia de un corte sagital de un diente. (Tomado de: Dentalife

San Miguel. Anatomia dental. México; 2020. (Consultado el 23 de octubre
del 2022) Disponible en: https://cutt.ly/fNeHIJ5).
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Composicién quimica

Del 65% al 70% de la dentina se compone de materia inorganica y del 18% al 12%
es agua. La materia inorgénica esta formada en su mayoria de hidroxiapatita, estos
cristales se orientan paralelamente a las fibras de colageno de la matriz de la

dentina y se disponen entre las fibras y dentro de ellas (1).

También se compone de fosfatos amorfos, carbonatos, sulfatos, fldor, cobre, cinc,
hierro y magnesio, entre otros. El colageno total de la dentina representa un 20%, y
un 90% de la materia organica. La dentina también contiene citrato, albumina,
colesterol, acidos grasos, sulfato de condroitina y fosfolipidos, todos estos en muy

pequefias cantidades (1).
2.4.1 CARACTERISTICAS HISTOLOGICAS

Tipos de dentina
Dentina del manto o dentina palial.

Sintetizada por los dentinoblastos recién diferenciados, ubicada debajo del esmalte
y del cemento. Se compone de fibras de colageno distribuidas en forma de abanico

y depositadas en la regidn subyacente a la lamina basal durante la dentinogénesis

().
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Esta dentina contiene sustancia fundamental y glicosaminoglicanos sulfatados,
presenta una cantidad mayor de tubulos dentinarios y su ancho es de

aproximadamente 20um (1).
Dentina circumpulpar.

Se deposita después de que se forma la dentina del manto y compone la mayor
parte de la dentina del diente, abarca desde la dentina del manto hasta la predentina

y, como su nombre lo dice, rodea la pulpa (1).

Sus fibras de colagena son mas delgadas, comparandolas con las del manto, y
estan distribuidas de manera irregular formando una malla densa, asi como su

calcificacion es de tipo globular (Fig. 11) (1).
Predentina.

Es la matriz organica no mineralizada de la dentina ubicada entre los dentinoblastos
y la dentina mineralizada. Se compone de colageno tipo | y II, proteoglicanos, como
el sulfato de condroitina, glicoproteinas, glicosaminoglicanos, proteinas con

gamma-carboxiglutamato y fosfoproteina dentinaria (1).
Dentina primaria.

Representa la mayor parte de la dentina mineralizada y delimita la camara pulpar.
Se forma desde la dentinogénesis y termina de formarse cuando el diente ocluye

con su antagonista (1).
Dentina secundaria.

Se produce y deposita durante la masticacion, puede estar presente en dientes sin
erupcionar o retenidos, su produccién dura toda la vida del diente. Otro nombre con

el que se conoce es dentina adventicia o regular (1).
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Se compone de una cantidad menor de tubulos que la dentina primaria y se forma
dentro de la circumpulpar en toda la periferia de la cavidad pulpar, siendo més ancha
en el techo, paredes de la camara y piso, por lo tanto, su formacion de esta dentina

reduce el tamafio de la camara pulpar (1).
Dentina de irritacion, secundaria irregular, terciaria o patoldgica.

Se aposiciona en zonas localizadas por un factor irritante como caries, quimicos,
atricién, operatoria, etc. Su morfologia depende de la intensidad y duracion del

estimulo, puede llegar a ser muy similar a la dentina secundaria 0 muy displasica
(Fig. 9) (2).

Fig. 9. Se observa la dentina terciaria con menor
Dentina secun _ ndmero de tabulos- (Tomado de: Llamas R, Jiménez
reparativa o terci A, Jiménez Rubio A. Bases estructurales y
respuestas biolégicas del complejo dentino-pulpar
gue condicionan la permeabilidad dentinaria. EJDR:
Espafia; 1996. (Consultado el 24/10/2022) Disponible

en:

https://lwww.uv.es/pascuala/ejdr/Art00004.htm#biblio)

La dentina de irritacion es permeable y esto mismo ocasiona que la pulpa
subyacente se inflame, segun la extension de tejido dafiado y el estado previo de la
pulpa. Hay dos tipos de dentina de irritacion, la reaccional y la reparativa (1).

e Reaccional. Secretada por dentinoblastos post-mitéticos como respuesta a
ciertos estimulos provocados por factores de crecimiento TGF-f1 Y 3
expresados por dentinoblastos y son responsables de la dentinogénesis

reaccional (1).
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e Reparativa. Secretada por una nueva generacion de células similares a los
dentinoblastos después de la muerte de los dentinoblastos post-mitéticos que

son los que forman la dentina primaria y secundaria (1).

Dentina intratubular.

Se acumula dentro de los tUbulos dentinarios, se forma cuando la dentina

intertubular se mineraliza y oblitera el tubulo del centro a la periferia.

Esta dentina es muy mineralizada y su cantidad de fibras de colageno es menor,
contiene una alta cantidad de proteoglicanos sulfatados, por lo que con el paso del

tiempo puede llegar a cubrir el lumen del tubulo (1).
Dentina esclerotica.

Se forma por acumulacion de irritantes por la continua aposicion de dentina
intratubular. Se encuentra a nivel coronal y en la raiz a nivel apical. Este tipo de

dentina protege al tejido pulpar ante los estimulos dafiinos (1).
Dentina intertubular.

Se aposiciona entre los tubulos dentinarios, se compone de fibras de colageno que
constituyen una malla fibrilar sobre la que se depositan cristales de hidroxiapatita
(Fig. 10) (2).

Tijbulos dentingkos con
evidenterdentina peritubular

Fig. 10 Se observa la dentina intertubular entre los tabulos
dentinarios. (Tomado de: Llamas R, Jiménez A, Jiménez Rubio A.
Bases estructurales y respuestas biolégicas del complejo dentino-
pulpar que condicionan la permeabilidad dentinaria. EJDR:
Espafia; 1996. (Consultado el 24/10/2022) Disponible en:
https://lwww.uv.es/pascuala/ejdr/Art00004.htm#biblio)
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Dentina interglobular.

Se trata de partes de dentina no mineralizada o hipomineralizadas. Se encuentra
por debajo de la dentina del manto. Su formacion es consecuencia de algunos
factores locales o sistémicos como enfermedades hormonales o nutricionales. Su
produccion es un defecto de la mineralizacion, por lo tanto, los tubulos permanecen

sin alterar (1).
Pulpa dental

El tejido pulpar es similar a otros tejidos conectivos, estd compuesto de vasos
sanguineos, nervios, fibras, sustancia fundamental, liquido intersticial,

odontoblastos, fibroblastos y otros componentes celulares menores (Fig. 11) (4).
Zonas morfologicas de la pulpa

Capa de odontoblastos. El estrato celular externo de la pulpa sana se conforma de
una capa de odontoblastos, ubicada debajo de la predentina, que ademas de estar
formada por los cuerpos celulares también se compone de capilares, fibras

nerviosas e incluso células dendriticas (1, 4).

Los odontoblastos tienen variada longitud, por lo que sus ndcleos no se encuentran
al mismo nivel, por lo que da un aspecto de tener un espesor de tres hasta cinco

células (1, 4).

Zona pobre en células. Ubicada debajo de la capa de odontoblastos, mide
aproximadamente 40 um de ancho. Este estrato es atravesado por capilares
sanguineos, fibras nerviosas amielinicas y delgadas prolongaciones citoplasmaticas
de los fibroblastos. La presencia de esta capa en la pulpa va a depender del estado
funcional de ésta misma. Puede estar o no en pulpas jovenes que estan formando

dentina o en pulpas maduras que producen dentina secundaria (1, 4).
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Zona rica en células. En el area subodontoblastica se encuentra un estrato que
contiene fibroblastos, es mucho mas prominente en la pulpa coronaria que en la
radicular. Ademas de fibroblastos, esta zona puede contener macrofagos y linfocitos
1, 4).

Pulpa propiamente dicha. Es la masa central de la pulpa, la cual contiene el mayor
namero de vasos sanguineos y nervios. Las células de tejido conectivo de esta zona

son fibroblastos o células pulpares (4).

y ~ Dentina
) ‘)\. 3 -
Y f - "
P SR
) ‘! G !
Zona ——— " ~',r.' .0. -
subodontoblistica NPT - 1 = Predenting
— 20N

Zona ricaen __

ol Odontobléstica
células

Vaso sanguineo

Fig. 11 Zonas morfoldgicas de la pulpa dental. Tomada de: https://www.dianacuriel.com/blog-educacion/pulpa-dental

2.4.2 FUNCIONES DE LA PULPA DENTAL.

El tejido pulpar lleva a cabo varias funciones que algunas estan relacionadas con
su génesis y su desarrollo, por ejemplo, la diferenciacién celular, su mantenimiento
y defensa (1).

18
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Inductiva.

La pulpa dental esta formada por dentinoblastos diferenciados a partir del epitelio
del esmalte. Los dentinoblastos con la dentina inducen la formacion de esmalte, por
lo tanto, la formacion de los dientes; resultado de la relacion entre 2 tejidos
embrionarios, el epitelial y el mesenquimatoso (1).

Formativa.

La dentina es formada por los dentinoblastos, los cuales sintetizan y secretan matriz
inorganica, cuando estéa recién formada se le afladen componentes inorganicos que

posteriormente permitirdn su mineralizacion (1).
Nutritiva.

En la pulpa difunde los nutrientes a través de las prolongaciones
dentinoplasmaticas, pero también las toxinas y los productos metabdlicos
provenientes del sistema vascular que se canalizan por medio del liquido
intradentinario. La pulpa proporciona los elementos nutricionales necesarios para la
formacién de dentina, asi como esta misma se hidrata por medio de los tubulos

dentinarios (1).
Defensiva.

La dentina se llega a formar incluso ante un irritante de baja intensidad y de larga
duracion en los sitios donde el espesor es reducido, por ejemplo, en caries, traumas,
atricién u operatoria. También se forma en sitios donde se ha perdido la continuidad
COMo en una exposicion pulpar. Su formacion se debe a la induccidn, diferenciacion
y migracion de células similares, en sus funciones, a los dentinoblastos provenientes

de las células mesenquimatosas (1).

La pulpa tiene la capacidad de provocar una respuesta inmune al identificar agentes

extranos, por ejemplo, en respuesta a la caries dental (1).
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Sensitiva.

Este complejo transmite impulsos a través de fibras nerviosas que llegan al sistema
nervioso central. Estos impulsos nerviosos se expresan como dolor, temperatura y
presion. Las fibras nerviosas mielinizadas tipo A delta transmiten un impulso severo,
agudo y rapido. Por otro lado, las fibras tipo C no mielinizadas transmiten un dolor

lento y difuso (1).

2.5 IRRIGACION O APORTE VASCULAR PULPAR
TIPOS DE VASCULATURA

La pulpa dental tiene un sistema de microcirculacion conformado por arteriolas y
vénulas. Lleva a cabo varias funciones como son el aporte nutricional y la
eliminacién de productos de desecho. Durante la respuesta inflamatoria se realizan
adaptaciones hemodinamicas y la permeabilidad se modifica por mediadores

moleculares para permitir la quimiotaxis de células de defensa al sitio dafiado (1).

A través del foramen apical penetran un par de arteriolas. El aporte vascular lo dan
las ramas de la arteria alveolar postero superior, la arteria alveolar inferior y de la
arteria infraorbitaria que son ramificaciones de la arteria maxilar interna. Cuando las
arteriolas penetran en la cavidad pulpar, el musculo liso disminuye y por
consiguiente aumenta el tamafio de su lumen lo que va a incrementar el flujo
sanguineo. Cuando entran coronalmente, se extienden en ramificaciones llamadas

metaarteriolas y precapilares y llegan a la periferia de toda la pulpa (1).

Las metaarteriolas y los capilares forman un plexo rico en la capa pobre de células

gue alcanza a entrar en contacto con los odontoblastos (Fig. 12) (11).
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Fig. 12. Se observan en las iméagenes: a) Odontoblasto de una pulpa joven, prolongaciones visibles. (b) Plexo de los
odontoblastos, prolongaciones y vasos en la zona de Weil. (Tomado de: Berutti E. Manual de Endodoncia [En Linea].
Colombia: AMOLCA, 2020 [consultado 24 Oct 2022]. Disponible en: https://ebooks.amolca.com/reader/berutti-manual-de-
endodoncia-1589567614?location=48)

La mayor ramificacion esta en la capa subdentinoblastica de la pulpa coronal, los
vasos terminan en el plexo capilar. Los vasos mas pequefios llegan a la capa
dentinoblastica y continlan como vénulas. El tejido pulpar posee un sistema de
anastomosis arteriovenosas y venovenosa que se activa ante la irritacién o la

reparacion pulpar (1).

Las vénulas formadas por la confluencia de capilares venosos muy delgados
originados de la red sub odontoblastica seguiran el recorrido de las arteriolas. La

pulpa también posee vasos linfaticos cuya funcion esta relacionada en la patologia
pulpar (2).

Se considera que el flujo sanguineo pulpar es el mas rapido del organismo ya que
es de 0,3 a 1 mm/seg en las arteriolas, de 0,15 mm en las vénulas, y de 0,08 mm
en los capilares, lo que provoca que la presién sanguinea pulpar sea una de las mas
elevadas, y su presiéon hidraulica desciende de 35 mm/Hg en las arteriolas hasta
19 mm/Hg en las vénulas. En el liquido intersticial su valor normal seria 6 mm/Hg
(1, 2).
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2.6 INERVACION.

La inervacion se compone de fibras mielinicas y fibras amielinicas, Las cuales estan
distribuidas en interior de todo el tejido pulpar mayormente debajo de la capa de

odontoblastos y en mayor cantidad a nivel de la pulpa coronal (2).
Fibras mielinicas o de tipo A.

Pertenecen al grupo ATM del nervio trigémino, son fibras sensitivas de bajo umbral
de excitabilidad, el dolor que transmiten es agudo punzante y es el conocido como
dolor dentinario. Estan distribuidas a nivel de la pulpa siguiendo el recorrido de los
vasos sanguineos y llegan a alcanzar el plexo nervioso subodontoblastico o plexo
de Raschkow (Fig. 18). De este plexo, solo una poca cantidad de fibras nerviosas
penetran en los odontoblastos y alcanzan la predentina, a estas fibras se les conoce
como fibras de Von Korff, las cuales siguen un trayecto corto antes de incorporarse
al interior del tibulo dentinario (Fig. 13) (2).

Fig. 13 Plexo de Raschkow. Tincién Gomori. (Tomado de:
Berutti E. Manual de Endodoncia [En Linea]. Colombia:

~  AMOLCA, 2020 [consultado 24 Oct 2022]. Disponible en:
https://cutt.ly/lyNrzVVK

Fibras amielinicas.

Son fibras del grupo C que comprenden:

e Fibras ortosimpéticas - posganglionares: Provienen del ganglio cervical

superior y acompaifian a las arteriolas, regulan el flujo hematico.
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e Fibras sensitivas: Por medio de los nociceptores identifican los estimulos
térmicos, mecanicos y quimicos. Son fibras pequefias provenientes del
nervio trigémino, relacionadas con el dolor gravativo y crénico, conocido

como segundo dolor (Tabla 1) (2).

La pulpa esta inervada con fibras nerviosas tipo A, que estan mielinizadas y C que
son amielinizadas. Los nervios de la pulpa incluyen fibras aferentes primarias
encargadas de transmitir el dolor y fibras eferentes simpaticas que modulan la
microcirculacion de la pulpa. Todas las fibras tienen una vaina de Schwan, pero las

mielinizadas tienen una vaina adicional de mielina (8, 13).

CLASIFICACION DE LAS FIBRAS NERVIOSAS

| |
Ay Motora, de husos |3 -6 15-30
musculares

Tabla 1: Clasificacion de las fibras nerviosas. Tomada de: Betancourt Lozano E. Capitulo I: Fundamentos actuales de

diagnéstico y su relacion con farmacologia. En: Cruz Gonzélez A, Vera Rojas J, Lara Rosano A, Brisefio Marroquin B,
Betancourt Lozano E. Endodoncia. Fundamentos cientificos para la préactica clinica. 1ra ed. México: Amate Editorial; 2012.

pp. 22.
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3. ESTRUCTURA DE LOS TEJIDOS PERIAPICALES

El periodonto de insercion es el aparato de sostén en el alvéolo y se compone de
cemento, ligamento periodontal y hueso alveolar. Este complejo se llamara tejidos

periapicales cuando se encuentra en la region del &pice radicular (5).
3.1 CEMENTO.

El cemento dental recubre la dentina radicular y la protege para reducir su
permeabilidad, asi mismo sirve de anclaje de las fibras periodontales en la raiz del
diente. Este tejido no es vascularizado por lo que no se remodela, pero su
crecimiento es continuo por aposicion de nuevas capas. Es resistente ante los
procesos de reabsorcion que sdélo se producen en condiciones patoldgicas. Con su
crecimiento continuo proporciona la reparacion fisioldgica y anatomica de las

reabsorciones radiculares (5).
Existen dos tipos distintos de cemento:

e Cemento primario o acelular: Se forma junto con la raiz en la erupcién
dentaria. Este cemento no contiene células y se forma simultdneamente a la

dentina radicular y en presencia de la vaina epitelial de Hertwig (6).

Esta compuesto por haces de fibras de sharpey mineralizadas y suelen estar cerca
del limite del cemento adamantino. Tienen un didmetro menor y estan acomodadas

densamente, comparandolas con las del hueso alveolar (6).

e Cemento secundario o celular: Se forma después de la erupcién dentaria
como respuesta a las exigencias funcionales sobre la superficie radicular se
pueden alternar areas de cemento celular y cemento acelular. Este cemento
contiene células y se deposita sobre el primario a lo largo del periodo
funcional del diente es producido por cementoblastos que cubren la
superficie radicular. Las células que quedan incorporadas al cemento se

llaman cementocitos (6).
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El cemento celular se presenta solo en la parte interior de la raiz incluso solamente
se mineraliza la periferia de las fibras de sharpey del cemento celular y queda sin

mineralizar el nacleo de la fibra (6).

3.2 LIGAMENTO PERIODONTAL.

El ligamento periodontal es un tejido conjuntivo con fibras coldgenas que se encarga
de la insercion del diente a la pared alveolar, éste es rico en células, vasos
sanguineos y nervios, su metabolismo es rapido y su renovaciéon es mas rapida
comparada con los demas tejidos conjuntivos del cuerpo. Se encarga de nutrir al
cemento y hueso alveolar, en su superficie se encuentran las células formadoras y
de reabsorcion de esos tejidos, las células epiteliales de Malassez, remanentes de
la vaina epitelial de Hertwig tienen un papel importante en la formacion de quistes
radiculares (Fig. 14) (5).

Fig. 14. Principales células del ligamento periodontal. Cementoblastos,
fibroblastos, osteoblastos. (Tomado de: Vargas Casillas AP, Yafiez
Ocampo BR, Monteagudo Arrieta CA. Periodontologia e Implantologia.
2da ed. México: Editorial Médica Panamericana; 2016. p.28).
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El ligamento protege los conductos sanguineos y nervios de posibles dafios por las
fuerzas de masticacion, transmite las fuerzas oclusales hacia el hueso, articula el
diente al hueso, mantiene los tejidos gingivales en relacion con los dientes, esas
células participan en la formacion y resorcién del cemento y hueso en situaciones
de movimiento fisiologico de los dientes. También los fibroblastos forman fibras de
coldgeno y las células mesenquimatosas residuales se convierten en osteoblastos
y cementoclastos El ligamento periodontal otorga drenaje linfatico y otorga

nutrientes al cemento, hueso y encia (6).

En las patologias perirradiculares con destruccion de cemento, hueso y ligamento,
el ligamento proveera células, vasos y nervios necesarios para la reparacion de la

region, debido a su renovacion constante (5).

3.3 HUESO ALVEOLAR.

El hueso alveolar es producido por los osteoblastos del ligamento y ancla los haces
de fibras periodontales, que en su otro extremo se anclan al cemento. En las
patologias perirradiculares es reabsorbido por los osteoclastos estimulados por los
mediadores quimicos de la inflamacién y por las endotoxinas. Su reparacion,
después de que se hayan eliminado los agentes agresores, sera realizada por los

osteoblastos del ligamento periodontal y de la médula 6sea circundante (5).

Es la parte de los maxilares que protege a los dientes. La capa de hueso en la cual
se insertan las fibras de Sharpey se llama hueso fasciculado también conocido
como hueso alveolar propio y constituye la superficie interna de la pared 6sea del
alvéolo (Fig. 15) (16).
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Fig. 15. Vista microscopica de las fibras de Sharpey (FS)
insertadas en el cemento radicular (C) y hueso alveolar (HA).
(Tomado de: Vargas Casillas AP, Yafez Ocampo BR,
Monteagudo Arrieta CA. Periodontologia e Implantologia. 2da

ed. México: Editorial Médica Panamericana; 2016. p.28)

La matriz organica esta compuesta por colageno tipo | en un 90%, con pequefas
cantidades de proteinas no coldgenas como: osteocalcina, osteonectina, proteinas
morfogénicas, fosfoproteinas y proteoglicanos. La osteopontina o proteina 6sea son
proteinas importantes para la adherencia celular de osteoclastos y osteoblastos.
También contiene citocinas, quimiocina y factores de crecimiento. En su porcién
inorgénica esta compuesta principalmente por calcio, fosfato, hidroxilo, carbonatos,
citratos y vestigios de iones de sodio magnesio, flior y cristales de hidroxiapatita

(6).

27



G R i
P

) . A&
UNIVERSIDAD NACIONAL AUTONOMA DE MEXICO WW

FACULTAD DE ODONTOLOGIA

4. INTERROGATORIO Y EXPLORACION PARA EL
DIAGNOSTICO PULPO-PERIAPICAL

La identificacion de enfermedades en sus etapas mas tempranas permite emplear
las técnicas adecuadas de manejo para el paciente y asi evitar posibles
complicaciones que pueden surgir si una enfermedad no se diagnostica

correctamente (7).

El diagnéstico se define como el arte y la ciencia de detectar y diferenciar las
desviaciones con respecto a la salud, asi como la etiologia y naturaleza de éstas
mismas, por medio de una estrategia planificada, metddica y sistémica. El objetivo
del diagnostico es determinar el problema del paciente, que a su vez se relaciona
con el tratamiento que se requiere, el cual se propone hasta haber contestado todos

los porqués (8).

El diagnostico del estado de salud de la pulpa dental es necesario para decidir el
tratamiento endoddntico. Es por eso que es importante llevar a cabo una evaluaciéon
precisa del estado de salud de la pulpa dental, ya que es un paso clave para un
correcto diagnostico de enfermedades orales, por lo cual es necesario basarnos en
una historia clinica completa del paciente, exdmenes clinicos y radiograficos y el
uso de pruebas diagnésticas especiales (7, 9).

4.1 PRINCIPAL MOTIVO DE CONSULTA.

Es importante conocer el motivo de consulta porque nos puede brindar pistas
iniciales que nos guiaran para emitir un diagnostico certero. El odontélogo puede
diagnosticar la enfermedad pulpar pero puede ser que no sea la necesidad principal

del paciente (8).
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La investigacion de esta dolencia puede indicar que las dolencias del paciente estan
relacionadas con una afeccibn médica o con un tratamiento dental reciente, e
incluso, como se mencionard mas adelante, puede estar presentando un dolor

dental de origen no odontégeno (8).

Hay ocasiones en que el principal motivo de consulta es una advertencia que otro
clinico le dio al paciente anteriormente y puede ser correcto o incorrecto, aunque el
paciente no padeciera necesariamente sintomas o una enfermedad objetiva. Por lo
que el clinico debe prestar atencion a los motivos expresados por el paciente, a la
cronologia en que aparecieron los acontecimientos e indagar en los antecedentes
meédicos y dentales. Se debe documentar con las mismas palabras que lo refiere el
paciente para que sirva como referencia para el futuro y verificar el diagnéstico

correcto (8).
4.2 ANTECEDENTES MEDICOS.

Es importante realizar una anamnesis correcta de cada paciente, y actualizar los
datos cada afio. A todos los pacientes se les debe tomar los signos vitales en cada
consulta, una alteracion de la presion o en el pulso pueden apuntar hacia un

paciente ansioso, o hipertenso, o cardiopata (8).

El clinico debe examinar las respuestas del paciente ante las siguientes preguntas:
1) las enfermedades y medicamentos actuales que modifican la pauta del
tratamiento dental, y 2) las afecciones médicas que pueden manifestarse en la boca

0 que simulan una afeccion dental (8).

Se debe conocer si el paciente padece alergias, toma medicamentos por la
interaccion medicamentosa, tiene un trasplante, por ejemplo, para tomar en cuenta
el tipo de anestésicos que vamos a utilizar y los medicamentos que se van a
prescribir en caso necesario. Diversas enfermedades se manifiestan en la boca
como xerostomia, estomatitis, petequias, equimosis, lesiones mucosas liqguenoides

y hemorragias de los tejidos blandos (8).
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Se debe realizar una anamnesis completa, examen odontolégico completo, estudios

clinicos y radioldgicos completos, y si es necesario consultar al médico del paciente

8).

4.3 ANTECEDENTES DENTALES.

La cronologia en que aparecieron los acontecimientos se registran en este apartado,
al igual que los sintomas pasados y actuales, también cualquier traumatismo o

procedimiento previo que pudiera estar involucrado con el motivo de consulta (8).

Es obligatorio anotar todos los datos y dirigir la conversacion para que sea lo mas
clara y concisa posible sobre los sintomas y su evolucion. Es importante determinar
qué sucede, por qué sucede, para que finalmente se determine qué se necesita
para resolver el principal motivo de consulta (8).

Las preguntas a realizar sobre los antecedentes dentales se dividen en cinco areas:
localizacion, comienzo, intensidad, provocacion y duracién. Una vez completada la
anamnesis se tendra una nocion mas amplia del motivo de consulta y de esta

manera realizar un diagndstico obijetivo (8).

4.4 EXPLORACION EXTRAORAL E INTRAORAL Y PRUEBAS
COMPLEMENTARIAS.

EXPLORACION EXTRAORAL

Se debe observar a los pacientes desde que entran a la consulta, dentro del
protocolo, también se debe realizar la palpacion para comprobar la presencia de
tumefaccion ya sea localizada o difusa, firme o fluctuante. Si se palpan adenopatias
firmes y dolorosas acompafiadas de tumefaccion facial y fiebre es probable que
haya un proceso infeccioso (8).
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EXPLORACION INTRAORAL

Es necesaria la exploracion intraoral para examinar cualquier anomalia con el fin de
prevenir o de realizar un tratamiento adecuado segun el trastorno que presenta el

paciente (8).
EXPLORACION DE LOS TEJIDOS BLANDOS

Se explorara la encia y las mucosas las cuales deben estar secas, para esto se
debera apartar la lengua y los carrillos para detectar anomalias en cuanto al color y
textura de todos los tejidos blandos. Se deberan documentar la presencia de
lesiones abultadas o ulceradas y en caso de ser necesario se realizara una biopsia
0 se realizara interconsulta con otro especialista (8).

TUMEFACCION INTRAORAL

Las tumefacciones intraorales se deberan visualizar y palpar para determinar si son
difusas o localizadas, firmes o fluctuantes. Su localizacién puede variar desde la
encia, la mucosa alveolar, el pliegue mucovestibular, el paladar o la regién
sublingual. Para determinar si la etiologia es endoddntica o periodontal se necesita
una serie de pruebas. La tumefaccion en la zona del paladar esta asociada a
infecciones en el apice del incisivo lateral superior en la raiz palatina del primer
premolar superior. La causa mas habitual de una tumefaccién en el paladar posterior

es la raiz palatina de uno de los molares superiores (8).
TRACTOS SINUSALES INTRAORALES

En ocasiones infecciones crénicas drenan hacia la superficie gingival a través de
una comunicacion intra oral conocida como tractos sinusales. Esta via esta
revestida de epitelio y se extiende directamente desde el origen de la infeccion hasta
un orificio superficial llamado estoma que se encuentra en encia adherida, en otras

ocasiones se puede extender por fuera de la boca. La fistula es una
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comunicacién anormal entre dos érganos internos o una via entre dos superficies

revestidas por epitelio (8).

Los estudios histologicos comprueban que la mayoria de los tractos sinusales no
estan revestidos de epitelio a lo largo de toda su trayectoria, algunas estan
revestidas de tejido de granulacion. La presencia o ausencia de un revestimiento
epitelial no parece influir en el cierre del trayecto si se diagndstica y trata de acuerdo
al origen del problema y las lesiones endoddncicas ya han curado. Los tractos
sinusales que no cicatrizan deben estudiarse para comprobar si existen otros

factores etiologicos (8).

Generalmente una infeccion periapical con un tracto sinusal asociado no suele ser
dolorosa, aunque en ocasiones puede llegar a haber molestias de una intensidad
variable antes de que se desarrolle dicho tracto. Al igual que proporciona un
conducto para la liberacién del exudado infeccioso que conseguird un alivio del
dolor, asi como también nos puede ayudar a identificar el origen de una infeccién

determinada (8).
PALPACION

Se realiza mediante la aplicacién de una presién firme con los dedos indice en la
mucosa que recubre las raices y los apices contra el hueso cortical subyacente para
detectar anomalias perirradiculares o zonas especificas que produzcan dolor a la
presion. Una respuesta positiva indica un proceso inflamatorio perirradicular activo
(8).

PERCUSION

Si el paciente presenta sensibilidad o dolor agudo al masticar es recomendable
realizar una prueba de percusion individual en cada diente. Esta prueba no nos

indica si la pulpa esta necrética o vital, sélo nos indica inflamacion del ligamento
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periodontal, ya sea por traumatismo, contacto prematuro o enfermedad periodontal

(8).

Antes de realizar esta prueba se debe advertir al paciente lo que sentira, después
se percute el diente contralateral como testigo y advertir que es la sensacion normal.
La percusion se realiza con la aplicacion de una presion leve sobre la superficie
incisal u oclusal con el dedo o con un instrumento romo, después se percute en la
superficie vestibular del diente. Una respuesta positiva del diente es signo de

inflamacion del ligamento periodontal (8).

MOVILIDAD

Cualquier aumento de movilidad del diente es indicativo de que esta afectado el
aparato de insercion periodontal, por consecuencia de un traumatismo fisico agudo
0 crénico, un trauma oclusal, habitos dafinos, enfermedad periodontal, fracturas
radiculares, movimientos ortodéncicos o infeccion del ligamento periodontal. La
movilidad es proporcional a la integridad del aparato de insercion y a la inflamacién
del ligamento periodontal. Para realizarla se utilizan dos mangos de espejos, uno
se coloca en la superficie vestibular y el otro en la superficie lingual o palatina, se
aplica presion en direccion facial-lingual y vertical. Toda movilidad mayor a 1 mm se

considera anormal y se debe comparar con los dientes adyacentes y contralaterales

(8).

EXPLORACION PERIODONTAL.

El sondeo periodontal indica la profundidad del surco gingival, se debe medir en las
caras mesial, media y distal y se anotara en milimetros. Una gran pérdida 0sea se

asocia a un problema periodontal, cuando se encuentra en la furca puede ser
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secundaria a un problema pulpar o periodontal, los resultados de las pruebas de
sensibilidad pulpar ayudardn a emitir un diagnéstico (8).

4.5 PRUEBAS DE SENSIBILIDAD PULPAR.

Las pruebas de sensibilidad pulpar térmicas y eléctricas, se han utilizado para
determinar indirectamente el estado de salud de la pulpa mediante la evaluacién de

la condicion de los nervios dentro de ésta (9, 10).
Pruebas térmicas.
Prueba de frio.

Las pruebas de frio y las pruebas pulpares eléctricas son pruebas de sensibilidad
pulpar que se han establecido como ayuda, utiles en la evaluacion del estado pulpar,
a pesar de ser subjetiva y dependiente del paciente. No obstante, la falta de

sensibilidad pulpar es a menudo asociado con necrosis pulpar avanzada (11).

A pesar de que las pruebas de sensibilidad pueden ser el mejor indicador del estado
de salud pulpar de un diente, pueden no reflejar el verdadero estado de salud de la
pulpa dental en situaciones clinicas donde la pulpa dental esta enferma, pero
mantiene un suministro de sangre viable; es decir, cuando el flujo de sangre puede

ser detectado positivamente (7).

La prueba de frio es una prueba especifica de sensibilidad pulpar y forma parte del
diagnéstico endoddntico ya que evalla la respuesta nerviosa de la pulpa y no evalla
la vascularizacion pulpar que es el indicador de la vitalidad pulpar. Por tanto, un
diente necrdtico puede responder positivamente a la prueba de frio con la presencia
de fibras nerviosas vitales que permanecen en los conductos radiculares,

generando un diagndstico incorrecto en el paciente (9).
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Las pruebas pulpares térmicas son conocidas por ser poco confiables en dientes
inmaduros y en dientes que estan en tratamiento de ortodoncia, como ya se habia
mencionado. Ademas, se ha observado que se producen falsas respuestas cuando
la corriente eléctrica se conduce a los tejidos periodontales adyacentes, a los

dientes adyacentes, e incluso a tejido pulpar inflamado remanente con necrosis
pulpar (5).

En dientes traumatizados, las pruebas pulpares térmicas son menos confiables. Se
sabe que las pruebas de frio provocan respuestas negativas falsas en pacientes de
edad avanzada porque dependen de la cantidad de aislamiento térmico

proporcionado por la dentina secundaria (11).

Los agentes comunmente disponibles para pruebas en frio son: Didxido de carbono
(CO2), hielo y aerosoles refrigerantes como tetrafluoroetano, butano, propano,

isobutano, diclorofluorometano y cloruro de etilo (Fig. 16) (11).

Fig. 16. Prueba térmica al frio mediante la aplicacién de una
esponja impregnada con diclorofluormetano sobre el diente
sospechoso con los dientes limpios y secos. Tomada de:
Canalda C, Brau E. Endodoncia. Técnicas clinicas y bases

cientificas. 4ta ed. Espafia: Elsevier. pp.84.

El refrigerante diclofluorometano ha demostrado ser eficaz e incluso superior que el
hielo y el cloruro de etilo, pero ha causado controversia ya que se dice que provoca
problemas ambientales, por lo que ha sido reemplazado por otros gases como la
mezcla de propano, butano e isobutano. Se han expresado preocupaciones sobre
posibles efectos dafinos de los agentes de prueba de frio en los dientes, pero
estudios han demostrado que son seguros (11).
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Prueba de calor.

Esta prueba no se realiza de manera rutinaria porque presenta una mayor dificultad
de evaluacion y de ejecucién, sin embargo, es util cuando el sintoma predominante
es el dolor al calor. Se realiza calentando un trozo de gutapercha en la llama y se
coloca sobre la superficie dental. Otra opcién para realizarla es generando calor con

una copa de hule de profilaxis al girar colocada en un contraangulo (Fig. 17) (3).

Una respuesta negativa indica una necrosis pulpar, pero no se debe descartar que
haya una capa gruesa de dentina reactiva, en necrosis se pueden obtener también
falsos positivos. Una respuesta positiva indica vitalidad pulpar, sin embargo, no nos
indica si la pulpa puede conservar un estado de salud por medio de un tratamiento

conservador (3).

Debido a que se presentan dificultades para establecer un diagnostico certero con
estas pruebas, se recomienda combinarlas con pruebas eléctricas sin que las

primeras afecten el resultado de las segundas. (3, 10)

Fig. 17 Prueba térmica con el calor
generado sobre el diente por una copa de
goma de profilaxis accionada mediante un
contraangulo, sin refrigeracién con agua.
Tomada de: Canalda C, Brau E.
Endodoncia. Técnicas clinicas y bases
cientificas. 4ta ed. Espafia: Elsevier.

pp.85.
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Pruebas eléctricas.

Este tipo de pruebas evaluan la respuesta de las fibras Ad, ya que las fibras C

pueden no responder al estimulo (3,8).

La corriente eléctrica se aplica al diente con dispositivos llamados pulsémetros,
primero se evalla la respuesta en el diente contralateral y después se coloca un
electrodo en el diente causante de la sintomatologia, se puede colocar antes pasta
de dientes como medio de conduccidn y el circuito se cierra cuando el profesional
sujeta el mango del espejo. Mediante un redstato se incrementa la intensidad de la
corriente hasta que el paciente tiene una sensacion de hormigueo o de
adormecimiento. Una respuesta positiva indica la presencia de estructuras vitales
en la pulpa, aunque no indica el grado de reversibilidad de la salud pulpar. Una
respuesta negativa no siempre significa necrosis pulpar porque en dientes con el
apice no formado también puede dar respuesta negativa debido a que las

estructuras nerviosas son las Ultimas en desarrollarse (3, 10).

4.6 PRUEBAS DE VITALIDAD PULPAR.

Baumgardner en 1996 evalla el suministro de sangre dentro de la pulpa dental, es
decir, su vitalidad. Por lo tanto, Trowbridge en 1998 dice que las pruebas de vitalidad
pulpar son el indicador mas temprano y puede ser el Unico indicador verdadero

disponible del estado real de la salud de la pulpa (7).

Flujometria Laser Doppler.

La flujometria laser Doppler fue descrita por primera vez en 1986 por Gazelius, se

ha probado en dientes traumatizados para medir objetivamente la verdadera
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vitalidad de la pulpa, que es el riego sanguineo méas que la funcion sensorial (10,
11).

Esta técnica utiliza una fuente de laser dirigida a la pulpa y se desplaza por los
tubulos dentinarios. La luz se refleja desde las células sanguineas, la totalidad de la
luz dispersada se procesa para producir una sefial de salida que se registra como
la concentracion y la velocidad o flujo de las células. 2.5 voltios de flujo equivalen a
250 PU, unidades de perfusion (3, 12).

Se fija el haz de luz en la superficie del diente usando una férula de estabilizacion
de polivinilsiloxano o de acrilico para de esta manera registrar el desplazamiento de

las células sanguineas (12).

Oximetria.

Determina el porcentaje de saturacién de oxigeno en la circulacién arterial. La
hemoglobina tiene distinto color rojo dependiendo si es oxigenada o desoxigenada

por esto absorbe diferentes cantidades de luz roja e infraroja (12).

El oximetro emite una luz roja y una luz infrarroja que transilumina el area del
objetivo vascular, esto permite que el fotodetector identifique los picos de absorcién
y calcule la frecuencia del pulso y el porcentaje de hemoglobina disponible que esta
saturada con oxigeno (3, 12).

Medicién de la temperatura.

Su principio consiste en que la temperatura en la superficie de un diente vital es mas
elevada que un diente con pulpa necrosada. Si se realiza una prueba de frio en la
corona de un diente con pulpa necroética la normalizacion de la temperatura de la

superficie de la corona se produce mas lentamente que en un diente vital (3).
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4.7 PRUEBAS ESPECIALES.
Prueba de cavidad mediante la estimulacién de la dentina.

Se recomienda usarla como ultima opcién cuando no se ha identificado conocer el
estado de la pulpa con todas las pruebas de diagndstico antes mencionadas porque
se considera un método invasivo e irreversible. Se fresa la dentina con una pieza
de alta o de baja sin anestesia para que la pulpa nos pueda dar un indicio sensorial
de la pulpa (Fig. 18) (12).

Fig. 18 Prueba de la cavidad. Tomada de: Canalda C, Brau E.
Endodoncia. Técnicas clinicas y bases cientificas. 4ta ed.

Espafia: Elsevier. pp.86.

Anestesia selectiva.

Esta técnica se utiliza en situaciones en que el paciente no identifica el diente
causante del dolor después de haberse realizado las pruebas de sensibilidad pulpar.
Se puede anestesiar una quinta parte del cartucho en la zona apical de un diente
con la técnica supraperiéstica, en dientes anteriores y en caso de los dientes

posteriores se utiliza la técnica intraligamentaria (12).

Si persiste el dolor se anestesia el diente contiguo o el diente antagonista, si aun
asi el dolor persiste, se prescribe un analgésico y se realizan las pruebas al dia
siguiente para obtener respuestas mas confiables (12).
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Transiluminacion.

Para realizar esta prueba, el area clinica debe estar a oscuras y se utiliza un sistema
de iluminacion con fibra Optica, un campo de iluminacion muy claro, que no genere
calor al paciente y que se puedan identificar fracturas verticales o las fracturas

parciales de la corona (12).

Por lo tanto, antes de comenzar cualquier tratamiento, debe haber al menos dos
resultados de pruebas diagnésticas independientes que se correlacionen para
indicar el proceso de enfermedad, como concluye Dachi en 1967 que comienza a
realizar las pruebas pulpares y comprueba que por si solas generalmente no son
adecuadas para establecer un diagnostico, pero puede proporcionar informacion util
(10).
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5. INTERPRETACION RADIOLOGICA.

5.1 DIAGNOSTICO RADIOLOGICO.

Las radiografias son una parte importante para el diagndstico, tratamiento y
seguimiento del paciente. Los rayos X requieren que se utilice una pelicula
analdgica o un receptor digital producirdn una imagen bidimensional de una imagen
tridimensional, que seria el diente o el objeto. Sin embargo, no podemos basar
nuestro diagndstico Unicamente en la radiografia porqgue no demuestran con
precision la presencia de cada lesion, el tamafio real de la lesion o su ubicacion
espacial con las estructuras anatomicas, ya que se superponen y dificultan la
interpretacion de la imagen convencional producida por el rayos X. (14)

Es por esto que se han desarrollado nuevas técnicas para obtener imagenes en
tercera dimension, entre las cuales incluyen tomografias computarizadas,
ultrasonografia, imagenes por resonancia magnética, imagenes de radioisétopos,
tomografia por emisiébn de positrones, tomografia volumétrica de haz coénico,

radiovisiografia y escéner dental(14).

El ultrasonido y la resonancia magnética tienen la ventaja de no exponer a los
pacientes a cualquier radiacion. El ultrasonido usa ondas de sonido con una
frecuencia fuera del rango del oido humano (20 kHz) y se puede utilizar para ver
condiciones normales y patolégicas donde estan involucrados tanto huesos como

tejidos blandos de la boca y regiones maxilofaciales(14).

El ultrasonido es una técnica que tiene mayor capacidad para diferenciar entre
lesiones quisticas y no quisticas. El hueso alveolar sano aparece como una total
superficie reflectante, es decir, de color blanco. Los contornos de la raiz de los
dientes son alin mas blancos o hiperecoico. Una cavidad llena de liquido en el hueso
aparece como una superficie hiporreflectante, de color oscuro. El grado de reflexion
depende de la claridad del fluido, que es llamado hipoecoico(14).
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El radiovisiografo es una de las técnicas radiograficas digitales utilizadas en la
odontologia basada en la captura de imagen digital con un dispositivo acoplado
cargado capaz de mejorar la imagen usando hasta 257 tonos de gris. Se compone
de cuatro componentes basicos, una unidad de rayos x, un temporizador
electronico, un sensor intraoral, una pantalla de procesamiento y una impresora. La
radiovisiografia se utiliza para diagnosticar lesiones cariosas, medir la longitud de

las raices y detectar patologias periapicales, asi como fracturas radiculares(14).

A continuacién, se mencionan los distintos tipos de imagenes radiograficas mas

utilizados en endodoncia.

5.2 TIPOS DE IMAGENES RADIOGRAFICAS.
5.2.1 Radiografia dentoalveolar o periapical.

La radiografia es una imagen bidimensional de un objeto tridimensional. La
radiografia periapical es un pilar del diagnéstico, planificacion del tratamiento y
seguimiento de lesiones periapicales. Hoy en dia siguen siendo el método mas
certero para el diagnostico y control de la longitud, angulaciones y paralelismo

radicular, en comparacion con otras radiografias como las panoramicas (4, 15, 16).

Las técnicas utilizadas en las radiografias dentoalveolares son la de paralelismo y
la de bisectriz. En la de paralelismo, se coloca la pelicula paralela al eje del diente
en angulo recto a los rayos. En la de bisectriz, el haz de rayos es perpendicular a la
bisectriz formadas por el eje del diente y la pelicula (3).

Las ventajas de este tipo de radiografia es que nos ofrece una imagen con gran
definicion, es facil de usar, es econdmicay es accesible de adquirir en el consultorio,
pero desafortunadamente sus registros estan limitados solo a dientes y estructuras
inmediatas (15, 17).
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Desafortunadamente no determina el estado de la pulpa o su vitalidad, pero los
hallazgos que se observan en la radiografia como caries, restauraciones amplias y
profundas, protecciones pulpares, calcificaciones, resorciones, radiolucidez en el

apice, entre otras, permiten sospechar de un cambio degenerativo de la pulpa (4).

Las radiografias oclusales se utilizan cuando las radiografias periapicales no
abarcan toda el area que se desea observar, también se utilizan para observar los
senos maxilares, en traumatismos o si el paciente tiene limitaciéon de la apertura
bucal (3).

Las radiografias periapicales son basicas en los procedimientos endoddnticos,
porque proporcionan informacion detallada de la zona perirradicular, necesaria para
determinar los limites de una lesién dando una vision especifica al clinico para su
posible tratamiento. Sin embargo, existen nuevas técnicas imagenoldgicas que
aportan mayor especificidad pues reproducen en tres dimensiones el sitio de

estudio, como lo es la tomografia axial computarizada (16).
Aleta mordible.

Se utiliza para observar la caries interproximal, la anatomia de la camara pulpar y
el estado periodontal en el area cervical. En este tipo de radiografia solo aparecen

las coronas de ambas arcadas y no aparecen las zonas apicales (12).
Regla de Clark.

Lasala defini6 como ortorradial, mesiorradial y distorradial las tres posiciones o
incidencias de la angulacién horizontal aplicables en endodoncia, al conocimiento

anatomico y control de trabajo en cualquiera de los pasos de la conductometria (18).

La placa ortorradial se hara con una incidencia o angulacién horizontal
perpendicular. Mientras que la mesiorradial se modifica de 15 a 30 grados la
angulacion horizontal hacia mesial y la distorradial se modifica de 15 a 30 grados la
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angulacion horizontal hacia distal. En los tres casos se mantendra la misma

angulacion vertical y el cono se dirigira al centro geométrico del diente(18).

En 1910, Clark introdujo su técnica radiologica conocida como la regla de Clark,
establece que el objeto mas distante del cono, ya sea lingual o palatino, se mueve
en direccion a él, y de esta manera puede observar esa tercera dimension cuando
hay un conducto superpuesto a otro, realizando una proyeccion angulada desde
mesial o distal (Fig. 19) (12, 18).

Por lo tanto, el objeto que se mueve en el sentido opuesto o se aleja del cono se
encuentra situado hacia vestibular. La regla en espafiol ILOV (igual lingual, opuesto
vestibular) es un acrénimo y nos orienta con una sola pelicula. Si se conoce la
angulacion o direccion, se podra distinguir entre vestibular y lingual, aunque es
recomendable realizar una directa u ortorradial y otra angulada. En los textos en
inglés esta regla es conocida como SLOB Same Lingual Opposite Buccal. También
se conoce como regla de Ingle o MBD, siempre desde Mesial y el Bucal se movera
a Distal (18).

Esta regla nos ayuda para identificar estructuras superpuestas, determinacion de
las curvaturas, identifica conductos no descubiertos o calcificados. También se
utiliza para obtener la conductometria, conometria y la radiografia final para

observar la obturacién (12, 18).

ORTORADIAL Fig. 19 Técnica de Clark: requiere la toma de dos radiografias

periapicales de la zona a estudiar, una radiografia ortorradial,
MESIORRADIAL DISTORRAUIAL la cual se logra con los valores de angulacién horizontal y
vertical correctos; y una radiografia mesiorradial, en la cual se
varia la angulacion horizontal colocando la base del cono de
rayos X hacia mesial; o una radiografia distorradial.. Tomada

de:

https://www.facebook.com/Tesalius/posts/313392600518370/
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5.2.2 Ortopantomografia.

La ortopantomografia es una técnica radiografica panoramica que sirve para
observar detalladamente las estructuras dentales y la anatomia oral. Gracias a esta
radiografia, se obtiene una imagen que permite detectar y analizar cualquier

complicacion bucal que afecte a los dientes, los maxilares y la mandibula (17).

Con este método radioldgico, el clinico puede descubrir en una sola imagen la
localizacion de diversos puntos anatomicos de todas las estructuras faciales, el
desarrollo de tumores de los maxilares, la presencia de piezas dentarias no
erupcionadas, fracturas dentarias y de los maxilares, observa la articulacion
temporomandibular, las caries dentales, la existencia y la afectacion de las

enfermedades periodontales (17).

Dentro de sus ventajas tenemos que proporcionan una visién general de los dientes
y huesos faciales con el minimo de molestias para el paciente, ofrecen una
exploracion completa a partir de la representacion panoramica del sistema
masticatorio, incluye las articulaciones temporomandibulares y los senos maxilares,

permitiendo la comparacion entre ambos lados (17).

Aunque también tiene desventajas, por ejemplo: tiene menor nitidez y pérdida de
detalle debido al uso de pantallas intensificadoras, puede provocar deformacion y
magnificacion de la imagen, hay una defectuosa visualizacion de los senos vy el

tercio medio de la cara (17).

5.3 PRINCIPIOS DE LA TOMOGRAFIA COMPUTARIZADA DE HAZ
CONICO (CBVT, CONE BEAM VOLUMETRIC TOMOGRAPHY).

La tomografia computarizada se introdujo en la década de 1990 para examenes de
imagenes orales y maxilofaciales. Durante los ultimos 20 afios, esta tecnologia se

ha desarrollado rapidamente. Debido a su rapida velocidad de escaneo, baja dosis

45



G R i
P

UNIVERSIDAD NACIONAL AUTONOMA DE MEXICO
FACULTAD DE ODONTOLOGIA

de radiacion, alta resolucion espacial y ventajas de imagenes tridimensionales, es

ampliamente utilizado en el campo oral (14, 19).

La tomografia computarizada produce imagenes en tercera dimension de un objeto
mediante el uso de una serie de datos de imagenes en segunda dimension,
matematicamente reconstruye una seccion transversal del objeto. Es el Unico
método que proporciona imagenes de una combinacion de tejidos blandos, huesos

y vasos sanguineos (14).

Se ha utilizado en endodoncia porque se pueden observar la mayoria de los
cambios patolégicos, que comprometen el estado de las raices de los dientes,
también es posible observar la presencia de cuerpos extrafios, asi como reacciones
inflamatorias de condensacion ésea que ocurren en esta area. El proceso alveolar
se visualiza facilmente y se pueden obtener imagenes del espacio periodontal,

especialmente si hay condiciones patologicas (14).

La periodontitis apical cronica se puede observar con la tomografia computarizada,
tanto en las primeras etapas como en las avanzadas. Se observa como un
agrandamiento del espacio periodontal, que se ve como una pequefia reaccion
osteolitica alrededor de las puntas de las raices. Se puede identificar
detalladamente la expansion de la reaccién patoldgica en la cortical 6sea tanto en

los escaneos axiales como en las imagenes reconstruidas (14).

También es una herramienta util para identificar los conductos radiculares
adicionales, ya que si no nos damos cuenta de su presencia pueden conducir a un
fracaso del tratamiento. Los rayos X no dan una vista en tercera dimension de la
anatomia y los conductos accesorios tienden a quedar uno detras del otro en el
plano bucolingual, se superponen entre si y muchas veces no se pueden observar
(14).

La tomografia computarizada de haz cénico es un sistema de imagenes radiolégicas

contemporaneo disefiado especificamente para su uso en el esqueleto maxilofacial.
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El sistema supera muchas de las limitaciones de la radiografia convencional al

producir imagenes tridimensionales sin distorsiones (20).

Muchas de estas maquinas son similares a un ortopantomoégrafo, en el que el
paciente esta de pie o sentado mientras un rayo en forma de cono se dirige hacia el
objeto con un sensor de captura reciproco en el lado opuesto. La informacion
resultante se reconstruye e interpreta digitalmente para crear una interfase en la
que el profesional puede interpretar los “cortes” de los tejidos del paciente en
multiples planos. Las imagenes pueden interpretarse directa e inmediatamente
después de obtenerlas. Se han utilizado diferentes aplicaciones de software para

poder enviar las imagenes a otros clinicos (8).

La tomografia tiene mayores ventajas que las radiografias periapicales en el
diagnéstico, tratamiento y prondstico de las enfermedades periapicales, y los
estomatologos pueden captar con mayor precision el alcance, la gravedad y el
desarrollo de la enfermedad hacia la cavidad bucal. en el diagndstico, tratamiento y

evaluacion prondstica de la enfermedad periapical (14,19, 20).
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6. DIAGNOSTICO PULPO - PERIAPICAL.

6.1 CLASIFICACION DE LA PATOLOGIA PULPAR Y PERIAPICAL.

Durante afios se han realizado numerosos intentos para elaborar clasificaciones de
las afecciones pulpares y periapicales. Sin embargo, numerosos estudios han
demostrado que no existe una gran correlacion entre los signos y sintomas clinicos
y la histopatologia de una condicidn clinica correcta. La terminologia que
histéricamente se ha utilizado son términos bioldgicos que no reflejan con precision
el estado histologico real de la pulpa y de los tejidos periodontales de sostén. Debido
a que no es practico extirpar el tejido pulpar dudoso para un examen histologico, se
han desarrollado clasificaciones clinicas para formular opciones terapéuticas (8,
13).

El 3 de octubre la Asociacion Americana de Endodoncia analiz6 puntos como:
Terminologia y Definicion para la Enfermedad Pulpar y Periapical, en el consenso
de Chicago, en un intento por unificar la comunicacion entre diferentes clinicos y al
mismo tiempo a nivel docente y alumnos, quedando la clasificacion con los términos

gue a continuacién se describen (8).

6.2 PULPA CLINICAMENTE SANA, O PULPA NORMAL.

Se refiere a la pulpa asintomatica, pulpa vital o pulpa sana. Se observa en un diente
gue no presenta ningun factor etiologico de enfermedad pulpar y/o periapical, por
ejemplo, caries, fracturas, restauraciones desajustadas, ni lesiones periapicales
(21).

El paciente tiene una respuesta poco perceptible a las pruebas de frio y eléctrica,
se caracteriza por tener una respuesta fugaz y localizada. El paciente tiene una

respuesta negativa a la prueba del calor asi como a las percusiones, palpacion y
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masticacion y su apariencia radiografica es normal. Estos dientes no precisan

ningun tratamiento endodontico (21).
Sensibilidad dentinaria.

Se ha comprobado que el movimiento de liquido en los tubulos dentinarios es el
acontecimiento fundamental para provocar dolor dentinario. Estimulos como el
calor, el frio, aire y sondaje pueden desplazar liquido en los tabulos, y se conoce
como mecanismo hidrodindmico de sensibilidad de la dentina. La teoria
hidrodinamica menciona que el dolor dentinario asociado a una estimulacion de un
diente sensible implica mecanotransduccién, en las vias aferentes pulpares se han
identificado los clasicos mecanotransductores. Debido a esto, los receptores en las
terminaciones de axones que inervan los tubulos dentinarios traducen como sefiales
eléctricas el movimiento del liquido en los tibulos. Se ha encontrado una correlacion
positiva entre el grado de variacion de presion y el nimero de impulsos nerviosos
gue abandonan la pulpa. Por esto, los movimientos de liquido hacia afuera, presion
negativa, produce una respuesta nerviosa mas fuerte que el movimiento hacia
dentro (8).

La propiedad de difusion térmica de la dentina es pobre, aunque la respuesta del
diente a la estimulacion térmica es rapida, posiblemente menor a un segundo. La
estimulacion térmica da lugar al movimiento rdpido de liquido en los tubulos

dentinarios y provoca la activacion de las fibras A en la pulpa subyacente (8).

6.3 PATOLOGIA PULPAR.
Pulpitis.

Se refiere a la inflamacion de la pulpa dental de manera clinica e histologica,
descrito clinicamente como reversible o irreversible e histolégicamente descrito

como agudo, cronico o hiperplasico (22).
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Pulpitis reversible.

Cuando la pulpa esta irritada al grado de molestar al paciente al estimularla, pero
revierte rapidamente después de la irritacion. Se denomina asi cuando se ha
realizado diagndstico clinico basado en hallazgos que indican que la inflamacién
deberia solucionarse y la pulpa deberia regresar a su estado normal (8, 13, 22).

La etiologia de la pulpitis reversible se debe que la pulpa es irritada por factores de
baja intensidad, por ejemplo caries incipientes con exposicion destinaria, exposicion
de la dentina por pérdida de la unibn amelocementaria, respuesta a procedimientos
operatorios, traumatismos en los cuales puede presentarse o no inflamacién, asi

como aumento en la presién intrapulpar(22).

La pulpitis reversible provoca dolor solamente cuando hay una estimulacion externa
ya sea por frio, calor, dulce o acido,y la respuesta se caracteriza por ser provocada,

fugaz y localizada(21).

A las pruebas de sensibilidad pulpar al frio la respuesta sera provocada, fugaz y
localizada, aunque en ocasiones puede llegar a ser retardada o no puede presentar
ninguna molestia. A la prueba eléctrica la respuesta es positiva a muy baja
frecuencia y respuesta negativa a las pruebas de sensibilidad periodontal como

percusion horizontal, vertical, palpacion y movilidad(21).

En cuanto al tratamiento consistira en identificar el agente etioldgico y retirarlo,
colocar bases protectoras de hidréxido de calcio y cementos a base de 6xido de
zinc y eugenol, restaurar el diente y valorar la sensibilidad pulpar después de cuatro
semanas. El tratamiento proporcionard alivio inmediato de toda la sintomatologia

del paciente en caso de presentarla(21).
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Pulpitis irreversible.

Cuando la afeccion pulpar evoluciona de manera que su estado inflamatorio puede
cambiar hacia una pulpitis irreversible. Los principales factores etiolégicos que
provocan que la pulpa se irrite y provocan inflamaciones de manera irreversible son
bacterias presentes en caries profundas, restauraciones con filtracion y caries
recidivante, restauraciones colocadas sin bases protectoras, 0 exposicion

prolongada de la dentina (8, 13, 21).

Pulpitis irreversible asintoméatica: Indica que la pulpa inflamada vital es incapaz de
curar. No presenta sintomas clinicos, solamente inflamacion producida por caries,

excavacion de caries, trauma (22).

Pulpitis irreversible sintomatica: Significa que la pulpa inflamada vital es incapaz de
curar. Ante las pruebas térmicas la respuesta, es persistente al dolor, dolor
espontaneo y referido. Los dientes muestran un dolor intermitente o espontaneo (8,
22).

Necrosis pulpar.

La necrosis pulpar es el término que se refiere a la muerte de la pulpa dental. En
este estado la pulpa no responde a las pruebas pulpares, solamente que la prueba
del calor se prolongue mas tiempo puede que el diente responda al estimulo. Esta
respuesta se debe a que hay presencia de restos de liquido o gases en el espacio
del conducto pulpar que se llegan a expandir y extienden a los tejidos periapicales.

La vascularizacion pulpar no existe, asi como los nervios no funcionan (8, 13).

Esta afeccion se presenta después de la pulpitis irreversible, ya sea sintomatica o
asintomatica. La pulpa necrotica es asintomatica hasta que se extiende la

enfermedad a los tejidos perirradiculares (8).

La necrosis pulpar puede ser parcial o completa, por lo que a veces se pueden

presentar sintomas confusos y en algunas raices presentar pulpitis irreversible. Las
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bacterias llegan a proliferar en el interior del conducto una vez que la pulpa esta
necrosada. Cuando la infeccion se extiende hacia el espacio del ligamento
periodontal, el diente comienza a ser sintomatico a la percusion y mostrar un dolor

espontaneo (8).

Radiologicamente se puede presentar un engrosamiento del ligamento periodontal
hasta el aspecto de una lesion radiotransparente periapical. El diente puede
volverse hipersensible al calor que puede aliviarse con aplicaciones de hielo, lo cual

puede ayudar a localizar el diente afectado cuando el dolor es referido o difuso (8).

Tratamiento realizado previamente.

Es una categoria de diagnéstico que indica un diente con un tratamiento
endoddncico previo y cuyo sistema de conductos se ha obturado con un material
distinto a los medicamentos introducidos en los conductos. El diente puede ser
sintomatico o asintomatico aunque requiere un tratamiento de conductos adicional

quirdrgico o no con la finalidad de conservarlo (8).

Tratamiento iniciado previamente.

Es una categoria de diagnostico que indica que un diente ha sido tratado
previamente con endodoncia parcial, ya sea por urgencia por una pulpitis
irreversible, traumatismos dentales, tratamiento de apicoformacion, entre otros. En
estos casos no se puede hacer un diagndstico pulpar exacto porque parte o la

totalidad del tejido pulpar ya se ha extirpado (8).
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6.4 PATOLOGIA PERIAPICAL.
Tejidos apicales normales.

En esta clasificacion el paciente est4 asintomatico y el diente responde a la
percusion y a la palpacion. Radiograficamente, la lamina dura y el espacio del

ligamento periodontal alrededor de todos los apices radiculares estan intactos (8).
Periodontitis.

Se define como la inflamacién del periodonto. Dependiendo donde se localiza sera
el nombre que recibira, en tejidos periapicales se llama periodontitis perirradicular o

apical, que puede dividirse en sintomatica y asintomatica (8).
Periodontitis apical sintomatica.

Inflamacion del periodonto apical que presenta dolor a la masticacion y a la
percusion. Radiograficamente se puede observar una zona radiotransparente y
ensanchamiento del ligamento periodontal, la respuesta a las pruebas de
sensibilidad es variable (8, 13).

Periodontitis apical asintomatica.

Inflamacion y destruccién del periodonto apical de origen pulpar, se presenta como
una zona radiotransparente apical y no presenta sintomas clinicos. No hay
respuesta ante las pruebas de vitalidad pulpar y radiograficamente se presenta
como una radiotransparencia perirradicular (8,13).

Absceso apical agudo.

Es una reaccion inflamatoria a la infeccion y necrosis pulpar que se caracteriza por
tener un inicio rapido, dolor espontaneo, sensibilidad del diente a la presion,
formacion de exudado purulento y tumefaccion de los tejidos asociados. El paciente
presenta mucho dolor al morder, a la percusion y en la palpacion. El diente no

responde a ninguna de las pruebas de vitalidad pulpar y llega a presentar movilidad.

53



G R i
P

) . A&
UNIVERSIDAD NACIONAL AUTONOMA DE MEXICO WW

U

»
1904

FACULTAD DE ODONTOLOGIA

Radiograficamente se observa un ensanchamiento del ligamento periodontal y una
radiotransparencia perirradicular. El pliegue mucovestibular y los tejidos faciales
pueden mostrar cierto grado de tumefaccion, en ocasiones el paciente puede referir

fiebre e inflamacion de los ganglios linfaticos cervicales y submandibulares (8, 13).

Garcia Aranda, menciona que conforme a la sintomatologia, se divide en cuatro

fases:

1. Fase I: El dolor es persistente y aumenta en intensidad con la masticacién y
a la percusion horizontal y vertical.

2. Fase Il:El dolor aumenta en intensidad comparado con la fase |, el paciente
refiere sentir el diente elongado. El proceso inflamatorio extruye al diente de
su alvéolo y se le dificulta al paciente cerrar la boca por lo que se incrementa
el dolor. Se observa una inflamacioén intraoral difusa en la zona periapical.
Ocasionalmente se observa inflamacion extraoral.

3. Fase lll: El dolor incrementa con respecto a las fases anteriores, se
caracteriza por ser persistente, irradiado y con sensibilidad aguda a la
percusion, palpacién y masticacion, debido a la presién y acumulacién de
exudado dentro de los tejidos, asi como la propagacion de éste a los tejidos
blandos con inflamacién intra y extraoral, en su mayoria es localizada. El
paciente puede llegar a presentar fiebre y malestar generalizado. El exudado
se puede diseminar a los espacios aponeuréticos provocando celulitis,
angina de Ludwig o flemon séptico que se caracteriza por inflamacién de piso
de boca, que puede bloquear la via respiratoria y provocar dificultad para
respirar, confusion, dolor cervical, inflamacion y enrojecimiento del cuello,
debilidad y fatiga.

4. Fase IV: Encuentra una via de drenaje que se extiende desde el hueso
cortical hasta los tejidos blandos formando una fistula, de esta manera

desaparece la fistula y se convierte en una periodontitis supurada (21).
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Absceso perirradicular cronico o absceso apical cronico.

Reaccion inflamatoria a la infeccion y necrosis pulpar que tiene un inicio gradual,
ausencia o levedad de las molestias y produccién de exudado purulento intermitente
a través del tracto sinusal asociado. En esta afeccién no se presentan sintomas
clinicos, no responde a las pruebas de vitalidad pulpar y radiograficamente se
presenta como una radiotransparencia perirradicular. Se diferencia de la
periodontitis perirradicular crénica porque muestra una supuracion intermitente a

través del tracto sinusal asociado (8).

Otros autores manejan otras clasificaciones en donde incluyen las siguientes

entidades:
Absceso alveolar crénico agudizado.

El absceso alveolar crénico agudizado, también conocido como absceso fénix, se
deriva de una periodontitis apical cronica ya existente infectada por bacterias. Su
comportamiento es como el del absceso apical agudo, presentando las mismas
caracteristicas clinicas e histolégicas, pero la radiografia revelara una radiolucidez
apical que indica la existencia de una lesion cronica. Su sintomatologia incluye
tumefaccion, dolor espontaneo e intenso de caracter pulsatil, dolor a la percusion y

palpacion (23, 24).
Osteitis condensante.

La osteitis condensante representa un aumento del hueso trabecular como
respuesta a una irritacion persistente. Su etiologia se debe a la difusion del irritante
desde el conducto hasta los tejidos perirradiculares. Por lo general, se localiza
alrededor de los apices de los dientes posteriores en la arcada inferior que estén
presentando un proceso inflamatorio o de necrosis pulpar, aunque se puede

presentar en cualquier diente (25).
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Dependiendo de si su etiologia es por pulpitis 0 por necrosis puede producir dolor o
ser asintomatica. El tejido pulpar puede o no responder a las pruebas eléctricas o
térmicas y pueden ser o no sensibles a la palpacién y percusion. Radiograficamente,
se presenta una zona radiopaca concéntrica difusa rodeando el apice de un diente.
Histolégicamente se observa inflamacion y un aumento del hueso trabecular con

una organizacion irregular (25).
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7. HISTOPATOLOGIA DE LA PULPA Y EL PERIAPICE

La pulpay los tejidos periapicales tanto por su desarrollo embriol6gico, como porque
los procesos pulpares tienen su repercusion en el periapice y viceversa. Por eso es
importante conocer la histopatologia, los mecanismos de accion, y la evolucién de
los procesos pulpoperiapicales, a pesar de que la clasificaciébn actual esta
fundamentada en hallazgos clinicos (3).

Histopatologia de la pulpa

La accion de agentes irritantes o infecciosos puede dar origen mediante distintos
mecanismos una respuesta inflamatoria del tejido pulpar, para posteriormente

afectar a los tejidos periapicales (3).
Cambios morfologicos pulpares en la inflamacion.

Los procesos inflamatorios del tejido pulpar pueden causarlos un agente irritante,

infeccioso o no infeccioso (3).
Alteracion de la capa de dentinoblastos.

Ante todo agente los dentinoblastos experimentan cambios degenerativos y en
ocasiones, hasta la muerte. Estos cambios de la capa de dentinoblastos pueden ser
variables, y hay veces en que desaparecen por
completo en areas de extension variables.
Cuando son extensas, los metabolitos
originados producen una estimulacion nerviosa
acompafiada de una vasodilatacion de los
capilares del plexo subdentinoblastico (Fig. 20)

(3).

Fig. 20. Ausencia total de la capa de dentinoblastos: la predentina estd mineralizada. Tomada de: Canalda C, Brau E.

Endodoncia. Técnicas clinicas y bases cientificas. 4ta ed. Espafia: Elsevier; 2014. pp.74.
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Alteraciones en la inflamacién aguda.

En una inflamacion aguda los cambios comienzan con una vasoconstriccion
transitoria arteriolar, metaarteriolar y de los esfinteres precapilares, de origen
simpético. Luego se produce una vasodilatacion, regulada por la accién de los
neuropéptidos como el péptido intestinal vaso- activo (VIP), de probable origen
parasimpatico, también el péptido relacionado con el gen de la calcitonina (CGRP)
y la sustancia P (SP). Estos neuropéptidos se encargan de transmitir los mensajes
de los nervios a los vasos sanguineos. Esta vasodilatacion provoca enlentecimiento
del flujo, marginacion leucocitaria y aumento de la presion intracapilar, lo que facilita
la filtracion de plasma al intersticio, con aumento de la presion histica hasta que
llega a igualarse con la intracapilar. Cuando el flujo sanguineo se mantiene
aumentado, facilita el paso de proteinas plasmaticas hacia los tejidos, y por lo tanto

aparece edema (3).

Las terminaciones nerviosas del péptido intestinal vaso-activo estan localizadas en
las proximidades del plexo nervioso subdentinoblastico de Raschkow, lo que
sugiere que participen en funciones nociceptivas pulpares. Tras la marginacion
leucocitaria de los neutréfilos, estos emigran hacia el intersticio junto con los
monocitos, los cuales se transforman en macrofagos, que son las primeras células
gue intervienen en el proceso de fagocitosis para neutralizar los agentes irritantes,
originando los primeros cambios del proceso inflamatorio agudo no supurativo, junto

con la vasodilatacion (3).

Los macréfagos son células caracterizadas por su multifuncionalidad, capacidad de
diferenciacion, asi como de procesar y presentar antigenos extrafios. Los
macrofagos pulpares intervienen en la fagocitosis de microorganismos y restos
celulares, quimiotaxis hacia las sustancias producidas en la inflamacion,
citotoxicidad celular directa, citotoxicidad celular dependiente de anticuerpo, y
secretan enzimas, factores de crecimiento, sustancias mediadoras de la

inflamacion, sustancias implicadas en la interaccion con los linfocitos en la
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respuesta inmune, factores del complemento. La participacién de los macrofagos
como reguladores de la respuesta inmune especifica es gracias a la interaccién con
los linfocitos, que son estimulados por la secrecion de interleucina-1 (IL-1) una vez

gue han sido procesados los antigenos. (3)

La fagocitosis sucede por un proceso de opsonizacion en el que las bacterias o los
antigenos se adhieren a la superficie celular por medio de la IgG, la IgM o el factor

C3b del complemento (3).

Después se produce la ingestion de estos elementos, con paso al citoplasma
celular, constituyendo los fagosomas que facilitan la digestidn posterior gracias a
las enzimas hidroliticas de los lisosomas. Todos estos cambios inflamatorios estan
controlados por el sistema nervioso y por los mediadores de la inflamacién que son
los factores responsables de los cambios macroscopicos de la inflamacion aguda.
La tumefaccion, secundaria al edema, origina un aumento de presion progresivo por

lo que los sintomas pueden ser graves desde los primeros estadios de la inflamacion
(3).

Cuando los agentes irritantes son destruidos, se inicia el proceso de curacion, si se
logra restablecer el tejido original, se produce una regeneracion, y si hay reemplazo
por tejido fibroso, se produce una cicatrizacion. Estos procesos son resultado de la
accion de los macroéfagos y fibroblastos, que se facilita por el aporte de oxigeno que

le proporcionan los numerosos neocapilares formados (3).

Si los agentes irritantes no son destruidos, se incrementa el nUmero de neutroéfilos
en el intersticio y se produce un cuadro inflamatorio agudo supurativo o de
abscesificacion, de rapida evolucion, con un incremento grave de los sintomas. Si
este proceso inflamatorio agudo persiste, en el centro se observan numerosos
neutrofilos, y alrededor de él se forma un tejido de granulacion, y la inflamacién se

vuelve cronica una vez transcurridos 15 dias (3).
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En ocasiones, el proceso inflamatorio agudo del tejido pulpar puede tener una
repercusion en los tejidos periapicales, probablemente por la accién directa de
algunos agentes irritantes que originan un edema en el periapice, con una

sintomatologia y radiolucidez en la radiografia (3).
Alteraciones en la inflamacién cronica.

Los agentes irritantes actian sobre la pulpa de una forma engafiosa originando una
respuesta pulpar crénica antes de que se produzca una respuesta inflamatoria
aguda. La caries es la causa mas frecuente de inflamacion crénica, y a través de
los tubulos dentinarios provoca la llegada progresivamente de toxinas bacterianas,
productos de degradacion y antigenos, los cuales estimulan el desarrollo de una
inflamacion crénica no supurativa, con linfocitos, células plasmaticas y una marcada
neoformacion vascular que constituyen un tejido de granulacion. Alrededor de este
tejido se produce una respuesta fibroblastica que intenta delimitar el proceso. El
tejido de granulacion neoformado puede quedar expuesto cuando el agente que
esta originando la inflamacién, como la caries, destruye la dentina del techo o de las

paredes de la cAmara pulpar (3).

La irritacion directa y continua de este tejido de granulacion expuesto hace que
prolifere y sobrepase la camara pulpar, por lo que ocupa el espacio de la cavidad
producida previamente en la corona del diente y constituyendo lo que se conoce

como polipo pulpar (3).

Como ya se mencion0 anteriormente, el VIP y otros neuropéptidos tienen un papel
importante en el control inmunomodulador, por sus interrelaciones con los linfocitos
y los macro6fagos, asi como por su intervencion en la proliferacion y diferenciaciéon
celular. El mecanismo de accion por el que se produce la neutralizaciéon de los
agentes irritantes es por fijacion de anticuerpos a los antigenos, destruccion de
estos por los linfocitos o por activacion de los mediadores de la inflamacion. Si los

agentes irritantes contindan actuando, se puede producir una inflamacién aguda
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sobreafadida, con abundantes focos de necrosis, que puede llegar a ocasionar una
necrosis por licuefaccion del tejido, con extensas areas de necrosis con abundantes
polimorfonucleares muertos o en vias de degeneracion, y en la que los
microorganismos van desintegrando progresivamente el tejido ya necrosado. En
estos casos pueden persistir las fibras nerviosas, ya que resisten la degeneracion
durante mas tiempo que los tejidos circundantes, lo que puede dar datos clinicos de
vitalidad pulpar positiva cuando realmente no existe vitalidad de la misma (3).

Procesos reparativos.

Una vez neutralizados los agentes irritantes, las células lesionadas estimulan una
respuesta fibroblastica que repara o cicatriza las areas lesionadas. La presencia de
areas de degeneracion, necrosis o fibrosis puede facilitar la aparicion de una

calcificacion distréfica (Fig. 21) (3).

Fig. 21. Proceso reparativo pulpar: calcificacién distréfica de una zona de la capa de dentinoblastos, con mineralizacion de la
predentina.Tomada de: Canalda C, Brau E. Endodoncia. Técnicas clinicas y bases cientificas. 4ta ed. Espafia: Elsevier; 2014.

pp.76.
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Histopatologia del periapice

Los tejidos del peridpice se constituyen por el mufion apical, el cemento, el
ligamento periodontal y el hueso, y estan relacionados con el tejido pulpar porque
algunos de ellos se consideran la prolongacion de este tejido, delimitado

anatdmicamente por la constriccion apical (3).
Cambios morfoldgicos periapicales no inflamatorios.

Los cambios no inflamatorios periapicales son muy infrecuentes y consisten en
neoformaciones de cemento o cementiculos, formados por los cementoblastos

sobre una lesién previa de alteraciones vasculares (3).
Cambios morfologicos periapicales inflamatorios.

Los cambios que se suceden después de un proceso inflamatorio en el tejido pulpar
dan origen a una respuesta inflamatoria evidente en los tejidos periapicales. Los
microorganismos, las toxinas bacterianas, los antigenos y los productos de
degradacion del tejido pulpar actian como agentes irritantes de los tejidos
periapicales, y su respuesta dependera del numero, la virulencia de los

microorganismos y de la capacidad defensiva del organismo (3).

La inflamacion de los tejidos periapicales conocida como periodontitis apical puede
ser aguda y crénica, y los limites de ambos procesos se establecen entre las 2 y las
6 semanas de evolucién. En la mayoria de los casos la periodontitis apical se
produce por la accién de agentes irritantes procedentes directamente del conducto
radicular (3).

Alteraciones en la inflamacion aguda.

Una vez que los agentes irritantes y mediadores de la inflamacion como la
histamina, la serotonina, las cininas, el factor de la coagulacion, la plasmina, los

factores quimiotaxicos, el sistema del complemento, las sustancias de reaccion
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lenta de la anafilaxia, prostaglandinas, leucotrienos y ciertas enzimas hidroliticas
(colagenasa, catepsina), alcanzan el periapice se producen una serie de cambios
en los tejidos. Generan una contraccion del musculo liso de la pared arteriolar y la
relajan, originando una vasodilatacion y por consiguiente, hiperemia, aumento de la
permeabilidad capilar, edema y extravasacion de neutrofilos, constituyendo una
inflamacion aguda no supurativa (3).

El edema intersticial, como respuesta vascular inmediata, esta condicionado por la
histamina, mientras que la respuesta tardia lo esta por la bradicinina, entre otras
aminas vasoactivas. El fibrinbgeno extravasado al intersticio condiciona, en
contacto con el colageno, una red de fibrina que intenta delimitar el proceso. Este
aumento de presion local produce un dolor localizado por compresion de los nervios,
que puede ser variable dependiendo del grado de extension, velocidad en la

evolucion del proceso y de otros factores externos de presion (3).

El edema que se produce en estos primeros estadios de la inflamacion aguda tiende
a evacuar a través del propio conducto radicular, del ligamento periodontal y de los
orificios de la placa cribiforme del hueso alveolar. En este caso, si se ejerciera una
fuerte presion externa sobre un diente con una cierta sensibilidad dolorosa en la
zona del periapice, aumentaria rapidamente la presién y, por tanto, aumentaria el
dolor. Por el contrario, si esa presion se ejerciera suavemente con el dedo o con el
diente antagonista, el dolor disminuiria progresivamente al liberarse la presion
existente en el peridpice, debido a la difusion del edema por las diferentes vias de
drenaje referidas anteriormente. Si los agentes irritantes persisten se produce una
inflamacion aguda supurativa, con un incremento del numero de neutrofilos en el
intersticio, provocando la rapida formacion de material purulento en un corto periodo
de tiempo, lo que aumentaria la presion intersticial en el periapice y provocaria un

cuadro clinico doloroso grave (3).

Junto con los neutrofilos también se extravasan monocitos que, en el intersticio, se

transforman en histiocitos o macrofagos histicos, que seran los responsables de la
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fagocitosis y destruccion bacteriana debido a las enzimas lisosomales. Este
aumento de material purulento que se produce en el peridpice busca las vias de
drenaje ya mencionadas, lo que justifica el cuadro clinico evolutivo de la inflamacién
aguda supurativa en esta localizacion. Al ser un proceso de rapida evolucién, el
material purulento tiende a drenar a través de la placa cribiforme, por los espacios
medulares del hueso alveolar, originando un absceso subperiéstico que
posteriormente se hara submucoso. En torno al material purulento se produce un

tejido fibroso que intenta delimitar el proceso, lo que indica su cronificacion (3).
Alteraciones en la inflamacién cronica.

En el periapice se produce una inflamacion crénica después de la accion de los
agentes irritantes procedentes del conducto radicular. Cuando el proceso
inflamatorio agudo persiste o disminuye la accion o virulencia de los agentes

irritantes, se produce un cuadro inflamatorio crénico no supurativo en torno a la raiz

del diente que se caracteriza por una neoformacion y proliferacién vascular, con

linfocitos, células plasmaticas, macrofagos y fibroblastos (3).

Algunas veces pueden encontrarse células histiocitarias espumosas o
seudoxantomatosas, con cristales de colesterol. La accion fagocitica e inmunoldgica
de los macrofagos y la formacion de redes colagenas por los fibroblastos
constituyen una barrera que delimita el proceso. Este tejido de granulacion da a la
lesion el término inadecuado de granuloma, que no vamos a utilizar, ya que tiene
unas caracteristicas morfoldégicas especificas y posee inervacion, con fibras

mielinicas y amielinicas (Fig. 22) (3).

En la respuesta inflamatoria cronica intervienen linfocinas, monocinas, las

prostaglandinas y los leucotrienos (LTB), ambos derivados del acido araquidénico.
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Fig. 22 Inflamacion cronica periapical: tejido de granulaciéon a
nivel de la raiz y de la bifurcacion. Tomada de: Canalda C, Brau
E. Endodoncia. Técnicas clinicas y bases cientificas. 4ta ed.
Espafia: Elsevier; 2014. pp.76.

En los procesos inflamatorios periapicales se han descrito 4 zonas concéntricas
alrededor del foco inflamatorio, conocidas como areas de Fish, que muestran las

siguientes caracteristicas:

1. Zona de infeccién y necrosis. Es el extremo apical del conducto radicular y la
zona del mufion apical mas proxima al conducto, donde se localizan

microorganismos, exotoxinas y endotoxinas, antigenos, factores quimiotacticos, etc.

2. Zona de contaminacién. Zona alrededor de la zona de infeccidn y necrosis que
se caracteriza por estar libre de gérmenes, una gran destruccion histica, un infiltrado
inflamatorio compuesto por neutrdéfilos, macrofagos e histiocitos.

3. Zona de irritacién. Presenta un tejido de granulacion evidente, con capilares
neoformados, linfocitos, macréfagos, histiocitos espumosos y fibroblastos.

4. Zona de estimulacion o regeneracion. Es la zona mas periférica y tiene una

intensa actividad fibroblastica (3).

Estas lesiones inflamatorias cronicas pueden considerarse epitelizadas o simples,
segun presenten restos epiteliales o no, ya que el proceso inflamatorio estimula la
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proliferacion de cordones celulares a partir de los restos epiteliales de Malassez, y
constituyen una red tridimensional que puede llegar a revestir la pared de un quiste.
La observacion de un quiste durante el desarrollo del proceso inflamatorio cronico
es un hecho frecuente, pero resulta dificil establecer un diagndstico clinico en los
primeros estadios. Un quiste puede mostrar en el estudio histolégico caracteristicas
morfolégicas distintas, de una gran importancia clinica. El epitelio que reviste la
cavidad puede no tener relacion con la luz del conducto radicular, constituyendo un
quiste verdadero, o existir una comunicacion directa entre la luz del quiste y el

conducto, constituyendo un quiste falso o pseudoquiste (Fig. 23) (3).

Fig. 23 Inflamacién cronica periapical: pared de quiste con

epitelio derivado de los restos epiteliales de Malassez. Tomada

de: Canalda C, Brau E. Endodoncia. Técnicas clinicas y bases

cientificas. 4ta ed. Espafia: Elsevier; 2014. pp.78.

Los antigenos presentes en los conductos radiculares pueden llegar al periapice,
estimulando a los linfocitos y células plasméaticas que producen IgG, IgA, IgM vy
activan el complemento. Los macréfagos, linfocitos, polimorfonucleares y
fibroblastos producen prostaglandinas E2 (PGE 2 ) y F2 (PGF 2 ), que intensifican
el dolor inducido por la bradicinina y la histamina y estimulan la reabsorcion 6sea
periapical. Junto con las prostaglandinas también intervienen en la reabsorcién 6sea
periapical los lipopolisacaridos bacterianos (LPS), que son componentes de la pared

celular de las bacterias gramnegativas (3).

El tejido de granulacién proliferante origina la destruccién de cemento, dentina y

hueso, y esta ultima se hace evidente en el estudio radiologico en el transcurso de
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1 a 3 semanas. En este momento de la evolucion del proceso inflamatorio crénico
periapical puede encontrarse, en el tejido pulpar, un cuadro clinico e histoldgico
variable, generalmente una necrosis pulpar parcial o total con una pulpa vital o no
vital. En la evolucién del proceso inflamatorio cronico, debido a un aumento del
namero o virulencia de los gérmenes, al incremento de los agentes irritantes o a una
baja de los mecanismos defensivos, pueden observarse en el foco inflamatorio
numerosos neutrofilos, que lo convierten en una inflamacion crénica supurativa. El
material purulento que se va formando lenta y progresivamente tiende a drenar,
como en los procesos agudos, por las mismas vias. Al ser un proceso lento, el
drenaje a través del hueso permite la formacion de una fistula por la accion de
diferentes enzimas (necrosina y cadaverina) y células (osteoclastos y macréfagos),
gue son estimuladas por la presion del material purulento sobre el hueso. La luz de
la fistula puede estar o no revestida por un epitelio, en ocasiones ulcerado, que
procede de los restos epiteliales de Malassez, rodeado por una reaccién inflamatoria
y un tejido conectivo (3).

El material purulento drena lentamente a través del trayecto fistuloso que se va
formando en el hueso esponjoso hasta llegar al periostio, donde la presion del
material lo perfora, drenando al exterior a través de un sinus de la mucosa. Debido
a que la fistula seguira el trayecto de menor resistencia de los tejidos, el sinus puede
estar situado muy distante del apice del diente afectado. En ocasiones, la aparicion
del cuadro supurativo sobre el proceso inflamatorio crénico se realiza de forma

rapida, dando al cuadro clinico una reactivacién aguda del proceso (3).

En los estudios histologicos no existe una clara delimitacion entre un tejido de
granulacion, un absceso 0 un quiste, por lo que, en ocasiones, la diferenciacion
clinica de estos cuadros es imposible. En ocasiones la forma de respuesta de los
tejidos periapicales en joévenes se observa como una neoformacion de hueso
esclerotico rodeando al periapice, proceso que se conoce como osteitis

condensante, que tiende a evitar el paso de los agentes irritantes al periapice
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gracias a la actividad osteoblastica. Si este proceso se acompafia de ostedlisis, se
denomina osteitis condensante y rarefaciente. La transformacion de un proceso
inflamatorio cronico en uno reparativo puede estar relacionada con el predominio de
una de las 2 prostaglandinas (PGE 2 y PGF 2)(3).
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8. DIAGNOSTICOS DIFERENCIALES DEL DOLOR ODONTOGENO.

Un dolor dental no odontégeno puede parecer una contradiccion, pero la distincion
se basa en la percepcion del lugar en que se siente el dolor llamado lugar del dolor,
y la localizacién del proceso fisiopatolégico que da lugar al dolor y que puede estar
0 no en la misma region llamado fuente del dolor. Aunque el dolor dental constituye
la entidad dolorosa mas frecuente en la region facial, pueden aparecer muchos tipos
de dolor en una misma zona. Es basico observar que no todos los dolores que se
presentan como un dolor dental son de tipo odontégeno. El dolor dental podria ser
un sintoma irradiado de otro trastorno, por lo tanto, es de utilidad comprender los

mecanismos neurobioldgicos del dolor orofacial (26, 27).
Estructuras somaticas.

Estas estructuras ubicadas en la region orofacial se clasifican en somaticas y
nerviosas. Las somaticas estan constituidas por tejidos y 6rganos no nerviosos, que
se pueden dividir en superficiales y profundas. Las superficiales son la piel, mucosa
y la encia, el dolor originado en estas estructuras generalmente esta bien localizado
(26).

Por otro lado, las estructuras profundas las conforman los tejidos
musculoesqueléticos y viscerales y el dolor producido por ellas suele ser difuso y no

esta bien localizado (26).
Estructuras nerviosas.

Este tipo de estructuras pueden estar implicadas en la regulacion aferente, es decir,
desde la periferia al cerebro o eferente, o sea, del cerebro a la periferia, de las

estructuras somaticas. La transmision de los impulsos nerviosos de las estructuras
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orofaciales al cerebro se produce por medio del sistema nervioso periférico, en
cambio, la modulacion y la interpretacion de los impulsos, o lo que sentimos como

dolor, se producen en el sistema nervioso central (26).
A continuacién, se hara una revision de los tipos de sistema nervioso:
Sistema nervioso periférico.

El dolor es una consecuencia de un tejido afectado o la posibilidad de un dafio a un
tejido y se transmite mediante las terminaciones nerviosas llamadas fibras nerviosas

aferentes primarias (26).

Existen dos tipos de fibras nerviosas aferentes primarias nociceptivas y detectan
estimulos que pueden ser nocivos, las fibras Ad y C, ya mencionadas anteriormente,
y estan distribuidas en toda la piel, mucosa oral y pulpa dental. Sin embargo,
también hay fibras ubicadas en el ligamento periodontal, la piel y de igual manera,
en la mucosa que detectan estimulos no nocivos como la vibracion y propiocepcion

conocidas como fibras AB (26).
° Neuronas aferentes primarias.

La deteccion y codificacion de los estimulos nocivos en la region orofacial esta a
cargo del nervio trigémino. La mayor parte de los cuerpos celulares de las fibras
sensitivas del trigémino estan en el ganglio trigeminal ubicados en la fosa craneal
media, y los axones periféricos del ganglio trigeminal tienen 3 divisiones: oftalmica,
maxilar y mandibular e inervan la mayor parte de la mucosa oral, la articulacion
temporomandibular, los dos tercios anteriores de la lengua, la duramadre, la pulpa

dental, la encia y los tejidos periodontales (26).

Estas neuronas son las que se dividen en AB que transmiten la informacion

propioceptiva, y las fibras Ad y C encargadas de codificar el dolor y las mas
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abundantes en la pulpa dental. Las neuronas aferentes primarias transmiten los

estimulos, mecanicos, térmicos y quimicos (26).

Sistema nervioso central.

Fig. 24 Entrada del nervio trigémino en el tronco encefélico. La neurona aferente primaria forma una sinapsis con la neurona
de segundo orden en el nicleo trigeminal. Esta neurona de segundo orden transporta el dolor hasta el tAlamo y se envia a la
corteza cerebral para su interpretacion. Tomada de: Mattscheck D, Law AS, Nixdorf DR. Capitulo 17: Diagnéstico del dolor
dental no odontégeno. En: Hargreaves KM, Berman LH, Rotstein |I. Cohen. Vias de la Pulpa. 10ma ed. Estados Unidos:
Elsevier; 2016.

Las fibras aferentes primarias transducen y transmiten la informacion sensitiva hasta
los centros encefalicos superiores por medio de una sinapsis con neuronas

ubicadas en el nucleo del trigémino, que se extiende al mesencéfalo y la médula

espinal cervical, y es aqui donde comienza a procesar el dolor (Fig. 24) (26).

En la periferia hay distintos tipos de neuronas sensitivas, en el nucleo trigeminal hay
distintos tipos de neuronas recibiendo informacion nociceptiva de la periferia. Las
neuronas ascendentes en los nucleos del trigémino reciben el nombre de neuronas

de segundo orden o neuronas de proyeccion y se subdividen en tres grupos segun
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el tipo de informacion que reciben: mecanorreceptores de umbral bajo, neuronas

especificas de los nocirreceptores y neuronas de rango dinamico amplio (26).

La zona central primaria de finalizacion de las fibras nociceptivas es el ndcleo
caudado situado en la region méas caudal del nacleo trigeminal también llamado asta
dorsal medular, y donde se localizan cuatro componentes del procesamiento
nociceptivo: terminales centrales de las fibras aferentes, neuronas de circuito local

0 interneuronas, neuronas de proyeccién y neuronas descendentes (26).

Las neuronas de circuito local se componen de células en islote que son inhibidoras
y células troncadas que son excitadoras y cuando se combinan pueden modular la
transmision nociceptiva desde las neuronas aferentes primarias hasta las neuronas

de proyeccion (26).

Por ultimo, las terminales de neuronas descendentes tienen su origen en el nucleo
del rafe magno, los ndcleos reticulares medulares y el locus coeruleus. Las
neuronas descendentes del tronco encefalico liberan serotonina, desde el nucleo
del rafe magno, o noradrenalina, desde el locus coeruleus, o ambas para inhibir la
actividad de las neuronas de proyeccién por la activacion de neuronas de circuito
local opiaceas. Al bloquearse la actividad de las neuronas de proyeccién aumenta

la transmision del dolor y se reducen los umbrales del dolor (26).
° Neuronas de segundo orden.

Estas neuronas tienen axones que cruzan hasta la médula contralateral para
ascender en el haz trigeminotalamico y se proyectan hasta los nucleos ventrales
posteriores mediales e intralaminares del talamo, donde otras neuronas adicionales

se proyectan hacia el cortex (26).

Las neuronas de proyeccion se dividen en dos grupos: las de rango dinamico amplio

y neuronas nociceptivas especificas. Las neuronas de rango dinamico reciben
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informacion desde los mecanorreceptores, termorreceptores y nocirreceptores, y las
nociceptivas, como su nombre lo dice, soOlo reciben informacion de los
nocirreceptores. Son las responsables de sefializar la intensidad y la ubicacion del
dolor (26).

Sistema nervioso autbnomo.

La inervacion simpatica de la region orofacial la dan los ganglios estrellados
ubicados en la séptima vértebra cervical. La estimulacion simpatica puede verse
implicada en la respuesta al dolor. La modulacién de la nocicepcion por parte del
sistema nervioso simpatico puede verse alterada por la presencia de agonistas
simpaticos y por el bloqueo del sistema nervioso simpético mediante antagonistas
(26).

Sensibilizacion periférica.

En el sistema nociceptivo, la lesion tisular se puede manifestar como una
hiperalgesia, que es un aumento de la sensibilidad y una disminucion del umbral
frente a un estimulo dafiino. La hiperalgesia se puede deber a una sensibilizacién
de nocirreceptores o hiperalgesia primaria, o por mecanismos del sistema nervioso

central o hiperalgesia secundaria (26).

Cuando no hay una lesion tisular, las fiboras C o Ad producen un dolor transitorio
como advertencia fisioldgica. En casos cuando hay lesion tisular, las fibras aferentes
se activan por estimulos de una intensidad menor de la habitual, y el dolor puede

ser persistente o intenso por la sensibilizacion de los nocirreceptores (26).

73



< VI T
EED e

UNIVERSIDAD NACIONAL AUTONOMA DE MEXICO
FACULTAD DE ODONTOLOGIA

Una serie de mediadores inflamatorios pueden sensibilizar de manera directa o
indirecta a los nocirreceptores aferentes primarios en el lugar de la lesion tisular y
se liberan desde las células tisulares locales, las células del sistema inmunoldgico
y las células del musculo liso endotelial y vascular, y las células del sistema nervioso

periférico (26).

Sensibilizacion central.

Después de una lesion tisular periférica se produce una activacion aferente desde
las fibras C, por la disminucién de los umbrales aferentes y el disparo espontaneo
de las fibras aferentes. Una neurona de segundo orden se puede sensibilizar
cuando recibe una activacién prolongada de informacion nociceptiva, llamada

sensibilizacion central (26).

La sensibilizacion central se da por un exceso de procesamiento de los impulsos
nerviosos transmitidos hasta los centros encefalicos superiores y tiene como

resultado la hiperalgesia secundaria y el dolor referido (26).

La hiperalgesia secundaria es consecuencia de una respuesta aumentada a la
estimulacién dolorosa en la zona del dolor que puede provocar cambios en el
sistema nervioso central. En cambio, la hiperalgesia primaria es un umbral

disminuido al dolor debido a la sensibilizacion de las neuronas periféricas (26).
Fuentes de dolor dental odontogeno.

Sélo dos estructuras actian como fuentes de dolor dental odontégeno y son el
complejo dentinopulpar y los tejidos perirradiculares. Las fibras C de conduccién
lenta y umbral alto son los nocirreceptores primarios pulpares que responden a la

inflamacion (26).
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Como las fibras C tienen un umbral alto, no responden a la estimulacién normal o
no patolégica de la dentina, por lo tanto, conducen el dolor asociado a dafio tisular,
es decir, reacciona a un estimulo intenso que supere el umbral de las fibras C y

generara una sensacion dolorosa (26).

Como se menciona anteriormente, el dolor pulpar mediado por las fibras C es de
tipo sordo, continuo y pulsatil, contrario al de las fibras Ad que es repentino, corto y
agudo (26).

La inflamacion tisular da lugar a la sensibilizaciéon de las fibras nerviosas, cuando
se sensibilizan las fibras C, el umbral de descarga disminuye. Los nocirreceptores
pulpares muestran un alto grado de convergencia en el sistema nervioso central y
es por esto que resulta dificil localizar el dolor pulpar. El hecho de que las neuronas
de la pulpa de los dientes inferiores converjan con la de los dientes superiores puede
hacer que el dolor de una pulpitis de un diente inferior se refiera en un diente

superior (26).

En cambio, el dolor perirradicular es mas facil de localizar porque el ligamento
periodontal contiene mecanorreceptores y se concentran en el tercio apical, es por
esto que si se percute generard molestia, y el dolor es sordo, continuo y pulsatil que

cede con anestesia local (26).

A continuaciéon se mencionan algunas entidades que pueden confundirse con el

dolor de origen odontogénico:

8.1 DOLOR MUSCULOESQUELETICO Y SOMATICO.
Dolor miofascial.

Este tipo de dolor emana desde pequeiios focos de tejido muscular hiperexcitable
que se perciben clinicamente como bandas denominadas puntos gatillo. El dolor se

presenta de manera continua, difusa, constante o sorda, y en ocasiones puede
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aparecer al masticar, ya que se genera por la contraccion de los musculos de la
masticacion, lo que hace que se confunda con un dolor pulpar. Por lo tanto, el dolor

se debe producir al palpar dichos musculos y no a la percusion de los dientes (27).

El dolor miofascial que se percibe en un diente es de tipo irradiado, es decir, el dolor
se percibe en una zona diferente de la rama nerviosa que inerva el punto gatillo. Los
musculos que refieren dolor a los dientes son el masetero, temporal y pterigoideo
externo, aunque también los musculos del cuello pueden referir dolor a la zona
dental (27).

Dentro de los tratamientos que se llevan a cabo para este dolor se encuentran el
masaje profundo, técnicas de rociado y estiramiento, técnicas de relajacion,
relajantes musculares y las infiltraciones de los puntos gatillo. Las técnicas de
rociado y estiramiento consisten en aplicar en la piel del punto gatillo un vapor
refrigerante por medio de un pulverizador y después realizar un estiramiento
muscular suave. Por otro lado, las infiltraciones del punto gatillo también tienen un
uso diagndéstico, si cede es la zona del origen del dolor, algunos pacientes pueden
experimentar alivio con una o mas infiltraciones, pero para otros pacientes puede

ser contraproducente (27).
Dolor originado en la mucosa sinusal o nasal.

Puede presentar sintomas de congestion o de presion debajo de los ojos. Cuando
afecta a la mucosa nasal, el dolor es sordo, continuo y en ocasiones urente. Su

etiologia puede ser viral, bacteriana o alérgica (27).

Este dolor puede inducir hiperalgesia secundaria, dolor referido y cambios
neurovegetativos, los cuales pueden enmascarar un dolor dental. La hiperalgesia
se detecta como una diseminacion concéntrica del dolor mas alla de la zona de la
lesion tisular y genera molestia en la mucosa de los senos maxilares, asi como
malestar a la percusion de los dientes superiores y en ocasiones llegan a generar

edema o eritema en la zona, lo cual puede enmascarar un problema periapical (27).
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Debido a lo anterior se deben de tomar en cuenta los siguientes sintomas que son

caracteristicos para el correcto diagnodstico de un problema de este tipo:

Secrecion nasal purulenta.
Obstruccion nasal.
Dolor - presion facial.

Dolor a la palpacion paranasal.

o bk 0 DR

Dolor pulsétil que aumenta cuando se coloca la cabeza por debajo de la
altura del corazon.

6. El bloqueo dental con anestésico no mitiga el dolor (27).

Los pacientes con este padecimiento deben ser remitidos con el otorrinolaring6logo
para completar su diagnéstico y recibir el tratamiento adecuado (27).

Dolor de las glandulas salivales.

Se encuentra dentro de la clasificacion de dolor no odontégeno porque la inervacion
somatosensitiva primaria de las glandulas salivales principales proviene de la rama

mandibular, por lo tanto, se produce generalmente en los dientes inferiores (27, 28).

La obstruccion del conducto impide la salida de saliva, por lo que se produce una
sensacion dolorosa y en ocasiones tumefaccion. Se pueden administrar alimentos
o incluso farmacos, conocidos como sialogogos, que estimulan la secrecion salival.
Ademas, el tratamiento consiste en terapia antibiética para evitar un proceso

infeccioso, asi como drenaje de la glandula (28).

8.2 DOLOR NEUROVASCULAR.

Este dolor, también llamado cefalea, es intenso, pulsatil y sélo se presenta en la

cabeza. Se cree que las ramas trigeminales intracraneales se sensibilizan y el dolor
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se percibe en las estructuras somaticas de la cabeza como en la frente, detrds de
la cabeza, sienes, senos maxilares, mandibula y los dientes (27).

Las cefaleas se pueden dividir en tres grupos: migrafias, cefalea tensional y cefalea

en racimos y otras cefaleas autonomas del trigémino (27).

Migrafias.

Las migrafias tienen una duracién entre 4 y 72 horas, pueden ser unilaterales,
pulsatiles, con un dolor de intensidad moderada a grave. Dentro de sus sintomas
también se presentan nauseas, vomitos, foto o fonofobia, puede empeorar con
esfuerzos. Su tratamiento consiste en prescribir triptanos como sumatriptan y

rizatriptan, también se usan antiinflamatorios no esteroideos (27).
Cefalea tensional.

Se cree que la cefalea tensional tiene un componente musculoesquelético
significativo en el dolor, pero no se tiene con certeza esta informacion por lo que se
siguen realizando investigaciones al respecto. Es probable que sean un grupo de
cefaleas con mecanismos fisiopatolégicos superpuestos, por lo que se considera

gue es similar a los trastornos temporomandibulares (27).
Cefaleas en racimos y otras cefaleas autonomas del trigémino.

La cefalea en racimos por lo general inicia en la zona de los premolares superiores,
irradidndose a la zona retroorbitaria del mismo lado, en pacientes jovenes. Estos
trastornos son forzosamente unilaterales, pueden cambiar la coloracién o generar
tumefaccion en el maxilar anterior, también suelen presentar lagrimeo, rinorrea,
enrojecimiento facial, y el paciente presenta brotes repetidos en periodos de 2
semanas hasta 3 meses (27, 29).
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El tratamiento de la cefalea en racimos incluye la inhalacién de oxigeno al 100%
durante 10 minutos, ergotamina y sumatriptan sublinguales. Las demas cefaleas
responden al tratamiento con indometacina. Cabe mencionar que debemos remitir
al paciente con el neurélogo para confirmar el diagnéstico y que obtenga el

tratamiento adecuado para sus necesidades (27).

8.3 DOLOR NEUROPATICO.

Se origina en anomalias de las estructuras nerviosas, en especial del sistema
somatosensitivo. Hay distintas formas de clasificar el dolor neuropético orofacial,
una de ellas es dividirla en cuatro grupos: neuralgias, neuroma, neuritis y neuropatia
(27).

Neuralgia.

Se describe como el dolor que se siente en una rama nerviosa periférica especifica.
La neuralgia del trigémino presenta un dolor intenso, agudo y fulgurante de
predominio unilateral, cede pocos minutos y vuelve a dispararse. Se puede
desencadenar al estimular con tacto superficial el punto gatillo, que es la zona donde
se percibe la sintomatologia. Una caracteristica del punto gatillo es que la respuesta

al estimulo no es proporcionada a la intensidad del estimulo (27).

Hay una diferencia entre la neuralgia del trigémino y el dolor neuropatico del
trigémino. La neuralgia del trigémino puede ser del tipo “clasico” forma paroxistica
0 concomitante con dolor facial continuo, secundaria a, por ejemplo, esclerosis
multiple, una lesiébn ocupante de espacio, alguna enfermedad subyacente, o
idiopética. El dolor neuropatico del trigémino puede deberse a una infeccion viral,
un traumatismo o de origen desconocido (dolor neuropético trigeminal idiopatico)
(30).
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Los puntos gatillo para la neuralgia del trigémino estan relacionados con zonas de
inervacion somatosensitiva densa como los labios y dientes, por lo que la
masticacion puede desencadenar el estimulo. El uso de anestésicos dentales puede
aliviar el dolor. Su tratamiento ofrece dos alternativas que son el manejo
farmacoldgico y/o quirargico. Los medicamentos empleados son carbamazepina,
baclofeno, gabapentina, pregabalina y oxcarbacepina (27).

La neuralgia pretrigeminal es una variaciéon de la neuralgia del trigémino, tiene

sintomatologia diferente porque presenta dolor sordo o urente, no tan paroxistico,

se desencadena con una ligera presion de la regién orofacial con periodos de
remision variables. El tratamiento es el mismo que el de la neuralgia del trigémino
(27).

Neuroma.

Un neuroma traumatico es una masa proliferativa de tejido nervioso desorganizado
en la zona donde se ha seccionado un nervio ya sea de manera traumatica o
quirdrgica. Sus sintomas se presentan hasta que el tejido nervioso haya proliferado,
tardando hasta 10 afios del suceso. Se puede estimular por medio de un golpe
suave en la zona que respondera con descargas agudas de dolor eléctrico similares

a la neuralgia trigeminal (27).

Su tratamiento consiste en manejo farmacolégico e incluso quirdrgico, las zonas
mas frecuentes donde se presentan son en el foramen mentoniano, el labio inferior

y la lengua (27).
Neuritis.

Es una afeccién ocasionada por la inflamacion de uno o mas nervios secundaria a
una lesion o una infeccion viral o bacteriana. Cuando es inducido por el virus del
herpes simple o zéster se acompaia de lesiones cutaneas o mucosas. El dolor es

constante y sordo, continuo o urente (27).
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Las lesiones trauméticas localizadas también inducen neuritis, las lesiones pueden
ser quimicas, térmicas o mecéanicas. El dolor es persistente, no pulsatil, urente, se
acompanfa de parestesia, disestesia 0 anestesia, su intensidad es variable pero la

respuesta al estimulo es desproporcionada a éste mismo (27).

Su tratamiento dependera de su etiologia, si es quimico se eliminara la sustancia
gue lo ocasiond, si es mecanico se debera eliminar el factor que esté ocasionando
presion en el nervio. Se puede llevar un manejo farmacoldgico con corticoides, en
caso de ser de etiologia infecciosa se recomiendo el uso de antivirales o antibiéticos
para eliminar el microorganismo patégeno causal (27).

Neuropatia.

Neuropatia se describe como el dolor localizado, mantenido y no episodico
secundario a una lesibn o un cambio en la estructura nerviosa. También se
denomina como dolor facial atipico cuando hay dolor en una rama del trigémino que
no encaja en las demas categorias. Cuando se presenta en un diente y la etiologia
es desconocida se le conoce como odontalgia atipica, pero si el dolor persiste

después de extraerse se denomina como dolor de diente fantasma (27).

8.4 DOLOR DENTAL PSICOGENO.

Es parte de un grupo de trastornos mentales conocido como somatoformes, ya que
el paciente manifiesta quejas somaticas que carecen de justificacion fisica. Es
importante diferenciar el dolor psicégeno del dolor artificial, en este ultimo hay
sintomas fisicos o psicoldgicos producidos por el paciente (27).

El dolor psicogeno se diagnostica por exclusion y esta precipitado por un estrés
psicoldgico intenso, puede percibirse en varios dientes y puede desplazarse de un
diente a otro. Es necesario detectar precozmente el dolor psicogeno y remitir al
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paciente con un psicélogo o un psiquiatra para evitar tratamiento dentales
irreversibles e innecesarios (27).

8.5 DOLOR DENTAL REFERIDO DE UN ORIGEN ORGANICO ALEJADO.

Se han detectado patologias que no parecen relacionadas con un dolor dental, sin
embargo, el nexo comun es que los tejidos afectados estan inervados por ramas de
los nervios craneales, por lo que el nacleo del trigémino procesa las aferencias
nociceptivas. Dicho lo anterior, existe la posibilidad de que alguna estructura
somatica con inervacion craneal puede causar dolor que se puede percibir como
dolor dental (27).

Estructuras cardiacas y toracicas.

El dolor cardiaco se presenta como un dolor subesternal opresivo que se irradia por
el brazo izquierdo, el hombro, el cuello y la cara (27).

El infarto de miocardio o la isquemia cardiaca pueden referir el dolor a la region
orofacial, la garganta y los dientes. Mientras que el dolor orofacial se identifica como
el Unico sintoma de infarto de miocardio en un estudio que involucré una unidad de
atencion de emergencia. La calidad del dolor cardiaco cuando se irradia a la
mandibula, es continuo y en ocasiones pulsatil, no disminuye al anestesiar los

dientes, puede disminuir con reposo Yy nitroglicerina sublingual (27, 30).

La ubicacion orofacial/garganta se presenta con mayor frecuencia que el dolor
“clasico” en el brazo izquierdo, en aquellos pacientes donde el dolor toracico no
estaba presente. En la mayoria de los casos, el dolor orofacial se asocia con dolor
en otras localizaciones (pecho, espalda, brazo, garganta). Aun se desconoce si
ocasionalmente puede estar presente como Unico sintoma de patologia cardiaca.
El dolor se describe principalmente como opresivo 0 quemante y puede ser tanto

bilateral como unilateral, en contraste con el dolor dental que es punzante y
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doloroso. El ejercicio fisico puede ser un desencadenante del dolor. Si la
combinacion de la informacion anamnésica concuerda con la ausencia clinica de
cualquier origen dental, la derivacion inmediata a un cardiélogo para examen, ECG

y manejo posterior es muy importante (30).

Ademas del dolor cardiaco, otras estructuras que pueden producir dolor dental no
odontégeno son los pulmones cuando presentan lesiones cancerosas y el dolor que
provocan es en la region mandibular y puede ser ipsolateral y contralateral al lugar

donde se encuentra el proceso neoplasico (27).
Estructuras intracraneales.

Estas estructuras ocupan espacio dentro y alrededor del cerebro y pueden
comprimir fibras somatosensibles ubicadas en la duramadre y estructuras
perivasculares, causando dolor. El sintoma mas caracteristico que se presenta es
la cefalea, pero también dolor facial y el dolor dental, para distinguirlas es importante
conocer que también presentan dolor trigeminal. Se recomienda realizar una
resonancia magnética cuando no encontramos la etiologia y remitirlo con un médico

especialista en neurologia (27).
Estructuras craneofaciales.

El dolor de estructuras craneofaciales es la causa mas frecuente de patologias
organicas que se presentan como un dolor dental no odontégeno. El cuadro clinico
varia, pero la pérdida sensitiva del nervio es muy comun, ya que puede darse por
compresion del nervio por alglin tumor o neoplasia. Debido a la compresién nerviosa
se puede generar dolor dental. Se sugiere realizar estudios imagenolégicos para
realizar un correcto diagndéstico, en especial en pacientes con antecedentes de

cancer (27).

Se ha descrito que las estructuras vasculares pueden presentarse como dolor

dental, siendo la arteritis la mas frecuente. Este tipo de dolor es sordo y continuo, y
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tiende a empeorar con el movimiento mandibular. También puede presentar vision
borrosa, y a la exploracién, arterias temporales induradas, apulsatiles y dolorosas a
la palpacion. Se recomienda realizar una biopsia para diagnosticarla y su
tratamiento consiste en utilizar corticoides, y derivar al especialista correspondiente
(27).
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CONCLUSIONES

El diagnéstico pulpar y periapical es la base del tratamiento, por lo tanto, se deben
llevar a cabo todos los métodos de diagnostico y sobre todo tener el conocimiento

de la interpretacion de los mismos.

Las pruebas de sensibilidad pulpar se utilizan para determinar el estado de salud de
la pulpa mediante la evaluacion de la condicion de los nervios dentro de ésta,

mientras que las de vitalidad evaltan el flujo sanguineo de la pulpa dental.

Las pruebas pulpares térmicas son poco confiables en dientes con &pices
inmaduros, dientes traumatizados y en dientes que presentan restauraciones que

impiden la llegada del estimulo térmico al diente.

La clasificacion de la patologia pulpar y periapical sigue siendo un tema de debate,
y a pesar del transcurso del tiempo, es un tema que sigue modificAndose debido a
gue causa controversia el enfocarse en una clasificacion clinica por las dificultades

de evaluar histolégicamente el tejido.

Para diagnosticar un dolor no odontogénico se debe realizar una historia clinica
completa para saber, principalmente, los antecedentes médicos del paciente y
realizar las pruebas complementarias necesarias, en especial cuando hay molestia

dental sin una aparente etiologia pulpar o periapical.
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