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INTRODUCCION

Lo Endodoncio, et considerado octualmente como uno de los aspec~
tos mas importonies de la Odontlogio; de «w conocimiento y proctico depende lo preserva-
¢ion de los piezas dentorios ( tanto temporales como permanentes ), por cuotro rozones fun

domentoles: ectatico, fondtico, psiavico y fisioldgico.

Etimoldgicomente, "Endodoncic deriva del griego "éndon" den-
tro, y “odontos" diente; es la rama de lo Odontelogio encargodo de prevenir o curar los

podecimientos de la pulpo dentario y sus tejidos de soporte ..

En un principio "los intervenciones endoddnticos! tenian por obje-
to aliviar el dolor dentol, oplicondo localmente onclgésicns, sustoncios quimicos que oco-

sionaben muerte pulpar, etc., y, como tratamiento radical, o extraccion,

Después surgicron nuevas formas de tratamiento, con téenicas rudi-
mentarias y carentes de conocimientos basicos, por fo que el indice de éxitos era muy bo-

jo, existiendo gran controversia acerca de si debiera o no tratarse un diente con enferme ~

ded pulpar,

Actualmente, contamos con teorias comprobadas, tecnicas basados

en los feyes de Cirugio General, osepsia, antisepsia, trabajo biomecanico del conducto



con manipulacion sueve e instrumenta’ adecvedo, metodos oota sompriobas o esteritidad
de los conductos, series radiograficas, etc., o que hoce posible que los niotamientos, en

su gron moyoria, sean un éxito,

Lo lobor principal del profesionat es tratar, por todos los medios de
que los dientes originales permanezcan, ya seo previniendo la enfermeded pulpor, conser-
vando su vitelidod e integrided, o bien, una vez establecida o patologio, proceder de ma

nera acertoda.

En este trokajo expondremos los diferentes estedos potoldgicos pul-
pares, su diogndstico y tratamiento, considerando que son conocimientos fundamentales e

indispensables para el ejercicio profesional de todo Cirujono Dentisto responsable .
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HISTORIA CLINICA

Es lo recopilacidn de todos los datos necesarios que permiten ce~
nocer el estodo de salud general del paciente, y fundomentalmente, los signes y sintomas

del padecimiento actual que lo conducen al consultorio.

Lo importancia que tiene el hacer una historia clinica completa, si-
guiendo un orden determinado, es el ilegar a un diogndstico preciso, e instituir el tratamien

to edecucdo.

Al igual que en Medicina General, se divide en dos partes: 1),

Anomnesis o Interrogotorio, y 2 ).~ Exploracion,

El Interrogatorio s 2l ectudio del paciente por medio del lengugie,

o sea las manifestaciones subjetivas,

La forma de llever a cabo lo Anamnesis es variable; depende de la

orgonizacién de cado Profesional,

En este coso particular o secuencia o seguir es:
a ).~ Ficha de Identificacién .- Anotar: nombre, direccion telefo-

no, sexo, edod, ocupacién, estedo civil y nacionalided,

b).- Padecimiento actual.~ Es la razdn que tlevo al pociente ol



consultorio, Concretamente en Endodoncia, hay que sober;

1 .- Dolor Es el signo subjetivo de mayor valor interpretativos

a ).~ Cronologia; tiempo de aparicidn, duracion, frecuencia, etc.

b ).~ Tipo; pulsatil, agudo, sordo, loncinante, etc.

c .- Intensidad; leve, muy perceptible, intolerable, intermiten-
te, etc.

d ).~ Aparicién; espontonea, al hablar, por cambios de posicidn,
etc,

e ).- Provocado; con la ingestion de alimentos o liquidos dulces,
acidos, frios, calientes, ol ocluir, o o lo simple presion con la lengua, etc.

f ).- localizacidn; localizar el dolor del diente enfermo o no, yo
que en ocasiones suelen ser varios los dicntes que lo perciben, e incluso puede hober neu-
ralgias.

¢ ).~ Antecedentes Hereditarios,~ Tiene por objeto evaluar ol po~
ciente en formo general, o saber: malformociones congénitos, dientes supemumerarios, -

diabetes, hemefilia, etc.

d ).~ Antecedentes personales no patoldgicos: Personalided, higie
ne general y bucal, nivel social, grado escolar, alimentacion, habitos y costumbres, ( al-

coholismo, tabaquismo, drogos, etc, )

¢ ).~ Antecedentes personales patoldgicos: enfermedades padeci-
des de mas importancia, y especialmente los intervenciones practicadas en la cavidad oral

( tratamientos endoddnticos anteriores, extraceiones, cte, )

Lo Exploracion en Endodoncio se divide en fras partes:



1.~ Exploracion Clinica Genesot,
2.~ Exploracion de Vitalided Pulpar ¢ pruebos fisiomatricas )

3.~ Exploracion por merodos de Loboratorio,

La Explorgcion General consta de:

a ).~ Inspeccion; es el examen reolizado con la vista, y puede ser
realizado en forma directa ( sin instrumentol ) o indirecta ( con ayuda de espejo, pinzos,
etc, ) En dientes debe onotarse ; tamaiio, color, posicidn, nimero, forma, restauraciones,
presencla o gusencia de tartaro, pigmentaciones, etc.

En los mucosas se observa: coloracién, tumeracion, presencia o -

ausencia de fistulos, etc,

b ).- Percusion; se realiza dando leves golpecitos o los dientes con
el mango del espejo en dos direcciones: vertical y horizontal, Los datos que se obtienen
son:

1 }.- Respuestas dolorosas; en sentido vertical podria trotarse de un

problema periopical, en tanio que en sentido horizontal, de ofcccion pulpar,

2 ).- Sonido.- Al dar un golpecito en un diente santo, el sonido ~
es claro, agudo; en fanto que un sonido more, grave, puede indicar la presencia de caries

extenso o desvitalizacion del diente .

3 ).~ Movilided.- Al colocar el dedo indice por la cora lingual o
palatina de los dientes, y dando con el mango del espejo un golpecito horizontal, se pue-

de comparar el grodo de movilidad existente .

¢ ).~ Palpacion,- Este procedimiento se lteva a cabo con ei dedo



indice, que al ser por o obie las mucosas, da como resultedo los siguientes datos: Dolor,
al simple roce, o dolor o lo presidn; consistencia, volumen, ete, En este caro se Hloma -
palpacion simple; la palpocion armada se realiza con oyuda de instrumentos que permitan

detectar pequefios cavidedes, respuestos dolorosas en cavidades profundes, o comunicacidn

pulpar.

d ).~ Tronsiluminacion.- Al proyectar un rayo de luz sobre un dien-
fe sano, se observa translucidez total; en cambio, en dientes con pulpa necibtica o con tra
tamiento endoddntico, esta translucidez se va perdiendo gradualmente, hasta quedor opa-
co.

e ).~ Estudios redingrofico.- Lo radiogrofia es un elemento de gran
utilidod, como auxiliar en el diagndstico, durante el tratamiento y en el control post-ope-
ratorio,

Como ouxiliar en el diagndstico, se observan las caracteristicos ana
tomicos del diente: Potologia, posible ogente causal de ésta, etc, Durante el tratamiento,
existe lo necesidad de llevar un control de varios radiografios:

Yo.- Para conocer lo conductometria ( longitud def conducto );

26.- Una vez listo el conducto para ser obturado, es conveniente
tomar otra radiografia, con el objeto de carciorarse de que la punta del material escogido
ajuste en el limite cemento dentinario,

Jo .- Estando obturado el conducto, es recomendoble verificar que
la condensacion do! material sea aceptable, que no haya sobreobiuracidn ni tampoco espa-

cios con aire,

4o .- El estudio post-operatorio muestra la evolucion del tratamien-



to; debe citarse al paciente coda 6 meses.,

11 ).~ Pruebos Fisiometricos.- Es lo oplicacion de estimulos fisicos en formo pauloting, has

to obtener uno respuesto detemminada.

Los estimulos pueden ser: téimicos, clietiicos y mecénicos. a ) Tér
micos, oplicando calor, con instrumento colicnte o con gutapercha coliente; y frio, con ai-
re, hielo, agua, etc. b ).- Eléctricas; los aporotos Hamados Vitaldmetros son los mas co -
munmente wsados pora este tipo de pruebas, Este oparato consta de dos electrodos; uno e
coloca en ia caora labial del diente, y el otro es detenido por ¢l paciente; consta tambieén
de un contiol que mide la cantided de corriente oplicoda (estimulo ); debe ser en forma -
pcglcﬁno, hosta obtener una respuesto; el valor debe cempararse con el diente homdlogo;
fos dientes en que se realice lo prucba deben estar aislodos y secos { para evitar que se di-

funda la corriente ).

¢ ).~ Meconicas.- Al introducir algin instrumento { exploredor o -
excavador }, o una freso en una covidad muy profunda, la respuesta que se obtiene permi ~

te valorar ( gunque en forma arbitraria ) fo vitolided pulper.

111 ).~ Los exdmenes de laboratorio, permiten conocer el tipo de gérmenes presentes en el

sonducto radicuiar, y son:

a ).~ Cultivos.- Se tecoge una muestra de exudado o sangre con -
una puntc de popel estéril, y se introduce en el medio especial de cultivo donde puedan
proliferar los microorganismos.

b ).~ Frotis.~ Lo muestra recogida se fija en un portcobjetor para

ser estudieda bejo el microscopio.
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ETIOLOG I A

Los agentes que ocasionan irritacion en el tejido pulpar, son muy

variodos; sin embargo, las menifestaciones histologicas son semejontes entre si.,

Clasificacion.- Dependiendo de su origen, las vemos o clositicer
en Extrinsecos o Exbdgenos, e Intrinsecos o Enddgenos.

Extrinsecos ,~

@ ).- Fisicas.~ 1,~ Macdnicos, como traumatismos por goipes, cai-
dos, téenicas operotorias defectuosas, movimientos bruscos en tratamientos ortodéncicos,
manipulacidn incorrecta en Exodonciu, trauma oclusal, desgaste patolégico, etc.

2.~ Termicas.~ Calor excesivo duronte la preparacion de cavidades,
o pulimento de restauraciones, cambios térmicos en diantes con hiperestesia dentinaria, o
en aquellos dienies que han sido obiurados sin aislamiento adecuado, erc,

3.- Eléctricas.- Producida ésta por la corriente generoda entre dos
obturaciones de diferentes metoles; por radiacién aplicada a personas con problemas oncold

gicos, etc.

b ).~ Quimicos.~ Entre éstos se encuentran varios farmacos de opli-
cacion locol que generalmente ocosionan  lesiones irreversivles en el tejido pulbar, Por

ejemplo: olcohol, fenol, acrilicos, resines, ete.

¢ ).~ Bioldgicas.- Lo causa mas comin es lo invosion bacterlana



{ por caries, por exposicion pulpar accidental ), en infeccion gingivel por anacoresis, o

enfermedades infecciosos generalizadas, ete,

Intrinse cas.-
Existen varios estados patologicos en ef organismo que alteran los

sstructuras del tejido pulpar. Como ejemplo mencionomos a continuacion los siguientes:

Avitaminosis; se tiene conocimiento de que lo deficiencia de Vi-

taming C ocasionu degeneracion odentoblastica,

La administracion prolonguda de esteroides afecta a los odontoblas~

tos, inhibigndose la dentinogénesis,

El hipofuncionemiento de lu glandula tiroides ocasiona reduccidn ~

de la vascularided pulpor, hipercalcificacién dentinario y osea,

Diobetes.- Los personas con este tipo de enfermedod, sufren un enve-
jecimiento prematuro, presentandose en la pulna alteraciones degeneratives e inflamatorias

que aiteran o dentinogénesis.
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ANATOMIA PULPAR

El Paquete Vosculonervioso es una varieded de tejido conjuntivo -

muy diferenciado. Sus componentes principoles son: Substancia Intercelulor, y Ceélulos.

Lo Sustoncia Intercelular, quimicamente, osta constituida por hidro
tos de carbono, proteines y mucopolisacaridos acidos, Tiene cierto gredo de polimerize -
cion, que vario de acuardo con la edod, activided fisiologica y estedo patolégicor en con
diciones normales, su consisrencia es firme de gel, pero en presencio de inflamacion, tien

de o despolimerizarse por lo presencia de enzimos protectiticos liberodos y su aspecto cam-

bia o liquido.

Esta sustenciu contiene elementos fibrosos distribuidos entre los es:
pacios intercelulares, yson:

a ).- Fibros Colagenas: Son las mas comunes, y tienen la caracte-
ristica de dar resistencio tensil; en dientes {dvenes, se encuentran alrededor de los vasos
sanguineos como elementos de sostén; con la edad, el colageno aumente, con el consiguien
ie incremento de estas fibros,

b ).~ Fibras Reticulores. - Principalmente se encuentran junto a los
vasos tanguineos y alrededor de los adontoblastos. Se cree que son fibros coldgenos inmo-

duros,

¢ }.~ Fibras de Van Korff.~ Son fibrillas reticulares en forma de



espiral; en el tejide pulpar se encuentran entre los odontoblastos, dirigiendose hacio la
predenting en donde se abren en forma de abanico, y quedondo incluidas en una sustan-
cio organica fundamental que tiene aspecto de jaleo; estos fibras van madurando, hesto

adquirir lo propiedad de otraer los sales de calcio.

Los celulas principales son:

a ).~ Fibioblastos .~ Son las c¢lulas mas abundantes en los dientes
jovenes; son fusiformes, tienen nicleo oval y prolongaciones citoplas méticos que se extien
den desde el cuerpo celular principal. La funcidn principal es la elaboracion de fibras co

lagenes.

Con la edod estes células van disminuyendo en contided; el tejido -
pulpar, al contener mayor contided de fibras y menor de elementos celulores, tendra una -

copocided de defensa dismunida.

b ).~ Histiocitos,~ Denorninadas también Células Migratorias en re=
poso; por lo general se encuentran cerco de los vatos, pero ante un problema inflomatorio

se transforman en macrdfagos, con propieded fagocitica.

¢ Y.~ Células Mesenquimatoses Indiferenciodos.- Se localizan fue-
ra de los vasos sanguineos, y por diversos circunstancios son capaces de transformarse en -

mocrofegos, odontoblastos, u osteoclostos,

d ).~ Linfocitos, - En condiciones normales no se encuentran en la

pulpa, pero en problemas inflomatorios cronicos tienden a emigrar,

e ).~ Odontoblastos.~ Son las c2lulos mas diferenciodes; se encuen
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tron distribuidas en la periferio de la pulpo, y o lo orgo del {imite con la pradenting.

{ Fig. V). Esuna copade 6o 8 célutas de espesor paralelas y en contocto continuo, en-
tre ellas, con las células adyacentes y con célulos mas internos por medio de fibrillos. El

nicleo es bien definido; contiene cromating y nuelcolo, y permoncce siempre dentro del 1i
mite intemao de lo dentina, £l citoplasma contiene Red de Golgi, mitocondrios y gotitas

lipoidicos.

En cada Odontoblaste existe una prolongacién citoplasmatico que
puede ramificorse y que penetra en los tGbulos dentinarios flamodes Fibros de Tomes o Den-

tinagrios, { Fig, 2)

La funcidn de estas céclulas es secretor una sustancia Fundomental
Orgtnica, que se distribuye entre los fibeas, de ospocto gelatinaso; dentro de esta sustan=-
cio las fibros de Van Korff se ven diferenciando { ofrayendo seoles de calcio ) y se forme -
as? lo Predentino Primaria, A partir de ésto se creo otra capa de predenting; se calcifico la

primario, y da como resultado un proceso de calcificacidn y formacion progresivos.

Lo irrigacién pulpar s proporcionede por la Arrerio Moxilar Inter-
ne, en sus ramos Dental Inferior, Dental Posterior ¢ Infraorbitaria. Generalmente hay una

arterio y dos venos { Fig. 3)

La Arterio se ramifica en redes extensas despues de haber penetra-
do por el foromen apical. Existen tombién vasos menores que se introducen per las oguje-

ros accesorios y laterales,

Las venos recogen la songre de esto red capilor, y la transportan



PREDENTINA

ST A

{ &
DENTINA ,% ODONTOBLASTOS
PROLOR GACION ~—%
ODONTOBLASTICA
BANDAS DE
CIERRE ODONTOBLASTOS

1STA AL MICROSCOPIO ELECTRONICO DE LA DENTINA Y PULPA

-4 -



VENA

ARTERIA

IRRIGACION PULPAR (VISTA AL MICROSCOPIO E )

VASOS SANGUINEOS DE LA PULPA

- 15 -



de vuelte a los vosos mayores,

Lo cantidod de capilares presentes en el tejido  par Joven es akun

dante, porque &ste se encuentra en relacion directa con el numero de cululos prosentes.

Lo Inervacion e dada por ef Nrrvio Pentario Inferior y Maxilar Sy
perior; sus romificociones Hlegan por todes las coras del diente, penetren en el ligomento -
parodontal y ol poguete vasculonerviose junto con los vasos sanguineos. En la porcién api.
cal y medio los troncos nerviosos son més o menos grondes; ol dirigirse o fa porcion corona-

rig, se ramificon Hegondo las Fibros haste la Predentina,

Los funciones del Tejido Pulpar son:

¢ }.~ Formativa

b }.- Sensorial

¢ ).~ Nutritiva

d ).~ Defensa

El “paguete vasculonervioso” ocupa la cavidad pulpar dividida en
dos porciones: a).- Camare pulpar (o porcién coronaria ), y b).~ Porcidn radicular.~ Los
dimensiones de la cavidad pulpor varfan: en dientes jovenes es gronde y amplia y su forma
sigue {o onotomia del diente; el foramen apical es amplio, y con la edad estas dimensiones

se van reduciendo, por la oposicion continue de dentina,
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INFLAMACTI ON

Lo “inflamacidn" es lo reaccidn local de un teiido, nor lo accitn
de un agente irrivante de cualquier tipo { fisica, quimico biodgicn o inmunoidyien ), co~
poz de producirle daiio. Comprende tres etapos fundameniates: Lesion, ceaccidn, y repa-

racién o necrosis del tejido,

£s considerada la inflamocion como un proceso en coambio continuo

y tiene su base fundamental en los feadmenas vasculares.

£l tiempo de evolucidn e intensidad de lu inflemacion son variables;
dependen de la gravedod y naturaleza del daito, concentracidn o chundancia del agente -
causal, tejido especifico, resistencia y poder ¢e recuperacion del organismo, osi como du-

"
racion del ogente agresor,

A la zona inflamoda se la ha caracterizado por presentar clinicamen

te varios signos, como son: color, tumor, rubor, dolor, y en ocasiones, péidida de la fun~

cidn.

Los cambios histologicos presentes son semejontes en los diferentes
tejidos; por lo tantn, horemos mencidn en forma general y por teparcda consideraremos al

tejido pulpar en particular.




Uno vez que el irritante se ha hecho presente, lo primera reaccidn
es una vasoconstriccion de arteriolas y capilares que en pocos segundos desaparecen, res-
tableciéndose la circulocién en el dres afectada. En seguida hay dilatocion arteriolar y
oumento de volumen, presion y viscosidad del flujo songuinao, por un tiempo més prolon-

gado ( puede durar hasta 24 horas ) se pre

enta despues lentitud gredual de la circulacion,
que en ocusiones puede deienerse por complero { éstosis ) dendo luger o lo formacion de =
codgulos; esto es debido o que hay aumento de la permeabilided copilar, lo que focilita la

salida de liguido y aumento la viscesided del contenido intravasculer.

En la zona periferica de la lesion sufre los mismos cambios anterior-
mente descritos, y mientras en lo zona afecteda casi no hay flujo soenguineo, en la perifs -

ria se encuentra gumentado.

La sangre circula normalmente en dos corrientes: Una central o oxial,
donde se encuentran los elementos formes de la sangre ( eritrocitos, leucocitos y plaquetas ),
y ofra periférica, en donde circulo el plosma. Duronte le inflomacion aguda estos corrien-

tes tienden o invertise, os

los elementos de la songre se dirigen hociu la periferia,
y el plasma circula en ¢l centio de capilares arteriolas y vénulos. La superficie intema
de los celulas endoteliales tienen oumentedo su adhesividad, lo que permite que los eritro-
citos se adhieran sobre &sta v se aglutinen en forma de pilas de monedas, Si la fesion es -
leve, lo corriente misma pusde empujorlos a otio sitio, pardiendo asi su adhesivided, pero
&sta aumento en procesos graves, obstruyendo en muches ocasiones por completo la circy =
fac®n,

Los leucocitos se adhieren entre si y a la pared capilar tambish, y

por medioc de movimientos amiboides tienden a sallr a través de la pared del vaso, fendme-



no denominado Diopedesis.

Las plaquetas y los eritrocitos tambiZn manifiestan Jiopedesiv, pe-

1o sdlo en los casos en que lo estasis y la vasedilatocion son maximas.

Mientras tento, en la zona vecina de {g tesion, muchos vosos se en

cuentran con sstesis y diapedesis, células que emigron ol tugar efectado,

Lo permeabilidad capilar se coructeciza por see de tipo difasico; es
to significa que inicialmente hoy un aumento inmedicto de poca duracidn, sequida de un
oumento de instalacion lenta y progresiva de duracion prolongaeda. Ea un principio se pen
s& que el aumento da permeabilidad era debido a que fos tejidos inflamados likerabon une
substancio de propiededes seme jontes a lo Histaming, denominada Substancio H; después
Menkin postulo que existia en los exudados inflamatorios una sustencia o la que Hamd Leu-

cotaxing, { pargue atree loucocitos ),

El exudedo que se acumula en el sitio de inflomacién muestra cier-
ta predominoncia por olguno die los elementos sanguineos, dependiendo de lo intonsidad de

la lesidn, cousa originaria, etc.; surgen diferentes denominaciones como son: inflamacion

serosa, fibrinosa, hemoritgica, purvlenta, o bien combinaciones entre ambas,

En lo inflamocion los células mas frecuantes son: leucocitos poli -
morfonucleares, macrdfages, linfocitos, eosindfilos, wilules plesmdticos, e histiocitos,

que genaralmente emigren ol sitio de la inflamacidn en forma autdnoma,

Se tiene conocimiento de que en el sitic de ofzccion se liberan sus-

tancius con propiedad de atroer estas célules, mecenismo denominado Quimiotaxis positiva



en los casos en los que 2! proceso tiende a dirigir las ceiuios en sentlds zantrorlo, sa lla-

ma Quimiotaxis negotiva,
lasificacion de le Inflamacion .-

Desde el punto de vista histologico, la inflomacion se closifica en:

6 ).~ Aguda, sise presenta rapidomente y su evolucion es corto;
hay vasodilatacidn, edema, exudado con leucocitos po!imorfonucleares. Es conveniente
mencionor que la duracin de este proc=so es varioble, lo que constituye cousa de discu-

sidn, porque clinicomente si e! proceso debe ser de evolucion corto, histelégicamente es-

to no tiene significedo,

Si el irritante es feve, lo inflamacion pronto cede, los células emi-
grontes sc desintegran, hay lisis de la fibrina neoformoda, los vasos vuelven a su colibre -

normal; en este coso se dice que hay resolucion del proceso.

Si el exvdedo inflamatorio perdura por un tiempo mas o menos pro-
fongado en los tefidos, los fibrablostos se presentan para reemplozar lo fibrina por tejido

conjuntivo { cicatriz fibrosa ).

b ).~ Cronice.- Cuendo el irritente persiste o s aplicedo repetide~

mente, sin Hegar a destruir el tefido por complato, se hobla de inflamacidén eronica.

Lot combios que se manifiestan en los tefidos van siendo gradualess
a vatodilatacion cepilar csi6 presente, las celulas inflamatorios predominantas son linfo ~
! dilat pil ! te, | ful flamat do tes son linfo

citos, macrdiagos, fibroblastos, histiocitos y célulos plasmaticos.



La inflamacion cronica puede persistir por tiempa indefinido; cuan-~
do queda resulto el problema, generalmente se manifiesta dejondo una cicatriz Fibrosa den-
sa,

¢ ).~ Qira forme comin de inflamacion es el Absceso, caracteriza-
do por necrosis extensa del exudado. Es provocado por un ogente infeccioso o por la diges-
tion proteolitica de tejido inflamado (o sea la desintegracion de leucocitos polimorfony -
cleares; pus. ). Este exudado estd contenido en una cavidod; las paredes de dsta son iecubier

tas, por tejido inflamatorio y tejide conjuntive joven.

En forma concrata al tejido pulpor, mencionaremos a continuacién

como se producen estos cambios inflamotorios:

Cualquier irritacidn en lo dentina, lesiona fos fibras odontoblasti-
cos y en consecuencia os odontoblastos, disminuyendo su metabolismo y afectando a los
odontoblastos vecines, Todos las células dafiedas empiczan a liberar subsiancias que se ex-

tienden hacia los tejidos subyacentes, iniciandosa la inflamacion.

Las célulos emigrentes o la zona lesionoda, { que en este caso se ~
ren los odontoblastos ) en la etapa inicial o aguda de la inflamacion serén leucocitos poli-
morfonucleares; el exudodo ocasionard separacion y presion de los odontoblastos, Hegando
a producir su muerte. Esta perturbacion afecta la elaboracion de psedeniina, en cuanto a
su cantidad y calided . Asi, por ejemplo, sise elabora rapidamente en grendes contida -
des, su estructura serd otubular y amorfa; en combio, si se efubora en menor contidad y

grodualmente, sera homogénea y tubulor,

En todo proceso inflamatorio, la destruceidn de los tejidos y w re-



paracion se encuention un intima relocidn, En el tejido pulpar, la reparacion se moni -
fiesta por la presencic de cilulos inflomatorias, fibroblastos, depdsitos de coldgeno y te-

jido cicatrizal { dentine reparadora ),

Si la Inflamacidn no ha sido controlada en un periodo de tiempo -
mas o menos corto, y el estimulo se repite o no es eliminado, ¢l proceso se convierte en
cibnico, donde el tejido de granutocién, linfocitos y macidfagos predominon: los plosmo
citos se convierten en linfocitos, célulos que tienen la propieded de praducir enticuerpos
que neutralizan los antigenos, sintetizan el materiol poteico destruido y lo depositan en

lo zona de reparecion.,

En alg nas ocasiones los odontoblastos dafiedos pueden recuperarse,
y los destruidos son fagocitados, y algunas otras células pulpares ser estimuladas pora con-

vertirse en odontoblostos y elaborar denting reparodora.

Cuonda fa lesién es grave v los elementos de defensa no son capaces

de eliminar al agente agresor, habra necrosis parcicl o total del tejido.

2

La inflamacidn pulpar no es eslétice ni puede progimsar en forma or-
denada de uno etapa a otra, Clinicomente, los fases aguda y cronica pueden estar entre -

mezclodas, o pueden pasar de la fase agude o la crdnica, o o la inversa.,



6 GCAMBIOS DEGENERATIVOS



CAMBIOS REGRESIVOS O DEGENERATIVOS

Procesos Degenerativos son aquéllos en los que existe una disming -
cién anormal de las capacidades metobdlicas y funcionales de o celula, acompaiiada de

alteraciones morfoldgices.

Estos estedos se caracterizan por la presencio de moteriales quimi-
¢os { que en condiciones normales no se encuentran Jen el interior de la célule, en los ~

substoncios intersticiales o en ambos o lo vez,

Los cambios degenerotivos pueden ser reversibles o de poca impor—
tancia, si lo alteracidn es a nivel del citioplosma; e irreversibies si fa lesidn o5 grave y
se le encuentren involueradas células y substancias intersticioles. En el tejido pulpar se
proedycen por la accion de diversos irritantes teves, pero persistentes que actian como es—

timulantes.

Clinicamente, los signos y sintomas no son definidos, porque estos
cambios no producen inflomacion ni infeccidn del tejido, ef cuol pucde reaccionar rior ~
molmente o los poebos eléciricas o térmicas. £l diente no presento cambios de coloracion

ni tronsiluminocion,

En este caso fas células afectadas son fos odontoblastes y los fibro-

blastos.



Jependiendo de los diferentes moteriales que se han encontrado en

las celulas, los comblos regresivos se han clasificado en:

a ).~ Degeneracion Vacuolar,
b }.- Degeneracion Grasa

c ).~ Degeneracidén Hialina

d ).~ Degeneracion Fibrosa

e ).- Dageneracion Arrdfico
f ).~ Degenerocion Calcice

g ).~ Resorcién Dentinario Intema

Etiologia.-

No se conocen con exactitud los agentes espe cificos que cousan es-
te tipo de problemas degeneraiivos; sin embarge, se han observedo asociados a diversos fae-
tores como:

a }.=- Fisicos, ( térmicos o troumaticos )

b }.~ Quimicos, ( sustancios irritantes en la profundidad de cavida-
des ).

c }.~ Radicciones

d }.- Biolégicas ( diversas toxinas bacterianaos ).

e ).- Foctores de tipo general ( trasicmos metabdlicos deficiencia
nutricional, edad, ete. }.

1.~ Degeneracioon Vacuolar.- Los células ofe ctodas se encuentran

con elteracion en el metabolismo delaguo; bojo el microscopio se observan edematosas, por

lo que se la ha denominado también, o este tipo de degeneracion, "hidrdpica®.



La presencia onormal de agua en el citoplasma produce autolisis
de proteines, y al it aumentando 1o graveded del procew se van formando pequeias va -
cuolas con aspeclo de vacio, y se wabe que sy contenido os de naturaleza probeica, aun-
que también sc cree que estos vacuolos te foiman por absoreion de los elementos circulan~
tes,

2.- Degeneracidn Grasa.~ Tombien denominada Esteatosis, es la
presencio anormal de grasa, distribuida en pequeRos gotitas en el citoplasma de los célu-
los. Se observa interrupeion de lo sintesis de proteinas, dando como consecuencio una dis
minucién de lipoproteinas, cuya funcidn es montener fa estabilided de les grosas dentro de
la célula. Siesta funcidn se encuentra disminuida, lo concentracion de la graso ira aumen

tando; aumenta tambian el volumen de o célula.

Existen varias hipdtesis en fos que te menciona que ¢l comulo de -
grasa en lo célula, es substituido después de algln tiempo por tejido fi broso, Se descono-
co cual es el mecanismo, si o3 uno relacidn de causa a efecto o si son cambios independien-

tes; tompoco s¢ tiene conocimiento si el agente cousal es de la misma naturaleza.

3.- Degeneracion Hialing,- Con este nombre se designa la presen-

cio de material amorfo, translGeido, de aspecio liso v uniforme en el citoplasma celular o

an los liquidos intersticiales.

Se hablo de degeneracion cuando los elementos celufares o tisula-

res se transforman en material hialino,

Infiltracion Hicling se considera ol depdsito del moterial amerfo, y



en este caso puede ser eliminado poco a poco del citoplasma, volviendo lo célula a su

morfologio y metabolismo normales.

Inicialmente se observa la presencia de este material en grupos pe-
quefos e incluso dispersos en forma independiente, progresivemente van aumentando en -
contidad y tamafo, {legando o ccupar todo el citoplasma; la presidn que causa, puede lle-

gor a romper la membrana celular y el contenido ser depositado en ¢l liquido intercelular,

La naturaleza del material hicline, no s perfectamente conocido;

se ha enconirodo gran contenido de lipides en algunos cosos; en otros, material proteico,

A.- Degenerac®n Fibrosa.~ Se caracteriza por lo presencio de ma~

terial homogénco con propiedades semejontes a la fibring.

Histolégicamente, es5 un material amorfo, de bordes bien definidos,

al que se le ha denominado fibrinoide .

Existen dos teorios basicos que sefialon la forma de aporicién del Fi-
rbinoide: que derive del tejido conjuntivo mismo ( es decir, de la sustoncia fundamental );

o bien, que provenga de ofras partes y se infiltre ( fibrina y globulinas ).

Cuando el tejido conjuntivo se deposita cn areas donde hubo una le~
$i6n pecrotico o destructiva, es considerado come un proceso de cicatrizacién Hamado Fi-

brosis. Al haber aumento de fibras, el diente pierde su capacidad de defensa y sensibili-

dod,

5.~ Degeneracidn Atrdfico.~ Denominada tambien atrofia pulbar.

-



La muerte unicelulor lento es dificii de aprcaior enun tejido, pero su resultado es la dis-

minucion en el numero total de célulos. A este pioceso se le denomina Atofia,

Puede resultor no sblo de la muevte o desoparicidn de algunes celu~

las, sino también de o disminucion en tamaio de dichos elementos,

La atrofia pulpar puede ser fisioldgica ( por cjemplo o consecuen -
cia de lo eded ); 0 patelégica, si se presenta en dientes jovenes que han sufrido agresio-
nes como procedimientos operatorios, caries, enfermedad paredontoal, cic., existiendo -
una respuesia defensiva coracterizado por fa aposicion de denting reparativa { proceso por
el cual el tefido tiende a disminuir de tamaiio ), y tas células que resulten dafiades tienden

a ser reemplozadas por tejidos conjuntivo.

r

4.~ Degenevacion Calcica { Fig. No. 4) Es el depbsito en forma

desordenado de sales de calcio y fésforo en el tejido pulpor.

Los concentraciones son variables en cuanto a ubicacién, forma, ta-

mafio y estructura se refiere, denomindndoles Nodulos, Caleulos o Dentieulos Pulpares,

De acverdo o su estructura se clesifican en verdaderos, falsos y cal-

cificaciones difusos,

a }.~ Céleulos Verdaderos, son los que estan formados por dentina,
Gernerolmente se encuentran junto al foramen apical; no se conoce exaciuomante cvel es su
origen, pero se ho atribuido lo posibilidad de que surjon por lu presencia de restos epitelio-
les de lo voina rediculor de Hertwig, incluidos en la pulpa por un trasiomo loco! durante el

desarrofio,
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b ).~ Céleulos falsos.~ Se formon a partir de una matriz constituida
por celulas en degenciccion, donde se depositan poco o poco las sales de calcio, aumen~-

tando progresivamente de tamaiio.

En ocasiones pueden ocupar toda la céma-a pulpar, pero es impor-

tante sedalor que el tejido circundante se puede encontror completamente normel.

¢ ).~ Colcifi caciones difusos.~ Son depdsitos regulodores de cal -

cio que se localizan en los haces de fibras colagenas o de los vasos sanguineos.

Son el resultedo final de uno degeneracién. Su tamado y localize-

cion son variobles,

De acuerdo o su ubicocidon pueden ser:

1.~ Libres, si se encuentran rodecdos por tejido pulpar.

2.~ Adheridos, si se encuentran parciolmente unidos a la pared den-
tinaria, y

3.- Incluidos, cuondo esten cubiertos completamente por dentina.

En el caso de los Nadules, no hoy sintomatologia clinica, y el diag

ndstico séla podra ser, radiograficamente .

Sin embargo, cuando Hegan a tener grandes dimensiones pueden ha~

cer presidn sobre alguna fibra nerviosa y ocosionar dolor,

El tratamiento en estos casos, dependerd del tomafio y ubicacién de

dichos nddules, por lo dificultad que existe para introducir el instrumental endoddntico.



Lo rocorcian da lng ta-

jidos dentales calcificados, representa un aspecto de destruccidon en dichas estructuras.,

La ctiologia es dudosa, pero se acepta que es de caracter biologi-

co se desarrolla de manero similar ol tejido osco.
rY

Existen dos meconismos capaces de produciv resorcidn:

a ).~ Desmineralizacion por alteracion del mecanismo de calcifica-
cign, y

b ).~ Resorcion de una zona determinada por la presencia de célu-

los destructoras { osteoclastos ).

La Resorcion dentinorio intemna se caracteriza por un aumento pro-
gresivo del tefido pulpar, yo sea en la porcidn cameral o radicular. Se puede consideror
que la "proliferacion " de este tejido tiene un cardcter “invasor ", porque al producir resor—

cidon, ocupa su lugar.

Etiologia.~ La cause hasto ahora mas aceptada, son los cambios vas

culares en la pulpo Hiperemias, traumas, inflamocidn, infeccion, etc.
p p 7 p ’ 7 r

Puede presentarse en pacientes de todas edades, pero se ha observa-

do un indice mayer en la edad odulta, asi coms cierta preferencia por ¢l sexo masculino,

tn lo etopa inic’al del padecimiento, no hay sintomatelogia subje-~

tiva; el dicgndstico solamente se obtlene radios

. Las lesiones gvenzados, pue-~

den dor cieitas molestios, como pueden ser: aparicion da dolor pulsatil al realizar ciarto

tipo de cjercicios; y o la inspsccion de estos dientes, en los pruebas térmicas y eléctricas
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pueden obtenerse valores ligeramente menores que en el diente hombdlogo .

En los casos en que la lesidn se presenta en la porcidén coronaria,
el diente muestra una zono 10sado central caracteristica porque el esmalte permite trons-

mitir el color del tejido subyacente.

Mas frecuentemente, se presento en la porcion radicular, pero su

deteccion temprana cs mas dificil.

La Resorcion Dentinaria Intema, puede ser de evolucidn rapida o
lenta. la importancia del diognéstico precoz es evitor que el proceso destructivo provoque

comunicaocidon parodontol o fractura de la corona del diente .

Rodiograficomente, se observa una zona redondeada u oval central,

rediopaca, de contornos no bien definidos.

Histologicamente, en la zono de lesion, el tejido pulpor es reempla
zado por tejidoe de granulacidn ; estan presentes todos los elementos de la inflomacién cré-
nico { células plasmaticos, linfecitos y macrdfagos ); los macréfagos tienden a diferenciarse

en osteoclastos, cuyo funcion principol es destructora,
B

El tratamiento depende de las condiciones evolutivas del proceso;
si es detectodo antes de haberse producido comunicacion externa, lo Pulpectomic y la ob-
turacidn correcta del conducto permitirdn la conservacidn del diente; pero si por ¢l contra-

rio, la comunicacion se ha establecido, el tratamiento sera radical, la extraccién.,

Existe otro tipo de Resorcior, que aunque no es un problema dege-

nerativo ni tempoco tiene origen en la pulpa dental, vaole lo penamencionar, por la rela-



cidn que puede existir con la Resorcién Dentinaria Intema en cuanto a diagnodstico dife-

rencial se refiere.

Resorcion Cemento-Dentinaria Externa.~ Se corocteriza por ser
una distribucién irregular de conductos y cavidodes miltiples en zonos diversos, que en
procesos avanzados perforan lo cavidad pulpar, reempiczondo o la pulpa por tejido de gra-

nufacion.,

Puede tener origen en la zona opical, en la superficie laoteral de fo
raiz, o bien en lo regién cervical, perforendo ¢l cemento, invadir la den*ina, rodear o la

pulpa e intreducirse en ésta.

Etiologiu.- Lo cousa mas comin es la inflamacidn crdnica de fos te-
jidos parodontoles sobre la raiz. Lo presencio dal tejido granulomatoso en contacto direc~

to con el cemento o hueso predisponen a lo resorcion.,
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HERIDA PULPAR

Es el dofio accidental ocasionado en una pulpa considerada como sa~

na, dejindoladire cta o indirectamente expuesta. ( Fig. No, 6)

Se denomina pulpa 'directomente ¥ expuesta, cuando la comunica -

cidn con el exterior es fronca y se coracteriza porque al reatizarla hay sangredo,

La pulpa "indirectomente " expuesta, tiene relacidn con el exterior
por medio de la dentina que ha quedado descubierto; es decir, los estimulos son tronsmiti -

dos por las prolongociones citoplasmicas de los odontoblostos contenidos en los tibulos den~

tinarios,

Etiologio.- Las cousas son generalmente de origen fisico; por ejem-
. . . . . R .
plo, golpes, coidas, manipulaciones incorrectas del profesional con diferentes instrumentos,
etc.
Clinicamente el signo principal es dolor, En los casos en que la le -
rida es indirecta ( fractura de esmolte y dentina } ¢l dolor depende de la intensidad del agen
te causal, por fo que su duracion sera también variable; el diente se encontraré sensible a

diversos estimulos como: frio, calar, acido, dulce.

St {a herida es directa, ¢l dolor es agudo, de duracion maos prolon-

goda por lo exposicion esponténea v por el froumotismo ( en caso de golpe o caida ); si es



producida por procedimientos operatorios, su duracion serd menor,

£] tratomiento en estos coso0s es el recubrimiento pulpar con Hidro-

xido de Calcio. ( Fig. No. é)
Indicaciones para Recubrimiento Pulpar:

1.~ Dientes jovenes: porque tienen moyor copacidad defensiva,

su Gpice es amplio, permitiendo que los combios circulatorios seon tronsitorios.

2.- Dientes vitales.- Hay que tener la seguridad de que el diente
se encuentre vital; existen traumas severos que provocan la ruptura de los vasos opfcc!es -
cousando lo muerte inmediato de la pulpa, sin cambios evidentes de coloracion, En dien-

tes no vitoles no tendia objeto hacer un recubrimiento.,

3.- Que lo influmacion existente sea por la presencia de estimu ~

los fisicos o quimicos, pero no biologicos.

4.- Que el tefido pulpar se encuentre integro; si o herida pulpaor
es directa, o producida por remocidn de la Oltimo capa de denting; pero i fuere acciden-

tal o por trauma, existiendo desgarre del 1ejido, debera inducirse otro traramiento .

Por lo tanto, si 'a herida es indirecta, se aplicara una base de hi-

dioxido de calcio seguida de una restauracion que permita la proteccion del disnte

Cuando la herido es directa, debe haber aislamiento inmediato del

diente { cuando se trate de accidente del opevedor en el consultorio ); es decir, la herida

debe ser aséptica, ousencio de dentina infeclada, y que exista lo segurided de que el te-
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jido pulpar esta inteyro; reuniendo estos requisitos, se procede a colocar hidroxido de -
calcio seguido de orros cemaentos temparales. Es conveniente esperar tres o cuatro sema-

nas pare observar que no hoya molestias, y obturar definitivamente.

Si lo herido es producido por traumes, en donde el tejido se encuen
tre contaminado o haya desgarre del mismo, el tratamiento sera pulpotomia en dientes jo-
venes, con el objeto de permitir que se complete su desarrollo; y en los dientes adultos,

pulpectomia.
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HIPEREMIA

Con este nombre se designo lo acumulacidn excesiva de sangre en
el tejido pulpar, ocasionando congestion vascular transitoria. No se considera como una
enfermedad, sino lo primer manifestacion de defensa de la pulpo onte diversos agentes irri=

tontes o agresivos. La Hiperemio es también denominada Estado Prepulpitico.

Etiologio: ios agentes que la cousan son:

a ).~ Fisicos, { troumes, ef coior que procuce el pulido de restaurs=
ciones o o preparacion de cavidodes, etc. )

).~ Quimicos, ( colocacién de resines sin proteccion adecuoda,
cementos, etc. )

c ).~ Bioldgicos, { corics )

d ).~ Otros causos pueden ser, restauraciones mol ajustodos o dete-
rioredas, cuando la porcion cervical de los dientes queda descubierta en la enfermedod pa-
rodontal, etc.

Clasificacion.- Dependiendo de {0 intensidod y duracidn del irritan
te, se divide en dos;

a }.- Hiperemio orterial, activa o agudla

b }.- Hiperemio venosa, pasivs & crdnica.

La Hiperemia Aguda es uno vasodilatacion répide con aumento de



flujo senguineo, qur pioduce presion intrapulpar comprimiendo los terminaciones nervio ~

sas y con dolor ( Fig. 7))

Une de los funciones de las fibras nerviosas es controlar la dilata -
cidn y contraccion del endotelio de los vosos. En lo hiperemia activa las fibras no son le-
sionadas, por lo que la dilatacién arterial es facilmente controled'o de tal forma que limi -
tan el flujo oferente contrayendose y permiten que la via venosa eferente elimine el exce-

so de songre.

Sintomatologia.- Ei signo principal es el dolor ogudo, provocado -
con diferentes estimulos como son: dulce, acido; el frio lo desencodena, mientras que el

calor lo calma; ol eliminar el estimulo, el dolor desoparece.

No hay respuesta positiva a la percusion, y los resultedos obteni -

dos en los pruebos de vitalidad son somejantes a los del diente hembdlogo.

La Hiperemia Pasiva es un disturbio circulatorio crénicn, provoca-

do por la repeticidn continuo de un estimulo que no permite que la pulpa se descongestione .

Sintomotologio.~ En este coso el dolor es pulsatil, y no desaparece
inmediatamente después de eliminar el ectimulo; lo desencadena mas rapidamente el calor

que el frio,

A la percusion no hoy respuesta, pero las pruebas de vitalidad se en-

cuentran disminuidas en comparacidn con el diente homédlogo.,

En ambos cosos, rodiograficamente se observa reincidencla do co=
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ries bajo restauraciones previos; caries proximales o en términos generales profundas; res-

tauraciones mal ojustadas, pero no hay evidencia de alteracion pulpar o periapical.

Trotamiento.= “n cuclquicra de sus dos formas, debe ser conserva-
dor, tratando de devolverle su fisiologia y protegiendala de lo accidn de los estimulos ex-

ternos,

Primero hoy que eliminar lo cousa que lo produce, después colocar
una base protectora de hidréxido de calcio y cemento de oxido de zinc y eugenol, y por

oltimo lo obturacion definitiva.

£l pronostico de la hiperemia activa es muy favorable, sobre todo
en dientes jovenes; enfonto que en fe hiperemiu pusiva, es dudese. Algunos outores con-

sideran que ésto Ultima es un estade de pulpitis incipiente irreversible,
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PULPITIS

Asi se le Hloma a los procesos inflomatorios e infecciosos existentes
en la pulpo. La coracteristico principal es que se consideran como "entidades puotoldgicas

irreversibles®,

Eticlogia.- Lo pulpitis puede desencodenarse como consecuencia -

de una degeneracidn avonzada, herido pulpar o hiperemia no atendidas o mal trotedes.

£s de gran importancio conocer la extensa varicded de ogentes que
fesionan el tefido pulpar, yo que el profesional en su practics diaria realizo muchos proce
dimientos que con frecuencia, en vez de realizar una lebor curariva, la conviertan en una
entided potolotica, "Pulpitis lertrogénica" es la lesion pulpor couseda por el Cirsjane -

Dentista,

Clasificacion:
.- Agentes Fisicos,-
La previa irritacion de un diente, le proporciona mayor resistencia

a los diferentes procesos operatocios, por la produccidon simultonea de dentinag,

£n cambio los dientes que no han sido agredidos y que por mativos

diversos, seo en protesis al preparar soportes, o en operatoria ol realizar retenciones o di-

sefios de cavidades, etc., el cortar denting implice corte de los tobulos dentinorics y en -



consecuenciao lesian odontobléstica. Esta lesion se menifiesta por el desplozamiento de -
los nicleos hacia la denting, hobia exudodo inflamaterio y o inflamacion dependera de

lo contidod de celulas afcctodas, y ésta de lo intensidad del agresor,

£l calor generado durante la preparacidon de covidedes, o ol pulir
restauraciones; la presion ejercido sobre lo dentina con fresas deterioradas por el uso exce-
sivo; la aplicacidn de aire a presion, ( ya sea con el objeto de secar covidades o por mal
sistemo de refrigaracidn de lo pieza de alto velocided Y ocosionan lesiones irreversibles

del tejido pulpar.

La forma de evitor todos estos trastomos es muy sencilla, ya que ac-
. . . . . .
tualmente contamos con piezas de alta velocidod con sistema doe refrigeracion adecuodo,
muy revolucionados, que causan un minimo de irritacion; debe tenerse la precaucion de
trabojar con fresos adecuados que corten eficientemante, y se sugiere que para secar los

covidades se empleen torundos de algodén,

Entre los diversos traumatismos que causan pulpitis, tenemos: gof -
pes, por caidas, deportes, cecidentalmente el operador con forceps, elevadores, etc.; du—
rante los tratamicntos de ortedoncio, cuands los movimientos de los dientes son muy réapi-
dos; en olras especiolidades cuondo hoy necesidad de separar los dientes y se colocan en

forma incorrecta diferentes oditamentos, ocasionando movimientos bruscos, elc,

La presion ejercida sobra la dentino durente la toma de impresiones,

también ocosionag inflomacion,

Se ha demostrado que la presion induce los microorganismos por los

tibulos dentinarios, contaminando el tejido pulpar,



Los traumas por oclusidn, seon por desajuste oclusal, o por puntos
prematuros de contacto en resravraciones mal colocadas; la irritacion constonte producida
por cambios termicos en dientes que por diferentes causas hen quedado expuestos en su por-
cidn cervical, sca por tecnica de cepillodo incorrecta, enfermedad parodontal cronica,
cte.; ol realizar profilaxis severos en donde el curetaje abarco la porcidn rodicular; estos

dientes manifestaran hiperestesia, signo closico de lesidn pulpar,

It.~ Agentes Quimicos .~
Hoy una gron variedad de sustancias que se utilizan con el objeto

de desinfectar o limpiar la dentina y que causan dailo: severos a la pulpa,
Entre @stos tenemos como ciemplo:

a ).~ Fenol, es citotdxico con propiedodes minimaos desinfectantes.

b ).- Nitrato de Plata, es germicida, pero tiene el inconveniente
de poseer la propieded de introducinse por los tobulos dentinarios causendo inflomacion,

c}.- Oxido de Zinc v bugenol, eplicedo sobre la pulpa expueste

origing gran respuesta inflamotoria,

d ).~ Aleohol, desnaturaliza las proteines de las prolongaciones -

odontoblasticas.

e ).~ Agua Oxigencc'a, ol aplicarla se libera oxigeno, el cual inter

fiere en la circulacion, Hegdndose a formar coogulos.
’ g 3

Tombitn existen sustancias poro desensibilizar los dientes como el

fluoruro de sodio; ahora se sake que @ste provoca muerte de los odontoblastos, razdn por
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la cual queda la sensibilidad disminuida,
Otras sustancios cuyos propiedades en si ton irritontes, son:

o }.- Cemenio de oxifosfato de ning; as irritante colocedo en cavi-
dades profundeas como base permanente y en los cazos que se aplica como cemanto de 1es -
taurcciones, la irritacion es directamuente proporcional o su consistencio; entre mas fluido
sec, la recoccidn exotérmica es mds lenta, yesto, si se le relaciono con la presién que hay

que aplicar, oumentard fa inflamocidn,

b ).~ Gutopercha; se utiliza como materiel de obturacion temporal,

y odemds de sus propiedades irritantes, es necesario calentarla para peder colocarla.

¢ ).— Silicatos; el obturar con estos materiales en cavidades sin ba-

ses o barnices protectores, tendré como resultode que lo liberacion constante de sustencias

toxicas que liberon provoquen la muertc de los odontoblastos v célules subyacentes.

d ).~ Acrilicos.- Son irritantes, y esto aumenta cuando al pelimeri-

zar desprenden gran cantided de calor,

iit.~ Bocterianos,

La causa més comin cn este tipe de agentes, es lo invosién por ca-

ries, ante la cucl ¢l tejide pulpar muesira una forma muy particular de defensa.

En el proceso inicinl de la caries, cuondo sdfo se encuentran invo-



lucrades el esmalte y superficialmente la denting, los odontoblastos estin integros, no han
sufrido olteraciones; hay formacion gredual de denting secundaria y las prolongaciones cito
plosmatices de los odontoblastos formon dentina peritubular, lo cual tiene la propicded de

ser muy mineralizoda, quedando asi establecido un procese de defensa inicial,

La formacidn de dentina secundario es un mecanisno fisioldgico que

se realiza toda la vido, pero sin que exista inflomacion del tejido pulpar.

Cucndo fa evolucién del proceso carioso es rapida, los odontoblas-
tos degeneran, el material organico contenido en los tubulos dentinarios desoparece, for-
mandose “trayectos muertos" que otras células pulpares traton de sellor, porque es una via

por donde los microorgenismos penetren rapidomente o la pulpa.

El progresivo avance de la caries y los diferentes frritantes que ac-
than como: frio, calor, dulee, acido, etc., repercuten en lapulpa de una manera mas se-
vera, lo cuol trata de defenderse produciendo denting menos regular, amorfa, Homade "den
tina de reparacion®, que forme uno barrera divisioria entre la caries y lo pulpo. En este -
momento, sino es atendido ¢} proceso carioso, tiende a seguir evolucionando, atraviesu -

esto barrera y penetra al tejido pulper.

Ef grodo de inflamacidn esta determinado por tres factores fundamen-
tales: cantidod de microorganismas presentes, su grodo de virulencia y la extension de fa

zono donde se encuentran,

La invesion bacteriana puede ser: por presion sobre la dentina du ~

rante fos diversos procedimientos ya mencionodos; la denting humede cida por la saliva =



permite el paso de microorganismos a trav és de los tibulos dentinarios,

Orra cauta puede ser la enfermedod parodontal . Cuando existen -
bolsos paradontales profundas, los gérmenes penetion por los conductos accesorios de la -

raiz; o este tipo de invosion se lo denomina retogroda.
! e

En los dientes que hon zido expuestos a diferentes agresiones ( co =
ries, traumos, covidedes amplias, sustoncias quimicas, etc. ) el tefido pulpor posee su ca~
pacidod defensiva disminuida, y en cstos cosos es posible que la invasidn bacteriana se pro-

duzca por cnacoresis.

Anacoresis €5 ¢! proceso por el cual los microorgenismos son trans =

portados por el torrente songuineo de un sitio de inflamacidn a otro susceptible .
CLASIFICACION DE LAS PULPITIS. -

Existe uno gron variedad de clasificaciones de los diferentes esta=
dos patologicos pulpares; tol vez puedao deberse o que se hon considercdo dos aspectos im-

portantes: el Clinico y el Histoldgico.

El conocimiento preciso de la afeccion presente dlo puede reali -

zarse medionte un estudio histologico,

El diagndstico "pobable" se obtizne clinicamente por madio del es-
tudio de la evolucion dei procaso, signos, sintomas, rediogrefies, pruebas de vitalided,

etc,

Ambos puntos son causa de gran discusidn, ya que si se onoliza el



punto histoldgico, la influmocidn o infeccidn presente puede cbarcar parte del tejido, por
lo que si el corte hecho no fuera de la regidn especifica, o no tiene amplitud suficiente,
los resultodos no serén exactos, Ahora bien, clintecamente, con mucha frecuencia el pa-

ciente refiere datos inexactos que son motivo de confusion para establecer el diagnéstico

correcto,

Algunos investigadores hon trotedo de relacionar los sintomas y sig-
nos con los cambios histoldgicos presentes, pero han llegodo o fa conclusidn de que muchos

de estos cambios no tienen manifestaciones clinicas.

A gontinuacidon exponemos una clasificacion que relacione algunos
estedos histaldgicos que dan manifestaciones clinicas, considerando que nos permiten esta-
blecar un diagndsiico que si bien no tiene una base cientifica perfectamente bien estable-

cida, proporcione a todo Cdontdlogoe éxito en ¢f tratemicnto radical que hayo determinsdo.,



PULPITIS AGUDA

a ).- Cerrada Seroso; en este tipo de pulpiiis, 1o inflomacidn pue-
de encontrarse focalizada en una zona determinada { por ejemplo, en la regidn coronaria);

con tendenciao o extenderse y obarcar la poreién radiculor si el estimule no es eliminedo,

( Fig. 8)

A nivel histoldgico te observaran tedos los cambios ya mencionados,
clasicos de la inflamacion, { permeabilided cepilar, diopedesis, etc. ) derivando su nom=

bre poique el tipo de exudado presente es sercso, y no existe comunicocion al exterior,

Lo prinvro monifesiacion clinica es el dolor, que puede ser provo-
codo con el frio, color, dulea o acido; o bien esponténen. En la pulpitis parcial, el do-
lor es toleroble,, dura unos cuantos minutos, es localizado ( ya que el paciente puede iden~
tificar que diente es el afectado ). La pulpitis total manifiesto dolor intenso, de mayor du~

racién y en muchas ocasiones es irradiado.

A la percusion vertical no hay respuasta positiva, en tanto que a

la horizontal, si.

La prueba con el vitaldmetro indica que el diente responds con me-

nor cantided de corriente que nl diente homologo.
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PULPITIS AGUDA CERRADA



Rodiograficamente puede observarse {a presencia de caries profun-—
dos o recidivontes debajo de obturaciones, restauraciones mal ojustades, etc., sin infla-

macion periapical.

Prondstico y trotamiento.~ Los dientes con este tipo de pulpitis tie-
nen prondstico favorable, En cuento a trotamiento se refiere, realizor puipotomio en dien-
tes jdvenes ( por lo imperiancia que tiene el conservar su vitalided hasto su completo desa-
rrotlo ), siempre y cuando las pruchos de vitalided scon positivas, indicandole ol pacien-

te que después de algin tiempo hobra necrosis del tejido restente.

El tratamiento en dizntes adulios debe ser redical, es decir, pulpec-
tomia, por la dificultad que se presenta en poder definir con exactitud la contidad de tefi-
do ofectedo.

b ).- Cerrada Alscedosa.

Es un proceso inflamatorio, semeijante al anterior; la diferencia con-
siste en que histoldogicamente se observa destruccidn de odontoblostos, celules pulpares, leu-
cocitos que en combinucion con las foxinas iberodas por microorgenismos, pravocm un absce
so superficial, seguido de otros que inveden lo porcidn coronaria ( parcial ), y después la

rodicular { total ).

Clinicamente el dolor sueie ser provocado con ef calor, y sercalma-
do con el frio; o ser espontbneo, presentindose generalmente con cambios de posicién ( al
acostarse, es intenso, pulsatil, de duracion prolongada, irrodiado cousando neuralgio, el
paciente busca en forma desesperada la manera de alivior el dolor colocendo hielo en el -

diente ofectedo, cambiando de posicion, tomando analgasicos, succionande e inclusive pi



cando la covidad con palillos. En el caso de que se produjera o comunicacion ai exte-

tior, el dolor se alivio de inmedicto,
La percusion axial es negativa, y lo tronsversal positiva,

La prueba de vitalidod da resultodos variables, dependiendo de la
cotidod de tejido ofectodo. Generalmente el diente responde con menor cantidad de co-

rriente que el homdlogo.

Rediograficamente, se oprecia caries profunda, pero no hay reac -

cidn periodontal,

Prondstico y Tratamiento.~ Al igual que en el caso anterior, en -
dientes {Svenes el prondstico es poco favorable, y en general el tratamiento debe ser redi~
cal, Pulpectomia, teniendo en cuenta que la pulpa esta infectada, razdn por la que se recu-

mienda llevar control bactericlégico,

Las pulpitis cgudas carrodas tienden o evolucionar rgpidamente, oca

sionando necrosis; generalmente son estodos muy dolorosos que oparecen esponténeamente,

¢ ).~ Abicrto ulcerosa,
Se presenta cuando se estoblece una comunicadon del tejido pulpor

con el exterior, ocasionoda por caries, fractura o troumatismos, { Fig, 9)

La diferencia histolégica con los anteriores es que en cl sitio de la
comunicacion se forma una red de fibrina que contiene obundentes piocitos, dando la apa-

rier. cia de una Olcere; es una barrera defensiva del tejido pulpar, &ste puede estor afecta-
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do porclal o totaimente .

El dolor es espontoneo, aumenta al aplicear color, y es provocedo
con cambios de temperatura, de posicidn ( por lo goneral ol acostarse ); es intenso, y du-

ra algunos:minutos despues de haber desaporecido el estimulo.

A lo percusion oxial no hay respuesto positive, en tento que a la

transversal, si.

Lo prueba de vitalided demuestra que el diente es sensible a un um-

braf menor que el diente homdlogo.

Rediograficamente se observa fronca comunicacidn de la puipa con
el exterior, sco por caries o por cualquier otro tipo de traumo; :i el tefido pulpar se encuen

tra afectodo en su totalided, el ligamento periodontoai se notard inflamado,

Prondstico y trotamiento.— £n dientes jévenes, un tratamiento con-
servodor no ofrece muchas posibilidades de éxito, pero puede efectuarse, siempre y cuondo

el paciente conozca el tratomiento y este completamente de acuerdo .

En dientes con calcificacion complera, el tratamiento debe ser ra-

dical, Pulpectomia.

Lo pulpitis aguda abierta se caracteriza porque eveoluciona rapida-

mente o estados cronicos,



PULPIT!S CRONICA

Cuando los tiatamientos conservedores realizados en fos procesos in
flamatorios agudos no tienen una evolucidn favetable; o estos estados no son diagnosticados
a tiempo y los diversos estimulos persisten; la pulpo tiende o defenderse estableciendo un -
sistemo que impide su destruccidn total, es decir, un equilibrio de ataque y defensa denomi-

nado Inflomacién Crénico.

a}.- Crénice Cerrodo.- Es osi denominada porquz no existe comuni-
porq

cacion del tejido ol exterior.

El exomen histoldgico muestra lo presencia de linfocitos, fibroblastos,
mocréfagos y leucocitos polimorfonucleares. Hoy neoformacion de copilares abundantes y fi-

bras cologenos. Estas Oltimas tienen como funcion delimitar fa lesion.

En lo mayoria de los cosos lo zona primaria de inflamacion crdnico
es la coronoria { parcial ), se forman poquefias areas de necrosis { microabscesos ) que son

fimitodos por c2lulos redondos inflamarorias.

Cuendo el tejido pulpor estd inflamedo totolmente, se encuentra in-

volucrado sl ligamento parodontal.

El paciente se presenta al consultorio y mencione historie de dolor



co, con cambics da posicién y provocado con

el calor, calmandolo el frio.
Tanto la percusidn oxial como transversal son positivas.

La respucsta obtenida con el vitalémetro es variable porque depen~
de de la contided de tejido inflamado. Pero en general responde con mayor cantided de

corriente que el homélogo.

Rodiograficamente se observa cories cercona o la pulpa, o reinci -

dencio bajo ung restauracién con inflamocién periodontal.

Prondstica y Trotamicnto .-~ El prondstico para el tejido pulpar es des-
favorable, pero pare el diente no, ya que puede ser tratado adecucdamente realizando la

pulpectomio.

b ).~ Cronica abierto ulcarativa. Generalmente se presenta cuan—

do la pulpitis aguda cbierta ulcerasa no es troteda y evoluciona a cronica.

Histologicamenie en fo zona ofectada hay abundantes linfocites, fi-
broblastos y macréfages. Hay formacion abundante de fibras colagenas, capilares y depd~

sitos calcificodos que delimitan la lesion,

El exudeado purulento tiende a drenor af exterior a través de la Glce-
ta.

El dolor es periddice, esponténeo e intermitente; o lo provocan los
cambios de temperatura, principalmente el fria, o la presién de los alimentos durante la -

masticaeidon, pero es tolerable.



Hay ligera sensacion dolorosa a la percusion, tanto oxial como -

transversal.

Cuando la lesion es localizoda, la respuesta obtenida es semejan-

te a la del diente homdlogo, y cuando ésta es menor, se tratara de pulpitis fotol,

Prondstico y tratamiento .~ El prondstico para el tejido pulpar es des -

favoraoble, pero el diente puede ser salvado con tratamiento radical, Puipectomia.

Rodiograficomente hay comunicacion con el tejido pulpar e infloma

cion del ligomento periodontal.

¢ }.- Crbnica abierta hiperpldsica o polipo pulpar. ( Fig. No. 10)
Es la consecuencia de une Pulpitis crdnica ulcerosa que no ha sido trateda con presencia

de un estimulo leve.

Con mayor frecuencia se presenta en dientes jovenes, por tener cir-

culacion abundente.

Histolagicamente, la zona de exposicidn pulpar es reemplazada por
tejido de grenulacion inflamatorio, con muchos linfocitos como maerdfagos y fibroblastos;
en ocasiones esia rodeodo por depdsitos calcices, o que significo una respuesta defensiva

por parte da lo pulpa,

El restode {o pulpa en su porcidn rodicular puede aparecer con in -
flamacion leve, y generalmente presenta fibrosis. La proliferacion del tejido de granula-
cidn puede extenderse hacia la cavided del diente, constituyendo lo que se denomina P~

lipo Pulpar. En ocasiones su crecimiento as tal, que sale del diente ¢ invade el tejido -



POLIPO PULPAR
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gingival.

El dolor solamente es provocado con la exploracién directa o a la

masticacidn; sangra facilmente al tocto.

A lo percusidn, tanto axial como transversal, son negotivas.

A la prueba con el vitalometro, hay que aplicar mayor contidad de

corriente que en el diente homdlogo.

Radiograficamente se observa la comunicacidn pulpar con gran des-

truceidén coronario.

Prondstico y Tratamiznto .- En la mayorio de los casos el prondstico
.s . .
es desfavorable, por la gron destruccidn coronaria con que se presantan realizando fa ex -

tracgion,

Sin embargo, en los cosos en loy que los respuestos de vitalidad son

positivas, puede intentorse el tratamiento conservedor, pero sin gorantios de éxito.
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NECROSIS

Cuendo los células integrantes de un tejido pierden lo capacidad

de mantener el control especifico de su medio interno, pasan a una fase irreversible,

Necrosis es la muerte rapida y aséptica de los elementos celulores

y demas compenentes de un tejido determinado.

Nezcrobiosis es la muerte aséptica, pero lenta, que olgunos autores

comparan con la fibrosis, y que otros han denominado muerte fisiologica de las células,

Etiologia,
En formo conereta los factores mas frecuentes son: fisicos: trauma-
tismos, que ocasionan ruptura del paguete vasculo~nerviose, quedendo asi interrumpida la
circulacidn ( anoxia ); 0 que causen inflamacion severa, quedando la circulacion eferente

bloqueada { estasis ).

Térmicos: por calor excesivo y frio,

Electricos:

Quimicos: como fenol, cochol, acidos, acrilicos, etc.

Clasificacion,
En el tejido pulpar se hon observado dos tipos de Necrosis: por Coa-

gulacidn y por Licuefoccion.



iytolbgicamente los cambios que ocurren, no se observan inmedia-

tamente, sino que cpr-ecen de varios minutos o dios,

Las primeras alteraciones a nivel celular son en el nicleo, que se
encuentra disminuido de tamefio, con gron ofinidod o los colorantes y de forma irregulor;
la eromatine tiende o salir hacio ¢l citeplasma, y fragmentarse por la ruptura de la mem=-

P y frag

brona nuclear, desapareciendo el nicleo por completo,

El protoplasma pierde su estructura, sc condensa, fo membrana celu-
lar desaparece y se fusionan las células entre si, formando una masa de color amarillento.
El matericl que contiene esta mesa s principalmente proteico, que puede ser fagocitodo
por los maciofagos, o bien disuelta y reabsarbido; esto se debe o que en todas fas celulas
del organismo exisfen enzimas que ticnen funciones especificas, pero que al morir los cé-

lulos dichas enzimas siguen actuando y lisen las estructures celulare,

Para que este proceso Hamado "Autolisis® pueda llevarse a cabo, es

necesorio gue la célula muera en condiciones de asepsia para que los enzimas so inactiven,

En la Necrosis por Coagulacidn lo cutolisis es completa, dejando una

masa de color blanco amarillento, de consistencia firme.

En la Necrosis por licuefaccion la autolisis es incompleta, porque las
enzimos muchas veces no son suficientes o porque son inhibidas, dejondo un tejido de color

blanquecino y ligeramente amaritlento con la consistencia semiliquida o liguida.

Clinicamente el tejido pulpar necrético no da manifestaciones dolo-

rosas; cuando el pacients refiere dolor, es por la presencia de inflamacion periodontal,




A ia inspﬂcc;\;n et diente o abverva de color qrisécco; lo pEI‘CUSién
axial puede ser positive cuando existe inflamacion periedontal, en tanto que fa transver -

sof es negotive, escuchdndose un sonido mate .

A la polpacién puede haber ligere movilided,
£l dolor puede ser provocado con a aplicacion de calor, por fa di-
latacion del contenido goseose. La transiluminacion es opcco, Los pruebas hechas con el

vitaldmetro son negativas .

Radiograficamente se observo engrosamiento de la membrona perio-

dontal.

El prondstico para tos dientes necrbricos es bueno, y su tratomiento

es radical, Pulpectomia,







Gangreno Pulpar es lo invasion de microorganismos al poquete vas-

culo-nervioso que ha sufrido necrosis previa.

Eriologia.~ Por lo general es producida por caries profundas, trau-

matismos que ponen of descubierto la pulpa provocondo que ésta se infecte, o por Pulpitis,

Este estodo e5 considerodo como final dentro de los procesos infla-

matorios pulpores.

Dependiendo del tipo de gérmenes que se encuentran en ef tejido -

pulpar, lo Gangreno se divide en:

a).- Gongrena Seca, cuando ios gérmenes presentes son no patdge -

nos. Generolmente surge cuondo {a necrosis es gradua! ( por insuficiente oporte sanguineo)

b ).- Gongrena Himeda, si los gérmenes son patdgenos. A diferen-

cio del onterfor, este tejido necrdtico tiene mayor cantided de liquido.

Los sustoncios presentes normalmente en el Poquete vasculo-nervioso
son Proteicas, Hidratos de Carbono y Grusas, La combinacién de fos gérmenes de putrefac=
cion con los sustonciaos proteicas, y los de fermentacion con los hidratos de carbono v fas

grasas, forman un tipo de productos de degradacién como son: agua, acido acético amo ~



nioco, necrosina, sulfuro de hidrogeno, y didxido de carbono,

El mol olor de este tejido es por la presencia de putering, esco-

tol, codaverina y endol.

¢ ).~ Ortro tipo de Gongreno muy poce frecuente es la Goseosa,

an donde estan presentes los microorganismos Anaerobios,

La invosion bacteriana se presenta por diversas vias, como son:

1.~ En presencia de caries, principalmente hoy penetracion de co-

cos y estreptococos por los tubules dentinarios.

2 .- Por comunicacidn del tejido al exterior,
3,~ Cuando las bolses perodontales son ton profundas que Ifegan has- !

ta el épice, o alcanzon los conductillos accesorios, penetrendo los microorganismos.

4.~ Por Anacoresis.
Clinicamente no hay dolor, pero puede ser provocade apiicande ca-
lor, porque ocasiona expansion de los goses, los cuales producen presidn de las terming -

ciones sensoriales de los tejidos odyacentes,

A la percusidn horizontal no hay respuesta, v o la vertical puede -

haber respuesta cuando se encuentra involucrade el periodonto .

Las prueboes de vitalided son negatives.
Radiograficomente se aprecia una cavidad profunde con comunica-

cidn franca y con engrosamicnto del ligamento pariodontal.



El tratomiento es rodical, Pulpactomla,
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PATOSIS PERIAPICAL

Patosis Periapical es el conjunto de procesos inflamatorios e infec-

ciosos manifiestos en el periapice de los dientes.

Entre las causas que mas frecuentemente ocasionan Patosis Periapi-
cal, son:

0 ).~ Fisicos, como troumatismos direcios sobie el diente, oclusidn
traumatica, sobreobturacién de conductos con materiales no reabsorbibles, movimientos -

bruscos en tratamientos de Ortodoncic u Operatoria, etc.

b}.- Quimicas, por aplicacion de diversos sustoncios medicamen-
tosos durante el tratamiento de diversas lesiones pulpares que, al pasar o trovés del foramen

apicol, irritan el pariodonto,

¢ ).~ Bacterianas, como consecuencia de un proceso inflamatorio
o infeccioso del tefido pulpar, diseminacion de microorganismos durente el trabajo biome-

conico del conducto, etc.




PERIODONTITIS APICAL

La membrana o ligomento periodontal es una variedad de tejido con
juntivo que rodea al diente en su porcion radicular y lo odhiere a su olvedlo, continugndo-

se por fuera con el tejido conjuntivo de las encias.

Esta membrana es de gron importancia por tas funciones que desem-
pefia: formotiva { eloboracion de cementoblastos, osteoblastos y fibroblastos ), de sostén
( mantiene la relocion de los tejidos blandos y duros ), sensitiva y nutritiva { dada por los

nervios y vasos sanguinees ),

Lo Periodontitis Apical es un estado inflamatorio de la membrana ~

periodontal de uno o varios dientes,

Puede ser ocasionada por traumatismos, obturaciones oltos, agresion
con instrumentos endodonticos, por empaquatamiento de alimentos o introduccion de pali ~
Hos, cedos del cepillo dental, etc., entre los dientes; por la aplicacidn de sustoncias irri-
tontes, depositondose sus vapores en la regidn periopicol ( formocresol, antisépticos fuer -
tes, etc,); o bien, por o invesidn de microorganismos o sus toxinas procedentes del con -
ducto radiculor cuando el tejido pulpar se encuentro en estado de inflomacian, necrosis o

gangrena.

Lo Periodontitis Apical Agude, es causada generalmente por trau-



ma o irritccion quimico leves. Hay hiperemia de los vasos, distension de las fibras, bamo~

fragios microscopicas, edema con infiltracion de leucocitos polimorfonucleores.

Clinicamente, el diente se encuzntio sensible con dolor intenso,
volviégndose insoportable ol morder. Esto ey porque la inflomacion ocasiona ligera extru-
sion del diente; el paciente lo siente oumentado de tamafio, y efiere que toce primero ol

cerrar,

A lo percusion, hay respuesta positiva en ambos sentidos. Las prue-

bas de vitalidad son variobles, ya que el tejido pulpar puede o no tener vitalided .

En lo rodiogrofia se observa engrosamiente de la membrana perio -
dontal.
El prondstico para estos dientes s bueno, ya que al eliminar el es-

timulo, el pracese queda resuelto,

En los casos en Jos que el tejido pulpar no sea vital, o se dude de su

integridad, el tratomiento debe ser Pulpectomia,

Cunndo el estimulo es intenso o continuo con un estado inflamatorio

previo, el proceso se convierte en Periodontitis Apical Cronica.

El agenie cousal mas comun es {a difusion lento y continua de medi-
camentos irritantes utifizados en Ta terapautica y oblurecion de conductos; el escape de to-

xinas bacterianas que se encuentran en el conducto radicular, s continuo,

Hay un equilibrio entre la lesion y la reparacion,  Hay infiltracion



de linfocitos, células plasmaticas macréfagos; los fibroblastos eleboran tefido de granula-
¢ién con ¢l objeto de reporor la tesion. Este tejido, al ir creciendo, ocasiono reabsor -

ciondel hueso y del cemento y dentina, proceso clasico de lo inflamacion crénica.

Cuondo la inflamacidn es controlada, ol tejido fibroso sustituve la
zona de lesion del ligamento periodontal, y la neoformacién de cemento y hueso se depo~

sito en el lugar de la reabsorcion .

Clinicamente el diente se encuenira poco sensible y el dolor que

refiere el paciente lo manifiesta como una sensocion o molestia,

A do percusidén es poco sensible, Rodiograficamente se observa en-

grosamiento del ligomento, y puede apreciane mabsorcidn difusa en la zona afectoda.

El tratamiento, al igusl que en el caso anterior: Primero se debe

eliminor la causa, y después proceder ol tratomiento redical que convengo.
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ABSCESO PERIAPICAL

£s un actmulo de exudado purulento en el huezo slveclar, a nivel

del apice radicular.( Fig, 11)

Puede ser ocasionado por una infeccion pulpur que e proienge al

peridpice, o bien, surgir de una periodantitic que no ho tenido 1esolucion.,

Hoy dos tipos de Absceso Periapical:
Fl Absceso agudo, que se caracteriza por la gron contidad de Jeuco-

citos polimorfonucleares y exudado inflamatorio.

£

El exudodo pusulento lo forman leucocitos polimofonuclearms en es~
tado de descomposicion, bacterios v tejido 6o destruido. £ pus ecta rodeado de e lulos

inflamadas, linfocitos y plasmoceles, que al ir cumentondo en cantidad ven haciendolo cro-

nico. Ef exudado purulento vo invodiendo el hueto esponjoso hasta Hegor o la teble exters
na del hueso clveolar, peforandolo hosta llegar bajo la mucosa,  n otros casos encuentra
selida por otres vioy come son: hacia pive de los fosas nosales, senos maxitaies a taves de -

fo membrana periodontol, por ol conducto vadiculor cuondo el foram:n upical ¢» uncho, por

el alvéolo cuandn se ko becho lo eatraccion, o por incision del abeeso wupeificial, etc,

Clinicamente puede hober inflomacion de la cara porque o permec-
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bilided copilar estd oumentada y el exudado acumulado en los espacios intercelulares no

es reabsorbida ropidamente por lo fibrine existente ,

Al hober distension del periodonto, consecuentemente el diente se
encuentro extruido, v la separacion de las fibras periodanticas ocasiona lo movilidad de ~

la pieza.

El dofor es pulsatil, espontanes, es muy sensible o la percusién y no
esponde o los pruebos de vitalidad. El paciente puede presentar fiebre, malestar general,
escalofrio, halitosis e inapetencia, aumento del pulso, sintomos que varian de acuerdo con

la edad del paciente, virulencia del proczso y capacidad defensiva,

A la palpacion se oprecio inflamocion de los ganglios finfaticos re-

gionales ( principaimente los submaxilares y cervicales } y se encuentran sensibles.

En la radiografio se okserva el ligamento periodontal ensanchade y

la lamina dura mal definida. E! alsceso no es evidente,

El prondstico para el diente s variable, ya que depende de la can-
tidod de tejido destruido y elestado fisico del paciente; de modo que ird de cludoso a favo-

rable .

El tratamiento consiste en establecer uno vie por donde drene el alb-
ceso, dependiendo de cada caso particular. En muchas ocasiones basta con fa apertura del
conducto radicular para permitir lo salido del pus; en los estados més avanzados debe proc-

ticorse uno incision en la regidn mas prominente del abeeso hoste legar al hueso para que

sea el dienaje amplio,



Esta teropia purde auxiliaise con ayuda de ontibioticos, Y asi,
cuando la infeccion e inflomacion han disminuido s¢ procadera a la extroccion o trato -

miento endodéntico.

Cuando se estable e 2quilibrio entm las resistencios organicas y la

virulencia del proceso, se forma un Absceso Periopicol Cronico. ( Fig. 12)

Generalmente se origino en un alseeso agudo ¢ rronsformacion
g g '

de un granuloma, quiste o por un mal tratemiento endodéntico.

Histologicamznte hay disminucion de feucocitos y aumento de linfoci-
tos y cdlules plosmaticas, mononucleares, delimitados por tejido conactivo fibroso. El pus
es muy fluide y maés seroso que el Alsceso Agudo., El hueso muestra en ocasiones eabsor -

cidn y gposicidn. \%

En ocasiones pusde hobar fistula, por donde drena el exudado; otras
vaces, por el conducto rediculer o sobie o supsificie de la encio, Cuando esta via s obli-
tarado, el pus se acumula reagudizandose el proceso; sucede lo mismo cuando disminuyen -

las defensas del orgonismo y aumenta Ja virulencia.

Clinicamente el absceso crdnico es indoloro, o puede manifestar 13-
garas molestios; no presenta inflamadon, y o5 mas beniano que 2l Absceso Agudo.  El dien-
te es poco sensible a lo parcusion, e nota ligere movilidad. A la palpacion, fos tejidos -

blandos en la zono apical se sienten tumefoctos y sensibles,

Los ganglios linfaticos regionales sue len estar inflamados. El esta-

do generol del paciente es bueno en lo mayoria de los cosos.
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Es un tipo de inflomacion crénica en la que hay una reaccidn proli-
ferativa del tejido de granulacidn por una irritacién de poca intensidod pero de larga dura-

cion ( Fig. 13)

Entre los cousas mas comunes que la originan se encuentra la muer~
te pulpar que, al infectarse, repercute en los tejidos periapicales, o bien surge como con-

secuencio de un Abceso Apical Cronico.

Histoldgicamente el tejido de gronulocién contiene linfocitos, cé-
lules plasmaticas, histiocitos que remusven los gérmenes y productos de degeneracidn; fi-
broblastos, restos epiteliales y en ocosiones osteoclastos, rodeodo por una copsula fibroso

que se continta con el periodontio,

El tomafio del gronuloma es variable; su crecimiento ocasiona reab-

sorcion de los tefidos duros.

Si es eliminado o disminuida |l causa, el granuloma puewe desinte~

grarse y convertirse en absceso agudo, cronico o ser reemplazado por tejido fibroso,

Clinicomente puede ser osintomdatico, o presentar dolor ligero; no
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hay movilidad, y o ta percusion puede osrm sosilie,

Radiograficomente o lgamento periodontal colo enzancheda, se ob-

serva una imagen radiollcida periapica’ no definida, puede haber reabsorsion def apice ca

dicular y es cosi imposible diferencior entre Abseoso feriapicol Cronico y Granuloma,
£l prondstico es voriable, ya que depende del temaiio de lo lesion,

tratamiento scra: si el

reabsorcion apiceal, infeccidn, resistencia del pociente, eic, €
granulomo es pequeife, se procedero al trotamiento de conducto, hobiendo la posibilided

de que se reabsorba, Fero si la lesién es grande o no se llegare a reabsorber, ef tratamien-

to sera la Apicectomia,







QUISTE

Se trato de uno lesion de origen inflamatorio; generolmente es una
secuelg de un granuloma, en donde hay proliferacion de los restos epiteliales de Malosséz
formondo cavidades quimicas; el contenido es liquido o semisdlido, con obundancio de cris~
tales de colesterol, células inflamatorios y restos neaidticos, limitada por epitelio y ence-
rrade en une capsulo de tejido conjuntivo; el epitelio ¢s estratificado, escomoso y relati -
vomente grueso, El crecimiento esté eguledo por la presencia de osteoclastos, y contindo

a expensas del hueso hosta producir su fractura. { Fig. 14)

Es diez veces mas frecuente en of moxilar superior que en el infe -

rior; durante la tercera dé cada de la vide es mas probable su aparicion.
; f p

Clinicomente es asintomdtico; el dicnte aparece con necrosis; en -
estado iniciol puede haber abultamicnto en el hueso, pero cuando fo lesidn es grande, oca

siona un desplozamiento de los dientes involucrodos,

La radiografia muzstra una zona vadiolicida bien limitada, de for-
ma esférica; el prondstico es favorable pare el diente, y cuando el quisie es pequedio, el

trotamiento endodéntico serd suficiente en espere de una completa cicatrizacion,
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