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CAPITULO I
PATOLOGIA

La patologia es el camino que nos ayuda a compren-
der la enfermedad. Se puede considerar como el estu-
dio de los procesos y las causas de las enfermedades y
de su naturaleza.

La palabra Patologia deriva del griego pathos, que
significa enfermedad, y logos, tratado. Segin el diccio-
nario de Dorland, la patologia es “la rama de la medici-
na que trata de la naturaleza esencial de la enfermedad,
en especial, de los cambios estructurales y funcionales
de los tejidas y 6rganos del cuerpo que causan la enfer-
medad o son provocados por ella”. Por consiguente, la
patologia moderna presta especial atencidn a los proce-
sos vitales. Es el estudio analitico de la enfer; nedad
concebida como una sucesién constante de cambios que
se suman imperceptiblemente unos a otros y culminan
en la curacion o en la muerte,

En la I Conferencia Mundial sobre Educacién Mé-
dica, el Profr. H. Siegmund, describié la patologia co-
mo la penetracion cientifica en la naturaleza de la salud
alterada.

Afirmé, que la patelogia no podia darse por satis-
fecha con la enumeracién y el ordenamiento de hechos
aislados; tiene que realizar una busqueda de sus rela-
ciones mutuas.

La patologia, en realidad no es ciencia, sino el cam-
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po donde muchas ciencias entran en relacién, como son
las ciencias bésicas, que se refieren a los aspectos bio-
l6gicos, las ciencias aplicadas y clinicas,

PATOLOGIA PULPAR

A fin de comprender la patologia pulpar, haré una
somera revisiéon de la pulpa incluyendo los factores que
intervienen en la inflamacion.

La pulpa dentaria es un tejido conjuntivo, ricamen-
te vascularizado y contenido dentro de la cavidad pul-
par. Este drgano es el nico en la economia que estd
encerrado en un espacio que reduce con el tiempo él
mismo.

La papila dentaria se convierte en pulpa desde el
momento que empieza la dentinificacién, aproximada-
mente en el quinto mes de la vida intrauterina,

La pulpa dental y la dentina no deben considerarse
como tejidos separados, sino mas bien como uno solo,
sermnejante al hueso en el cual existen componentes ce-
lulares y acelulares. Si se toma en cuenta a la pulpa y
dentina como un solo tejido, se puede comparar a la
pulpa, propiamente dicha, con la porcién medular del
hueso; en tanto que las prolongaciones odontoblasticas
dentro de los tibulos de la dentina son semejantes a
las prolongaciones de los osteocitos de los canaliculos
del hueso.

De la misma manera, la porcién calcificada celular
de la dentina, es semejante a la porcion calcificada ace-
lular del tejido éseo. La pulpa y la dentina deben con-
siderarse como una sola unidad, no sélo anatdémica-
mente, sino también en relacién con sus funciones fi-
siolégicas. La intima interdependencia de la dentina y
la pulpa, existe desde la época de 1a formacién del dien-
te hasta que se ha perdido la vitalidad de éste.

La funcién primordial de la pulpa es genética, pues-
to que es la encargada de formar el tejido dentario.
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Posieriormente, la pulpa dentaria mantiene la vi-
talidad de Ja dentina, conduce su sensibilidad y es fuen-
te de abastecimiento de las sustancias necesarias para
su reparacion.

Microscopicamente, la pulpa es un 6rgano consti-
tuido principalmente por tejido conjuntivo embriona-
rio con amplios espacios libres. Posce algunos caracte-
res histoldgicos muy peculiares que lo diferencian de
otros tejidos y ain del conjuntivo mismo.

Macroscopicamente, muestra un color rosiaceo y su
morlologia corresponde a la de la cavxdad pulpar, so-
bre todo en los dientes jovenes. Se distinguen en ella,
dos porciones, una, coronaria con sus cCucrnos pulpa—
res, y otra, radicular, también llamada filete o filetes
radiculares.

ELEMENTOS CELULARES DE LA PULPA

1.—La mayor parte de las células pulpares son fi-
broblastos que pueden presentar forma redonda, estre-
llada o vesicular, asociados entre si por prolongaciones
anastomdticas. Los fibroblastos se encuentran en la
sustancia intercelular y disminuyen también, de tama-
fio y nimero con la mayor edad del individuo, Se dife-
rencian, en cierto grado, de otras células del cuerpo,
p or el hecho de ser del tipo embrionario.

2.—Los odontoblastos, son células cilindricas muy
diferenciadas, dispuestas en una capa continua en la pe-
riferia de la pulpa. Cada odontoblasto emite una o mas
prolongaciones protoplasmaticas que se alojan en los
canaliculos dentarios.

3.—Células de defensa. En la pulpa se encuentran
células de defensa que en la pulpa normal se encuen-
tran en estado inactivo. Las células de defensa son:

a) Células mesenquimaticas indiferenciadas con
un ntcleo ovoide y alargado. Son células peri-
vasculares fusiformes que pueden llegar a
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transformarse durante o después de la infla-
macion, en células moviles fagocitarias, o en
fibroblastos.

b) Histiocitos, de forma irregular pero general-
mente alargada, casi filiforme.

c) Células mononucleares grandes o poliblastos,
que sc observan durante los estados crénicos
de las enfermedades pulpares y que fagocitan
los microorganismos y los restos celulares.

IRRIGACION.—En el tejido pulpar se pueden en-
contrar las arterias mds pequefas y los capilares mas
grandes del organismo, asi como los mds pequerios, tan-
to, que los glébulos rojos deben transladarse en fila de
uno a través de cllos. Las pavedes de las arterias son
delgadas y carecen de capa muscular, o la presentan
muy poco desarrollada. Generalmente penetra una ar-
teria unica en el diente y se subdivide en arteriolas, las
que se ramifican en la cavidad pulpar y luego se subdi-
viden en capilares. Los capilares desembocan en una
red de vénulas avalvulares que drenan la pulpa.

Vasos linfdticos.—En la pulpa no existe, en la acep-
cién corriente, un sistema linfdtico organizado.

La estructura de los vasos pulpares es muy dife-
rente de la de los vasos, con funcion semejante, de otras
regiones del cuerpo. Las grandes venas pulpares mues-
tran una tunica media imperfecta que es solamente una
ligera condensacion de tejido fibroso que hace las ve-
ces de capa adventicia.

Se ha observado que los vasos cuyas paredes estan
formados solamente de células endoteliales, son de ma-
yor didmetro que los capilares de otros tejidos del
cuerpo.

Si aceptamos la diferencia en la estructura y dia-
metro de los capilares pulpares, se comprende mejor
la relativa facilidad con que pueden formarse en la pul-
pa, estados hiperémicos o estasis,



Noyes y Dewey, demostraron que el drenaje linfa-
tico en el maxilar superior, tiene lugar hacia el conduc-
to infraorbitario, mientras que en el maxilar inferior
se hace hacia el conducto dentario inferior y el agujero
mentoniano. Mas alla de los agujeros infraorbitario y
mentoniano, la linfa sigue el curso de la arteria y la ve-
na faciales hacia los ganglios submaxilares y submen-
tonianos.

Inervacion.—Los nervios penetran a través del fo-
ramen apical por uno o mas ramos que se distribuyen
en toda la pulpa dentaria.

Las teorias en relacién con la inervacion de la pul-
pa y la dentina, sefalan tres sitios diferentes, adonde
acaban libremente, las terminaciones nerviosas:

1) Dentro del drea de las terminaciones apicales
de los prismas del esmalte, en la unién esmal-
te v dentina;

2) A una distancia media del grosor de la denti
na, y

3) Dentro de las células odontoblasticas,

Los nervios, a medida que se aproximan a la capa
de odontoblastos, pierden su vaina de mielina y se ha-
cen fibras desnudas (no meduladas). Por debajo de la
hilera de odontoblastos, las fibras nerviosas mas finas,
forman el plexo de Raschkow, que e¢s una trama apre-
tada de delicadas fibras nerviosas enirecruzadas. Oca-
sionalmente, las fibras nerviosas pueden penetrar di-
rectamente en los canaliculos dentinarios.

Fisiologia de la pulpa—La mas imporiante fun-
cion de la pulpa, es la formacion de la dentina. Hay tres
diferentes dentinas que se distinguen por su origen, mo-
tivacion, tiempo de aparicién, estructura, tonalidad,
composicion quimica, fisioldgica, resistencia, finalidad,
etc., y, sin embargo, muchas veces no se sabe a cudl de
las tres se hace refercncia.
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Dentina primaria.—Su comienzo tiene lugar en el
engrosamiento de la membrana basal, entre el epitelio
interno del esmalte y la pulpa dentaria mesodérmica.
Aparecen primero las fibras de Korff, cuyas mallas for-
man la primera capa de matriz orginica dentinaria
(precoldgena), no calcificada, que constituye la pre-
dentina. Sigue la aparicién de los dentinoblastos, y
por un proceso todavia no precisado, empieza la calci-
ficacion dentinaria.

Dentina secundaria~—Con la erupcién dentaria, y
especialmente, cuando el diente alcanza la oclusién con
el opuesto, la pulpa principia a recibir los embates nor-
males bioldgicos: masticacion, cambios térmicos lige-
ros, irritaciones quimicas y pequefios traumas. Trans-
mite la sensacidén del calor y del frio, aunque las regis-
tra unicamente como reacciones dolorosas. Usualmer.-
te tolera entre 16" C (60° F) y 55° C (130° F), cuando
se aplica directamente sobre el diente, aunque soporta
temperaturas que sobrepasan estos limites cuando pro-
vienen de alimentos y de bebidas. Por lo general, tole-
ra mejor las temperturas altas que bajas. El dolor, se-
fial de advertencia, nos indica que la pulpa estd en pe-
ligro, es una reacciéon de proteccién, como en cualquier
otra parte del organismo.

Esta dentina secundaria corresponde al funciona-
miento normal de la pulpa. Generalmente esta separa-
da de la primaria, por una linea o zona de demaicacion,
poco perceptible. Es de menor permeabilidad y la can-
tidad de tabulos por unidad de area, ¢s también menor
debido a la disminucién en ntimero de odontoblastos
y consecuentemente de las fibrillas de Tomes. Se nota
también en la microroentgenografia.

En la dentina secundaria los tibulos presentan ma-
yor curvatura, a veces son angulados, son menos regu-
lares y su didmetro e¢s mas pequefio. Esta dentina, se
deposita sobre la primaria y tiene por finalidad deflen-
der la integridad de la pulpa y engrosar la pared denti-
naria, lo que reduce la cavidad pulpar. En el piso y te-
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cho de las camaras pulpares de los premolares y mola-
res es donde se encuentra mas desarrollada.

Dentina terciaria.—Esta dentina se diferencia de
las anteriores por los siguientes caracteres:

a) localizacion exclusiva ante una zona de irrita-
cién,

b) mayor irregularidad de los tabulos dentina-
rios, hasta hacerse tortuosos,

¢} menor numero de tibulos o ausencia de ellos,

d) mayor calcificacién y por tanto mayor dureza,

e) inclusiones celulares, que se convierten en es-
pacios huecos,

f) tonalidad diferente.

Frente a las agresiones mas intensas, la pulpa opo-
ne dentina terciaria. Asi pues, la dentina terciaria es
dentina fisicldgica.

INFLAMACION

La inflamacidn estd intimamente ligada a las en-
fermedades de la puipa. La inflamacién consiste en la
reaccidn que presentan los elementos humorales y ce-
lulares, destruyendo, neutralizundo ¢ inhibiendo la ac-
cién de un agente lesivo, y mas tarde, reparando el tras-
torno producido.

En la pulpa se presentan 4 variedades de supura-
cion: serosa, supurada, ulcerosa e hiperplastica.

Los sintomas de inflamacién se conocen desde el
primer siglo D. C. Celso los bautizé como los “cuatro
signos cardinales” y son: rubor, tumor, calor y dolor, y
desde entonces, se les sigue considerando los signos cla-
sicos de la inflamacién,

La pulpa inflamada, presenta también estos signos,
pero clinicamente solo se reconoce ¢l dolor y las alte-
raciones funcionales que produce. En las inflamacio-
nes agudas que afectan los tejidos periapicales, pueden
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reconocerse clinicamente todos los sintomas de la in-
flamacion.

La reaccidon que se presenta en los tejidos después
de una irritacion se caracteriza por:

a) Vasoconstriccidn inicial seguida de vasodilata-
cién de intensidad méaxima en las arterias, y minima en
los capilares, causada probablemente por la histamina,
aunque Menkin la atribuyé a la leucotaxina.

b) Aceleracion inicial de la corriente sanguinea
seguida de la disminucién de la misma. La velocidad
de la circulacién puede disminuir progresivamente has-
ta llegar a detenerse en esa zona, provocando con ello la
coagulacién de la sangre y posteriormente una trombo-
sis cuya consecuencia se traduce en necrosis o gangre-
na. Esta disminucion en la velocidad de la corriente
sanguinea, se debe a la tumefaccién de las células en-
doteliales que tapizan las paredes de los vasos sangui-
neos, al aumento de la viscosidad de la sengre por pér-
dida ael plasma de los tejidos, y a la marginacion de los
leucocitos.

Normalmente, los glébulos blancos y rojos circu-
lan por el centro del vaso sanguineo (corriente axial),
mientras que el plasma lo hace cerca de la periferia (zo-
na plasmadtica). En el proceso inflamatorio, los, gldbu-
los blancos se trasladan hacia la periferia v se adhieren
a las paredes vasculares, lo que se denomina pavimen-
tacion o marginacion de los leucocitos. Finalmente, por
medio de movimientos amiboideos (diapedesis), se pro-
duce la migracion de los glébulos blancos a través de
las paredes vasculares, produciéndose una inflamacion
de tipo hemorragico. La leucotaxina desempefia un
papel importante en este proceso al aumentar la per-
meabilidad capilar.

Los fendmenos vasculares son influidos por im-
pulsos nerviosos. Al seccionar el nervio de una region
o de un miembro quedan abolidos los impulsos vaso-
constrictores normales desarrollandose la inflamacién
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con mayor rapidez que la habitual. En tales regiones,
los capilares permiten una mayor emigracién de leuco-
citos y una trasudacién mds considerable de linfa, a tra-
vés de sus paredes.

Es evidente, que cuanto mas rapido y completa-
mente, se instale el estado de hiperemia, tanto mas com-
. pleta y adecuada sera la reaccién inflamatoria, menor
el dafio producido y mds completa la recuperacién al
estado normal. He aqui el fundamento del valor de las
aplicaciones locales de calor hiimedo a una zona infla-
mada. Los fomentos actiian por intermedio de los ner-
“vios vasodilatadores locales, incrementando la hipere-
mia, acelerando la formacién de exudado y limitando
la diseminacion de la infeccién. Es posible que se pro-
duzca, ademas, la liberacion de acetilcolina a nivel de
las terminaciones nerviosas y que dicho agente ejerza
accion local sobre los vasos sanguineos.

Las defensas movilizadas en la inflamacién estén
representadas por los leucocitos polimorfonucleares,
los mononucleares (monocitos y macrofagos) vy los pe-
quedios linfocitos. »

Los polinucleares fagocitan los microorganismos
vivos ¢ muertos, pero son menos activos para fagocitar
células de tejidos necrosados o sustancias extrafias. No
solo ingieren, sino también digieren, los microorganis-
mos, por medio de fermentos. Ellos, probablemente li-
beren un compuesto que genera tromboplastina que
contribuye a la formacion de fibrina, y al morir, liberan
también enzimas proteoliticas que digieren la fibrina y
las células muertas. Se presentan solamente durante la
inflamacion aguda o en los periodos iniciales de la in-
flamacién, especialmentc durante la infeccidn causada
por microorganismos pidgenos, y son los constituyentes
principales del pus. La vida de los polinucleares es in-
compatible con grandes variaciones en el pH; cuando
el pH tisular cae por debajo de 6.5, los polinucleares
son destruidos. El combin a un pH dcido, probable-
mente se deba a un aumento de dcido lactico. Al des-
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truirse, liberan pepsina y catepsina; ambos son fermen-
tos proteoliticos.

Los mononucleares grandes [agocitan microorga-
nismos, células muertas, pigmentos sanguineos, etc. y
digieren restos celulares y cuerpos extrafios, Son ma-
crofagos encargados del escombro v hacen su aparicion
en las fases mds tardias de la reaccién inflamatoria,
Pueden sobrevivir a un pH maés bajo que los polinuclea-
res. A menudo el pH tisular puede indicarnos la pre-
sencia de polinucleares o de mononucleares; si es me-
nor de 6.5 (6.8 Menkin), habra predominio de células
mononucleares. Sila tarea de eliminar todos los restos
es demasiado grande para una célula, se fusionan varias
y forman una “célula gigante de cuerpo extrafio”. Los
mononucleares son células emigrantes de los tejidos
{histiocitos); también, cabe la posibilidad de que pue-
dan originarse de los monocitos de la sangre.

Los pequefios linfocitos aparecen tardiamente en
el proceso inflamatorio en gran cantidad y sefialan la
presencia de una reaccién crénica. Se cree que los lin-
focitos tienen una accién antitoxica. Ehrich y Harris
mostraron que estan vinculados en la formacion de an-
ticuerpos. Probablemente se originan en la médula ésea
y en los tejidos linfaticos, pero también pueden origi-
narse en la sangre. Junto con los plasmocitos, carac-
terizados por un nucleo excéntrico con distribucién de
la cromatina nuclear a manera de rueda de carro, cons-
tituyen la infiltracién de células redondas de la infec-
cién cronica. Las células plasmadticas también desem-
pefian un papel importante en la formacién de anti-
Cuerpos.

En algunas formas especiales de inflamacidn, tales
como la reaccion alérgica o parasitosis, pueden presen-
tarse eosinéfilos. Orban indic6é haber observado eosi-
nofilos en la pulpa.

Defensas humorales—El plasma sanguineo que
normalmente atraviesa las paredes vasculares, es me-
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nos viscoso y contiene menos proteinas que el que per-
manece dentro de los vasos sanguineos. En el proceso
inflamatorio, el plasma sanguineo que ocupa los espa-
cios tisulares, contiene muchas proteinas y rtecibe el
nombre de linfa o plasma intersticial. Durante el pro-
ceso inflamatorio, la cantidad de linfa aumenta mucho,
hasta llegar a acumularse en los espacios tisulares y cau-
sar edema. La linfa tiene una triple funcion:

I~Contiene ciertas sustancias antibacterianas del
plasma sanguineo, principalmente opsoninas, que pre-
paran a los microorganismos para ser fagocitados {sin
opsinas, la fagocitosis no se produce); aglutininas, que
agrupan o aglutinan los microorganismos, paralizando
su actividad; antitoxina, que neutralizan los efectos to-
xicos; y bacteriolisinas que disuelven las bacterias,

2 —Diluye las toxinas bacterianas reduciendo asi la
posibilidad de que s¢ daiien los tejidos, y

3~—Contribuye a la formacion de fibrina. El com-
ponente generador de tromboplastina de los polimor-
fonucleares, actia sobre el fibrinégeno del plasma que
es exudado de los vasos incluidos en la inflamacién y lo
transforma en fibrina. La fibrina se dispone en forma
de red, como si fuera un rollo de alambre de putas, atra-
pando y confinando los microorganismos en la zona in-
flamada. El efecto de barrera que se tiene es probable
que se¢ deba a la adsorciéon de microorganismos y sus-
tancias toxicas sobre la trama de [ibrina, mas que a una
barrera mecénica. Ademas, se forman verdaderos tapo-
nes de fibrina que bloquean los vasos linfaticos. De es-
ta manera, los microorganismos quedan fijados o inmo-
vilizados en una zona pequefia en vez de propagarse pro-
vocando con ello la generalizacién de la infeccién. Este
fenémeno se conoce con el nombre de “bloque linfati-
co”. Los fermentos, proteoliticos liberados por los leu-
cocitos polinucleares impiden eventualmente la forma-
ciéon de fibrina, lo que puede ocurrir en la zona de un
absceso.

La importancia del confinamiento de los microor-
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ganismos durante el proceso inflamatoric puede de-
mostrarse con los siguientes experimentos: Si se inyec-
tan microorganismos localmente, se diseminan por me-
dio de la corriente sanguinea y linfatica. En cambio, si
primero se aplica un irritante, como el aceite de croto,
para producir una reaccion inflamatoria, y luego se in-
yectan microorganismos en la zona inflamada, éstos se
fijaran o localizaran. Si estos gérmenes se¢ inyectan cer-
ca de la periferia de la zona inflamada, no penetrarin
en dicha zona. Si se inyectan en la corriente sanguinea
se diseminarén por todo el cuerpo pero no penetraran
necesariamente en la zona inflamada lo que depende de
la capacidad que ¢l tenga para vencer las defensas in-
flamatorias. Una vez que penetran en la zona inflama-
da, probablemente permanezcan ahi {efecto anacoréti-
co), a menos que sean destruidos por los mecanismos
defensivos del organismo.

El blogueo linfitico o fijacion de los microorganis-
mos es una reaccién protectora y defensiva contra la in-
feccidn, ya que da tiempo a que los leucecitos, de movi-
mientos lentos, se acumulen y fagociten los microorga-
nismos.

Cambios tisulares.—Los cambios tisulares conse-
cutivos a un proceso inflamatorio pueden ser, degene-
rativos o proliferativos.

Los cambios degenerativos pueden consistir en una
degeneracién simple (albuminosa, grasa, calcica, etc.).
Si la degeneracion continta, llegara a la necrosis, espe-
cialmente si se presenta una trombosis vascular con su
consiguiente isquemia, o bien tendran lugar lesiones de
los tejidos con liberacién de leucotaxina.,

Otra forma de degeneracion es la supuracién. Cuan-
do los polinucleares son lesionados, liberan enzimas
proteoliticas que producen la licuefaccidn del tejido
mortificado formandose el pus. Para que haya supura-
cidn, se requieren tres condiciones: necrosis de las cé-
lulas tisulares, ndamero suficiente de leucocitos polinu-
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cleares, y digestién proteolitica del material mortifica-
do. Si la reaccién no es muy grande porque el irritan-
te es débil, se producird un exudado formado principal-
mente de suero, linfa y fibrina (exudado seroso).

Todas las células necrosadas, particularmente las
polinucleares, liberan enzimas proteoliticas, capaces de
eliminar a las propias células. Tal parece que testimo-
niaran que no pudiendo ser favorables al organismo no
se convierten tampoco en una carga para él. De esta
manera se forma un absceso pues las enzimas digieren,
no so6lo los leucocitos sino también los tejidos adyacen-
tes destruidos. Sin embargo, no es necesaria la presen-
cia de microorganismos para que se forme un absceso,
puede presentarse un absceso estéril, por ejemplo, pro-
vocado por irritantes fisicos o quimicos.

Los cambios proliferativos se producen por accién
de irritantes suaves que actilan como estimulantes. Den-
tro de la misma zona, puede existir un irritante y un
estimulante.

En el centro de la zona inflamatoria, el irritante
puede ser tan fuerte como para producir una degenera-
cién o una destruccién, mientras en la periferia puede
actuar suavemente estimulando lz proliferacion.

Generalmente, si los tejidos estdn en aposicién, se
produce una reparacion por fibroblastos. Cuando exis-
te pérdida de sustancia entre las paredes, la cicatriza-
cién se hace con tejido de granulacién el cual es muy
resistente a la infeccion. Las principales células de re-
paracién son los fibroblastos que producen tejido ce-
lular denso. En ambos casos se produce una cicatriza-
cidn fibrosa.

El hueso destruido no simpre es reemplazado por
" hueso nuevo sino por tejido fibroso.



CAPITULO IT
METODOS DE DIAGNOSTICO CLINICO

Un tratamiento correcto se basa en un diagnéstico
correcto. :

Literalmente, diagnéstico significa discernir o re-
conocer una afeccién diferenciandola de cualquier otra.

Para llegar a un diagnéstico correcto, es necesaria
la aplicacién de los conocimientos de las ciencias basi-
cas; dichas aplicaciones conducirdn a diagndsticos de
mayor responsabilidad en el campo de la diagnosis oral.

Diagndéstico puede referirse, al diagnéstico clinico
o al de laboratorio, segiin se haya logrado, bien a tra-
vés de los sintomas y examen objetivo del paciente, o
bien complementado mediante pruebas de laboratorio.

El diagnéstico de laboratorio puede incluir exa-
men radiogrifico, probador pulpar eléctrico, biopsias,
cultivos y frotis.

Los medios de diagndstico en endodoncia son los
que utiliza el operador para poder conocer el estado del
endodoncio y del paraendodonto.

El diagnéstico clinico puede hacerse, por medio de
los sentidos o con ayuda de recursos mecanicos sim-
ples.

El diagndstico clinico se basa en la consideracién
de la historia clinica subjetiva suministrada por el pa-
ciente y en el examen clinico objetivo efectuado por el
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dentista. El examen efectuado por el dentista, debe ha-
cerse desde las primeras impresiones que el dentista
observa en el paciente; habitos exteriores de la perso-
na, constitucion, estatura, conformacién, actitud, in-
dumentaria y hasta el estado emotivo del paciente. Se
trata, asi, de formarse un juicio sobre la gravedad del
padecimiento y sobre el paciente.

Se observard la cara del paciente, buscando algo
que pueda revelar la existencia de una alteracién agu-
da o emergente de endodoncia.

Después de la usual presentacion y ya el paciente
instalado en el sillon dental, si se tiene la seguridad
de que fue referido con alteracién endodéntica, se le
invita a que relate la historia de su pieza enferma.

Al clinico le interesa conocer, 1) la causa, 2) ini-
ciacion, 3) sitio o pieza dentaria, 4) tiempo, 5) evolu-
cion, §) estado actual, y 7) repercusiones de lo que
aqueja al paciente.

De la narracién del paciente, unos datos serdn

precisos y de gran valor, otros habra que tomarlos con
reserva, vy finalmente, otros serian desechados.

El examen clinico de un diente con pulpa afecta-
da, o de un diente despulpado, debe incluir varias prue-
bas que son de utilidad para llegar a un diagnéstico co-
rrecto, como son:

1.—Inspeccién visual

2 ~Percusion
3.—Palpacion

4. —Movilidad
5.—Radiografia

6 —Prueba pulpar eléctrica
7 —Prueba térmica

8 —Transiluminacién
9.—Prueba de la cavidad
10.—Prueba anestésica.



Estas pruebas hay que combinarlas, y si fuera ne-
cesario, utilizarlas todas a fin de no cometer errores.
Ninguna de estas pruebas utilizada aisladamente ofre-
cen una seguridad completa. En la mayoria de los ca-

. sos, un diagndstico correcto se basa en un buen examen
subjetivo y objetivo, complementado por varias prue-
bas clinicas.

El primer paso para llegar al conocimiento de la
enfermedad, es la historia clinica del enfermo, la que
forma la basc de la clinica. Para hacer la historia cli-
nica, es necesario proceder ordenadamente y con mé-
todo, anotando datos que se recogen por medio del in-
terrogatorio, el que puede ser directo o indirecto, es de-
cir, al paciente 0 a una persona que le acompafie. Este
interrogatorio serd diferente segin sea la categoria, cul-
tura o posicién social del interrogado.

Debe iniciarse el interrogatorio con la ficha de
identificacién: nombre, edad, estado civil, ocupacién,
lugar de nacimiento, residencia, domicilio, teléfono, etc.
Estos datos pueden tener un valor singular en la histo-
ria clinica del enfermo.

El cirujano dentista debera observar la tonalidad
de la piel: si se presenta palida como en la anemia, cia-
notica como en clertas enfermedades cardiacas, pasto-
sa o ictérica como en los trastornos hepéticos o pig-
mentada como en la enfermedad de Addisson.

La raza, también es de interés, pues hay razas que
tienen tendencia a determinadas enfermedades, como
la judia que tiene tendencia a enfermedades de tipo nu-
tricional: diabetes, o la india a la tuberculosis.

La ocupacién del enfermo, es factor importante en
la etiologia de las enfermedades. Pueden existir enfer-
medades debidas a inhalacién o ingestién de sustancias
téxicas en el trabajo; o bien fracturas, luxaciones, etc,,
cuando se hacen deportes.

El lugar de nacimiento, puede tener importancia
por las enfermedades adquiridas en la nifiez.
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Una vez anotados los anteriores datos, se realiza-
ra un estudio minucioso de las condiciones higiénicas
generales de la boca, anotando el ndmero de dientes
despulpados. En ciertos casos se requeriran pruebas
de laboratorio, como férmula leucocitaria, eritrosedi-
mentacién, tiempo de coagulacién y sangrado, y exa-
men de orina.

Si hay dolor, se analizard: ¢ Cudndo empezd el do-
lor? Tiempo de aparicién (horas, dias, semanas, me-
ses, afios). Si el dolor es espontdneo o provocado. Lu-
gar que ocupa (lado, arcada, pieza dentaria, pulpa, pe-
riodonto, irradiado, reflejo). Duracién y unaturzleza
del dclor (si es agudo, pulsitil, sordo o lancinante), si
es instantdneo, prolongado a minutos u horas, conti-
nuo, intermitente, periddico; si su intensidad es leve,
regular, intensa, sorda, fulgurantic o paroxistica.

Se observara el estado del diente como un todo;
si presenta pérdida de la translucidez original o tiene
alteraciones de color, si tiene dolor, movilidad o ex-
truccion. El examen directo y la inspeccion del diente
pueden revelar una cavidad cariosa, una pulpa expues-
ta, una pulpa hipertréfica o un conducto radicular ca-
si vacio. Si hay presencia de exposicién pulpar, se
tendrd en cuenta el color, consistencia y olor de la
pulpa. Para determinar el estado de la pulpa o de los
tejidos periapicales, nos valdremos de las siguientes
prucbas:

I.—Examen visual o inspeccién.—Es el examen
mas simple. Con la ayuda de luz concentrada en la bo-
ca, se examinan los dientes y los tejidos blandos, secan-
do perfectamente la zona a examinar, si fuere necesa-
rio, a fin de que no pase nada desapercibido.

Por medio de este examen se puede apreciar: Des-
truccion cariosa, fractura coronaria, alteraciones de co-
lor, fistulas, abscesos submucosos, cicatrices de cirugia
paraendodoéntica o de otra indole.

Si bien la inspeccién visual es una simple prueba,
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no debe menospreciarse su importancia para lograr un
‘diagndstico. Esta inspeccion puede ser simple, llamada
también directa, o instrumental. La primera se hace
por medio de la vista, y, la segunda, por medio de ins-
trumentos.

Para la inspeccién, se coloca al enfermo en posi-
cidén natural, con sus regiones simétricas, simétrica-
mente colocadas y con los muisculos relajados. En re-
giones simétricas, la exploracion se hard comparativa.
Los resultados que se obtienen por medio de la inspec-
cidn son nociones de sitio, color, forma, volumen, esta-
do de la superficie y movimientos.

2 —Percusion.—Es un procedimiento de explora-
cién que consiste en golpear metédicamente, a fin de
provocar fenémenos actsticos, producir movimientos o
localizar puntos dolorosos. En Odontologia, la percu-
sién es un método de diagndstico que consiste en dar
un golpe rapido y suave sobre la corona de un diente,
con la punta del dedo medio o con un instrumento. Se
determina asi, si el diente estd sensible, es decir, si tie-
ne periodontitis., La periodontitis en gencral, es conse-
cuencia de una mortificacién pulpar; pero no debemos
olvidar que puede presentarse en diente con pulpa viva.

Es conveniente percutir, primero, los dientes nor-
males adyacentes para que el paciente pueda percibir
la diferencia de intensidad dz dolor o las molestias,
respecto a los dientes sanos. Asimismo, conviene per-
cutir en forma sucesiva, varios dientes adyacentes, pi-
diéndole al paciente que nos indique en cual de ellos
acusa sensibilidad, y no formularle la pregunta inme-
diatamente después de haber percutido un diente ni-
co. Cambiando el orden de los dientes percutidos, en
pruebas sucesivas, podremos descartar cualquier pre-
disposicién por parte del paciente

En la percusion debe golpearse con cuidado, sua-
vemente, para no provocar dolor intenso en un diente
ya sensible. Mejor adn, es proceder a presionarlos li-
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geramente con el dedo antes de proceder a la percusién;
si no hubiera sensibilidad, se puede efectuar sin riesgo.

Muchas veces, el diente no acusa sensibilidad al ser
golpeado en una direccion determinada, pero en cambio
la manifiesta cuando se modifica o invierte la direccién
del golpe. Un diente puede estar sensible sélo cuando
se le percute o mueve en una direccién determinada.

En muchos casos de absceso alveolar agudo, la ins-
peccidn, palpacion y percusion, son suficientes para es-
tablecer un diagndstico previo. Sin embargo, debe te-
nerse presente que la periodontitis puede ser produci-
da por lesiones de origen paradencial y no apical, y que,
durante los estadios finales de la pulpitis supurada agu-
da o de la gangrena pulpar, el diente puede presentarse
sensible a la percusion.

3.—Palpacién.—Consiste esta prueba, en determi-
nar la consistencia de los tejidos presionando ligera-
mente con los dedos los tejidos. Se emplea para averi-
guar la existencia de una tumefaccién, si el tejido afec-
tado se presenta duro o blando, dspero o liso, etc.

Se le utiliza generalmente cuando se sospecha la
presencia de un absceso; en tal caso, se aplica una lige-
ra presién con la punta de los dedos sobre la encia o
mucosa a nivel del 4pice del diente afectado y se obser-
va si existe tumefaccién, o si los tejidos blandos se
muestran dolorosos a la presion.

Puede emplearse también a la palpacién, para de-
terminar si los ganglios linféticos de la zona estén infar-
tados. Sin embargo, no debe exagerarse la palpacién
de los ganglios linfaticos pues el trauma resultante po-
dria liberar microorganismos ahi retenidos.

Cuando los molares, tanto superiores como inferio-
res, presentan una infeccidon aguda, se infartan los gan-
glios linfaticos submaxilares; la infeccién de los dientes
anteroinferiores, pucde originar una tumefaccién de los
ganglios linfaticos submentonianos.,



La palpacidn es importante para determinar la con-
veniencia de hacer una incisién, la que se efectuari,
unicamente, cuando la tumefaccion alcance el grado de
madurez suficiente’y sea blanda.

4 ~—~Prueba de movilidad.—Consiste en mover un
diente con los dedos o con un abatelengua, a fin de de-
terminar su firmeza en el aveolo. Se denomina movili-
dad de primer grado, cuando el diente tiene apenas un
movimiento perceptible; de segundo grado, cuando tie-
ne una movilidad de 1 mm. de extension en el avéolo, y
de tercer grado, cuando tiene un movimiento mayor de
1 mm. En ese caso, no debe realizarse ningtin trata-
miento de conductos, a menos que pueda reducirse con
éxito la movilidad.

El examen de movilidad debe emplearse unicamen-
te como forma complementaria de diagndéstico. En cier-
tas ocasiones, la radiografia puede mostrar una reab-
sorcién alveolar pronunciada, y sin embargo, el diente
se encontrara firme. En estos casos, la reabsorcion ha-
bra afectado una sola pared del alvéolo, la bucal o la
lingual, mientras la otra todavia proporciona al diente
fijacién firme. Por otra parte, un diente con un absce-
so puede presentar movilidad extrema en el periodo
agudo, afirmandose nuevamente en su alvéolo una vez
establecido el drenaje y esterilizado el conducto.

5.~—Radiografia.—Es el auxiliar mas usado en la
clinica para poder establecer un diagnéstico.

Las imagenes radiograficas normales en la practica
de la Endodoncia, son las siguientes:

Esmalte~Aparece como un forro mas blanco que
los tejidos dentarios restantes. Este forro o manto, es
interrumpido en el esmalte normal, por lo tanto, su ho-
mogeneidad es condicién de un esmalte sano. Termina
como exiremo de cuchillo en el cucllo dentario.

Dentina.—Recubierta por el esmalte, presenta un
color menos blanco, mads grisdseo, radiogrificamente,
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menos denso. Se nota perfectamente su linea limitrofe
con el esmalte, o limite amelodentinario, en todas las
superficies en que los rayos la cortan perpendicular-
mente. La parte en que forma el techo, las caras proxi-
males y el piso de la cdmara pulpar, aparecen con con-
vexidad hacia el centro del diente. Esta particularidad
se hace mds visible en los molares, y mayor aun, cuan-
to mas joven es el diente.

Cemento.—Siendo de una densidad a los rayos, se-
mejante al de la dentina, no puede distinguirse bien de
aquella. Normalmente, su superficie externa, limitante
con el periodonto, es lisa y muy uniforme. Su espesor
aumenta desde el cuello hacia el 4pice en donde su
unién con la dentina, limite cemento-dentinario, forma
el extremo del conducto radicular. Es menester fami-
liarizarse con esta estructura cementaria, en estado nor-
mal.

Pulpa coronaria—Siendo tejido blando no se vi-
sualiza por los rayos X, pero si, los limites formados por
tejidos duros que forman el espacio cameral coronario
o porcién bulbar, o porcidon mas ensanchada del tejido
pulpar. En personas de edad, este espacio es més cir-
cunscrito, pero mantiene los delineamientos del estado
bulboso de la pulpa coronaria joven.

La pulpa radicular, como la coronaria, no se visua-
liza, pero si el espacio comprendido por las paredes
dentarias de los conductos donde se aloja el tejido pul-
par radicular. Se observan como lincas negras que par-
tiendo de la cdmara pulpar, y disminuyendo gradual-
mente su didmetro, se dirigen desde la corona hacia el
apice radicular. Este trayecto, lo hace siguiendo por lo
general el centro del tejido radicular, trayecto que pue-
de ser tnico, y lo ¢s, por norma, en el tercio coronario,
pero, desde la mitad hacia el dpice, pueden presentarse
conductos colaterales simples o dobles, conductos acce-
sorios o bien conductos recurrentes, sin que por ello de-
ban considerarse patolégicos.

Siguiendo el trayecto descrito, la amplitud del con-
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ducto disminuye hacia ¢l 4dpice y su visualizacion en ese
sitio es mds dificil con la edad, en cambio, en los nifios,
cuya formacion radicular estd en vias de calcificacién,
esta visualizacion es mas [4cil.

El espacio periodontal ocupado por la membrana
o ligamento periodéntico, tiene poca densidad, por con-
siguiente, se visualiza por los rayos X como una linea
negra que contornea la raiz y que limita por dentro, con
la raiz, y por fuera, con la lamina dura del hueso alveo-
lar. Es mas grueso en las personas jovenes y se adelga-
za con la edad hasta hacerse imperceptible, de modo
que para visualizarla es necesario efectuar un buen en-
foque radiografico.

Lamina dura o cortical alveolar.—Se visualiza co-
mo una linea blanca interpuesta entre la membrana
periodontal y el hueso alveolar. Contornea completa-
mente el espacio periodontal y debe observarsela en
toda su longitud para apreciar su integridad.

Desde el punto de vista endoddntico, la radiogra-
fia nos puede dar los siguientes datos: defectos de es-
tructura adamantina y dentinaria; profundidad de ca-
ries; grado de desarrollo radicular en los dientes per-
manentes; longitud aproximada de los dientes; exten-
sién de la camara pulpar, y su cercania a las prepara+
ciones cavitarias: caries y obturaciones; didmetro me-
siodistal de los coonductos; visibilidad o no, del con-
ducto, en el apice; numero de conductos; en el 5.6%,
la posicién del foramen; curvaturas, encorvaduras o
angulaciones, principalmente mesiales y distales de las
raices y de los conductos; ausencia o presencia de gér-
menes permanentes debajo de los dientes temporales.
Resorcién radicular de los dientes caducos; presencia
de dientes incluidos que presionan o destruyen el dpice
o la pared radicular; fractura dentaria en sus diferen-
tes clases; dentina terciaria; nédulos o cilculos y atro-
fia o degeneracién cdlcica con reduccién o desaparicion
de la cavidad pulpar; cavometria; control de la rectifi-
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cacion de los conductos; conocimiento del anterior tra-
tamiento pulpar o radicular; resorcién idiopdatica: hi-
percementosis; condicion normal réentgenografica pe-
rirradicular; presencia de alteraciones paradodonticas;
control de la regeneracién paraendodéntica postopera-
toria; formacion del techo dentinario en la pulpectomia
cameral; cercania de los apices o cavidades, conductos,
orificios, etc., de los maxilares. Algunas perforaciones
de la cdmara o de las paredes radiculares; fracturas de
instrumentos dentro de la cavidad pulpar y el origen
de las fistulas.

‘No hay que olvidar, que la radiografia es un auxi-
liar, y que no debemos usarla anicamente, sino hacer
también otras pruebas, ya que si as{ no lo hiciéramos
no llegariamos a hacer un diagnédstico correcto.

6.—Prueba pulpar eléctrica.—Se ha venido usando
la electricidad, para determinar la vitalidad pulpar. Es-
ta prueba consiste en hacer pasar a través de la pulpa
una corriente eléctrica muy débil, cuya intensidad se
aumenta poco a poco, hasta llegar al umbral de irrita-
cién manifestado por una sensacién de cosquilleo, ca-
lor o hasta ligero dolor; lo cual es efecto del pequefio
choque eléctrico que se produce.

Los aparatos construidos para la prueba de vitali-
dad pulpar se basan en cuatro principios: Los que uti-
lizan la corriente galvanica, los de corriente faradica,
los de alta frecuencia, y los de baja frecuencia. Los més
conocidos son el vitalometro de Burton, el probador de
Riter, ambos de alta frecuencia, y el pulpémetro No. 2
A de S. S. White, de baja frecuencia.

El probador de pulpa “Dentostest”, fabricado por
Malek-Naegeli, Berlingen, Suiza, se recomienda por su
sencillez, comodidad y economia.

Las técnicas para examinar la vitalidad pulpar vie-
nen descritas en las instrucciones que acompaiian cada
aparato.
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. Técnica.—La zona investigar, debe ais:arse con ro-
llos de algodon y secarse con un chorro de aire. Se tran-
quiliza al paciente, anticipandole que sélo percibird una
sensacion de hormigueo o de calor en el diente, y que
en ese momento, deberd levantar su mano para avisar
al operador; siguicndo estas instrucciones, el paciente
no sentird ningan dolor real. Se tomara como diente
testigo, un diente con vitalidad, probandose en él en
principio, de preferencia uno homdlogo, o bien un dien-
te vecino del mismo tipo.

El electrodo se aplica sobre la cara labial o vesti-
“bular, en el tercio incisal u oclusal. No debe colocarse
en contacto con obturaciones metélicas o dentina ex-
puesta, pues ellas son mejores conductoras que el es-
malte. Tampoco se aplicard sobre una obturacién de
silicato o de acrilico ya que estos materiales no condu-
cen la corriente tan facilmente como el esmalte. El elec-
trodo dentario debe establecer un buen contacto con la
superficie del diente. Para tal fin, se emplea un poco
de pasta dentifrica o bien se humedece ligeramente, te-
niendo cuidado que no gotee. Para probar, en particu-
lar, los dientes inferiores, es preferible utilizar pasta
dentifrica en lugar de agua con el fin de asegurar un
buen contacto entre el diente y el electrodo pues el agua
puede deslizarse hasta la encia y dar lugar a una falsa
respuesta. Ademds, la pasta dentifrica, dada su consis-
tencia, es mas probable que permanezca en su lugar.

Se aumenta la corriente en forma gradual, nimero
por numero, mientras, se observa el niimero de la esca-
la en que el paciente responde con la primera sensaciéon
a la corriente. Se prueba de igual manera el diente por
investigar afectado, comparando el nimero en que res-
ponde, con el obtenido con el diente normal. Cada dien-
te debe ser probado dos veces por lo menos; se toma la
cifra promedio y se registra en la ficha del paciente con
el fin de poder hacer comparaciones en cl futuro, en ca-
SO necesario.

Se aumenta gradualmente la corriente, pues de lo
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contrario, el paciente sentird un shock desagradable. El
aumento de corriente no debe pasar de una divisién
de la escala por vez; si las divisiones estuvieran muy
distanciadas sélo se aumentara media divisiéon por vez.

El electrodo dentario debe aplicarse en la superfi-
cie labial o vestibular del diente, cerca del tercio incisal
u oclusal, poniéndolo en contacto con esmalte sano,
pues las obturaciones metalicas, coronas, incrustacio-
nes, caries, zonas erosionadas o abrasionadas, y aun fo-
sitas y fisuras, trasmiten la corriente mds facilmente
que el esmalte intacto. La dentina es un excelente con-
ductor y trasmite rdapidamente la corriente a la pulpa,
provocando un dolor agudo. Por tal razén, el electrodo
no debe ser aplicado sobre dentina expuesta.

Las obturaciones de silicato y de gutapercha, son
malas conductoras y requieren mayor intensidad de co-
rriente para dar una respuesta normal. El tempera-
mento o irritabilidad nervivsa del paciente también in-
fluye en la respuesta a esta prueba pulpar, lo mismo que
el espesor de la pared adamantina, la presencia de den-
tina secundaria, de obturaciones, etc. Debemos consi-
derar también, los casos en que se administre alguna
medicacién, pues los sedantes e hipnéticos deprimen el
estado del sistema nervioso, necesitandose en estos ca-
sos, mas corriente de lo normal. En cambio, si el pa-
ciente ha pasado una noche de insomnio, con dolor de
diente y estd excitado, una cantidad minima de colrien-
te puede provocar una rapida respuesta.

Cuando se obtiene una respuesta dudosa en los
dientes multirradiculares, convendra probar la pulpa
separadamente en cada conducto, colocando el electro-
do en la superficie del diente, a la altura del cuerno me-
siobucal, pasando luego al cuerno distobucal y final-
mente al palatino. Para probar los molares inferiores,
se sigue una técnica semejante.

Como regla, se observa que cuanto més posterior
es un diente, tanta mas corriente regquiere para dar una
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respuesta. No obstante, esta regla no se cumple en to-
dos los casos. Los incisivos, por tante, responden a me-
nor intensidad de corriente que los caninos, y los pre-
molares a menor intensidad que los molares. Los dien-
tes anteroinferiores, responden a menor intensidad de
corriente que cualquier otro diente de la boca. Los dien-
tes jovenes, incompletamente erupcionados, con fre-
cuencia requieren cerca del maximo de corriente antes
de dar respuesta. Una diferencia de 1 unidad, en el ca-
so de los dientes anteriores, o 2 unidades, en el caso de
dientes posteriores, se considera normal, si bien pue-
den presentarse diferencias mayores dentro de los 1imi-
tes normales,

Interpretacion.—Una pulpa hiperémica responde a
una intensidad de corriente, ligeramente menor que en
un diente con pulpa normal, y una pulpa con inflama-
cién aguda responde a una intensidad mayor, excepto
si ha habido destruccién parcial del tejido pulpar. Una
pulpa necrética no responde a la corriente, excepto en
los estados iniciales de una afeccién pulpar o cuando
parte de la pulpa ha entrado en licuefaccion, caso en
que puede obtenerse alguna respuesta. Cuando existe
una zona de rarefaccidn periapical causada por una
mortificaciéon pulpar no habra reaccién al probador
pulpar eléctrico. Los casos de absceso alveolar, granu-
loma o quiste, no dardn respuesta a la corriente eléctri-
ca; si se obtuviera respuesta, ella seria en un mimero
mucho mas alto de la escala y se debia a la humedad del
conducto originada por la licuefaccion de la pulpa. Es-
ta humedad trasmite la corriente hasta la zona apical
del periodonto. Debe tenerse presente que si bien la

respuesta a la corriente eléctrica constituye comunmen-

te un indice de vitalidad pulpar, no significa necesaria-
mente que la pulpa esté normal. La normalidad de la
pulpa puede establecerse tnicamente, comparando la
respuesta obtenida, con un diente testigo normal, y con-
firmando estas observaciones con otros eximenes cli-
nicos.

34



L OA NOAMAY

v,
wth

MIPEEEHA

BUNTO SINSALE

1
i
'
\ugi&nu
'
—

JUS JNS D  §

Co-a >
¢ & 37 2

COTVD e wOrYIN M

L
0

w O w O W

CILE R L SN SR ]

Grilico de KaNTOROWICZ



7 —Prueba térmica.—Consiste en la aplicacién de
calor o frio. Es muy util como método diferencial cuan-
do se emplea en combinacién con la electrorreaccion.
El die nte sano normal, no ofrece variaciones de sensi-
bilidad a los cambios de temperatura, pero si hay abra-
siones del esmalte o exposiciones del cemento gingival,
puede irritarse la pulpa normal si se exceden los limi-
tes del frio (5% a 25° C).

Partiendo de la temperatura normal del organismo,
37° C, las sensaciones de dolor se manifiestan en las
afecciones pulpares, por encima o por debajo de la mis-
ma,

Walkhoff, en su trabajo sobre el ensayo clinico, da
datos sobre la sensibilidad dentaria al calor y al frio,
en relacidn con la patologia pulpar, establece promedios
de temperatura necesarios que acttian como estimulo,
por encima o por debajo de la temperatura normal de
377 C en cada estado patoldgico pulpar.

GRAFICA DE KANTOROWICZ

En esta grafica se puede observar lo siguiente:

Al hacer la prueba de calor, a 55° C reacciona la
pulpa normal; a los 50° C lo hace la dentina sensible; a
los 45° C reacciona la pulpa en su primer estado pato-
l6gico debido a las transformaciones tisulares produci-
das en la hiperemia por infiltracién, diapedesis, exuda-
cién, lo que perturba el equilibrio osmético y aumenta
la tension. En estas condiciones, el aumento de tempe-
ratura produce expansién, comprimiendo y afectando
el trofismo nervioso del filete pulpar; a los 40 C reac-
ciona una pulpa parcial; a los 39° C reacciona la pulpa
total; a los 38° C lo hace una pulpa purulenta. En una
pulpa gangrenosa, el limite de tolerancia al calor au-
menta, reaccionando entonces el dicnte a temperaturas
mayores 0 bien no reaccionando, lo que sucede sobre
todo, cuando existe comunicacién de la cdmara pulpar
con el exterior.
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La reaccién al frio en los diversos estados patols-
gicos pulpares es la siguiente: a los 57 C, reacciona la
pulpa normal; a los 15" C reacciona una dentina sensi-
ble; a los 25° C reacciona una pulpa hiperémica; a los
30° C reacciona una pulpitis parcial y a los 35" C una
pulpitis total.

Para obtener reacciones al calor, segin los prome-
dios de temperatura indicados por Walkhoff, nos val-
dremos de termos en los cuales se gradaa la tempera-
tura: 38, 39° 40° 45°, 50°, o bien de recipientes calen-
tados por medio de un redstato graduable. Pucde usar-
se otra forma mas sencilla, depositando agua caliente
en un recipiente en el que se ha sumergido un termé-
metro; en esta forma, el agua va templandose hasta
que se obtiene el umbral minimo de reaccién pulpar al
calor, la que se verifica proyectando agua sobre el dien-
te por medio de una jeringa.

Para obtener datos de termometria por el frio, se
deposita en un recipiente, agua helada a la que se agre-
ga agua caliente hasta obtener la temperatura de 35° C,
o sea con la que reacciona la pulpitis total; después, se
agrega agua fria hasta obtener 30° C, es decir, el punto
de reaccidn de la pulpitis parcial, y a los 25° C para pro-
bar la hiperemia.

Existen otros métodos para determinar las reaccio-
nes pulpares por medio de la termometria, que descri-
bo a continuacién. El calor, puede aplicarse por medio
de aire caliente, un brunidor caliente o bien un trozo
de gutapercha caliente. E] frio, puede aplicarse por me-
dio de una corriente de aire frio, hielo, sifén de cloru-
ro de etilo, o de un algoddén impregnado en cloruro de
etilo, o bien por nieve carbénica.

El calor, se aplica generalmente por medio de gu-
tapercha reblandecida sobre la llama de alcohol hasta
que se ablande o produzca humo. Esta gutapercha ca-
liente, se aplica en el tercio incisal u oclusal del diente;
en caso de que no se provoque reacciéon alguna, se apli-
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ca con cuidado sobre la porcidén central de la corona,
retirandola tan pronto como se obtenga respuesta. Es
necesario tener cuidado de que la gutapercha no esté
demasiado caliente ya que un calor excesivo puede pro-
vocar la hiperemia de la pulpa. Puede usarse en lugar
de gutapercha, aire caliente o un brufidor caliente, co-
mo va se indico. En casos dudosos, la aplicacion de ca-
lor debe ir seguida de la aplicacién de frio, por Ej., in-
mediatamente después de aplicar gutapercha caliente
debe aplicarse cloruro de etilo o hielo.

La prueba por medio del calor, es util para diag-
nosticar casos de pulpitis supurada aguda o absceso al-
veolar agudo, pues provoca una respuesta dolorosa in-
mediata. En casos de gangrena o necrosis pulpar, la
respuesta es dudosa, mientras que en la mayoria de los
abscesos alveolares croénicos, granulomas o quistes, no
se obtiene ninguna respuesta.

El frio, se aplica en su forma mas simple, por me-
dio del hielo, envolviendo en una gasa un trozo de hielo
del tamafio aproximado de un tercio de cubito de los
usualmente conocidos. Se aplica uno de sus bordes so-
bre la superficie bucal de un diente adyacente normal
que sera el testigo control; si la respuesta fuere normal,
es decir, se sintiera frio intenso o dolor ligero, se pro-
bara enseguida el diente sospechoso. Los dientes con
vitalidad normal reaccionan en un tiempo determinado,
los dientes con pulpa hiperémica lo hacen en un tiempo
mucho mas corto, muchas veces en forma inmediata,
subita v dolorosa. Sin embargo, debe tenerse mucho
cuidado al hacer la interpretaciéon de las respuestas al
examen térmico, ya que dientes con pulpas normales
pueden responder en forma dolorosa, especialmente si
se trata de personas hipersensibles. En todos los casos,
es necesario probar primero en un diente adyacente
que servird de testigo, y comparar su respuesta con la
del diente afectado.

Grossman ha empleado lapices de hielo que prepa-
ra llenando con agua cartuchos de anestesia v colocén-
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dolos en el congelador; antes de emplearios descongela
el carpule, obteniendo asi un lapiz de hiclo de espesor
uniforme que se aplica directamente sobre el diente.

Puede ernplearse también, el sifén de cloruro de
etilo para probar la vitalidad pulpar. En este caso, es
necesario aislar el diente con el digque para que el clo-
ruro de etilo se proyecte tnicamente sobre el diente a
probar. Elaislamiento se efectiia en forma muy simple,
siendo suficiente una perforacion unica por la que se
pasa el diente que se va a probar; la goma se sostiene
con el indice y el pulgar de la mano izquierda mientras
se proyecta el cloruro de etilo con la derecha. Es nece-
sario investigar con la misma técnica, el diente sospe-
choso y otro que nos sirva de control. La totalidad del
examen no pasa de un minuto. También puede emplear-
se una torunda de algoddn impregnada de cloruro de
etilo aplicado directamente sobre el diente, el cual se
seca previamente, y manteniéndola el tiempo necesario
para permitir la evaporizacion del cloruro de etilo y el
enfriamiento del diente.

También puede emplearse aire comprimido en la
investigacién del estado pulpar. En la mayoria de los
casos, un chorro de aire a presién provocard una res-
puesta dolorosa en un diente con pulpa afectada, mien-
tras que no dara reaccion alguna en dientes con pulpa
normal. El chorro de aire debe dirigirse directamente
sobre la superficie del diente y no sobre tna cavidad o
cuello expuesto; sin embargo, si existiera una pronun-
ciada reabsorcién alveolar, este método no es satisfac-
torio, pues la dentina o el cemento, expuestos a nivel del
cuello, pueden reaccionar en forma dolorosa.

Soler hace las siguientes objecionics a los métodos
mencionados. En primer lugar, dice, el uso de la guta-
percha da datos confusos de un estado inflamatorio
pulpar, que puede wvariar desde una hiperemia hasta
una pulpitis total, teniendo valor unicamente para de-
terminar la existencia de vitalidad pulpar, aunque el es-

.
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tado de la pulpa sea claudicante. Con respecto al aire
comprimido caliente, también opina que tiene valor re-
lativo. En lo concerniente al empleo de conos de hielo
o de cloruro de etilo, objeta también que es inadecua-
do, ya que se producen temperaturas de 0° C o por de-
bajo de O° C, temperaturas en las que se confunde el as-
pecto clinico de todos los estados patoldgicos pulpares,
por lo que recomienda como método mas preciso para
conocer las reaccines de las pulpas afectadas el método
de Walkoff.

8. —Transiluminacién.—Fue descubierta por Julius
Bruck, dentista de Breslau, Alemania.

Esta basada en los siguientes principios: Los teji-
dos blandos normales, al ser atravesados por un haz de
luz fuerte, aparecen claros y rosados, mientras que los
afectados con procesos patoldgicos aparecen opacos y
mas obscuros debido a la desintegracién de los glébu-
los rojos v tejidos blandos.

La transiluminacién de los dientes puede hacerse
en un cuarto obscuro, o al menos en una habitacion os-
curecida., El tamafio de la zona obscura o “sombra”,
generalmente es indice de la extension del tejido afecta-
do. Es aconsejable hacer la transiluminacion de los te-
jidos, tanto desde el lado vestibular como desde el pa-
latino, variando la intensidad de la luz. Un diente con
pulpa normal, no mostrara sombras a lo largo de la raiz
o en la region apical, mientras que otro con alteraciones
apicales mostrard una sombra difusa.

La transiluminacién es util para localizar la entra-
da de un conducto radicular. En esos casos, la lampara
de transiluminacién se coloca por debajo de la goma del
dique, contra los tejidos blandos vy a nivel de la raiz, a
fin de iluminar la cavidad pulpar. La entrada del con-
ducto ser# asi mas facil de identificar pues aparecera
més obscura que el resto de la cavidad pulpar.

9.—Examen de la cavidad.—En algunas ocasiones,
a pesar de haber empleado varios de los exdmenes men-
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" cionados, pueden existir dudas soubre la vitalidad pul-
par, particularmente cuando ha habido aposicién de
dentina secundaria o la pulpa esta en proceso de necro-
sis sin estar mortificada totalmente. En esos casos, si
la pulpa tiene vitalidad, se usa uno fresa No. 1 o 2, que
alcance el limite amelodentinario o lo sobrepase ligera-
mente, obteniéndose casi siempre una respuesta dolo-
rosa. Si la pulpa tuviera vitalidad, al remover la obtu-
racidn, el paciente acusara una ligera sensibilidad. Si
no acusa dolor, podra ensayarse el examen térmico una
vez preparada la cavidad, con lo cual, la pulpa no deja-
ra de responder a esta prueba.

Como este examen de la cavidad, es un procedi-
miento que exige sacrificio de tejido dentario, se reco-
mienda sélo en ultima instancia.

10.—Prueba por anestesia.—En ocasiones, para de-
terminar cudl es el diente causante de un dolor, puede
ser 1til el diagnéstico por eliminacién. En presencia
de dolores difusos, cuando se sospecha de uno o dos
dientes adyacentes, o cuando el dolor se irradia de un
diente superior a uno inferior del mismo lado del ma-
xilar, se hace una anestesia local en un diente, a fin de
descartar al otro diente. Si por ejemplo, un paciente
con obturaciones grandes en los molares superiores e
inferiores se queja de dolores en el lado donde se en-
cuentran esos dientes, se aplicara anestesia regional en
el dentario inferior. Si el dolor desaparece temporal-
mente, podremos deducir que el responsable del dolor
es un diente inferior, pero si el dolor persistiera, el cau-
sante sera un diente superior. En tal caso, se podra ha-
cer una anestesia por infiltracién en cada uno de los
dientes sospechosos, hasta individualizarlo. Muy rara
vez es necesario recurrir al diagndstico por exclusién,
empleando un anestésico, y sélo debe usarse en casos
de dolor intenso y dudoso en el momento del examen,
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CAPITULO 111

ETIOPATOGENIA DE LAS ALTERACIONES
PULPARES

Las causas capaces de lesionar la pulpa son malti-
ples, se les puede dividir de la siguiente manera:

I.-—Fisicas
1I.—Quimicas
111.—Bacterianas
IV.—Causas enddgenas
V.~—Por regresion o degeneracién tisular,

I.—Las causas fisicas pueden ser mecanicas, tér-
micas, eléctricas y barométricas o aeronduticas.

Las lesiones de orden mecénico se deben al trau-
ma o desgaste patologico de los dientes pueden ser de
accion violenta y de acciéon lenta. Entre las primeras,
tenemos accidentes (deportivos, automovilistivos, cai-
das, golpes, etc.). Entre éstas también tenemos las ope-
raciones dentarias tales como heridas pulpares por co-
municacién accidental, separacién dentaria bruscay
exagerada, fractura dentaria durante una operacién,
etc.

De accidn lenta, pero repetida o crénica, puede ser
la oclusion traumadtica, la costumbre de cortar hilos o
destapar botellas con los dientes, el habito de presionar
la pipa, atriccidén exagerada: ocupacional, psicégena o
por malos habitos. Movilizacién ortoddncica rapida,
tensién exagerada sobre un soporte de puente fijo o re-
movible, etc.
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Las lesiones de origen térmico consisten en que el
paciente alterna alimentos a temperaturas extremas, o
bien, lesiones producidas por el dentista: calor produ-
cido al cortar obturaciones o coronas, calor producido
al pulir el esmalte o los materiales de obturacion, calor
producido por el electrocauterio, por el monémero del
acrilico o el producido al fraguar los cementos.

La alteracién de temperaturas extremas durante la
toma de impresiones, la conduccién de temperaturas
extremas debidas a obturaciones metalicas sin adecua-
do aislamiento, el chorro de cloruro de etilo sobre una
pulpa normal, el hielo para prueba de vitalidad, en con-
tacto prolongado con un diente, son todas, causas que
pueden lesionar la pulpa.

Las lesiones producidas por la electricidad se de-
ben a que se hace pasar corriente directa en un diente,
o bien por la aplicacién de la maxima corriente de un
vitaldmetro pulpar, o bien por hacer obturaciones con
metales diferentes, o bien por una intensa radiotera-
pia.

Las lesiones barométricas o aeronsduticas producen
a veces dolor leve y momentdneo, pero en la mayoria de
los casos el dolor es constante e intenso. Usualmente,
el dolor que se presenta a alturas menores cs mas in-
tenso que el que aparece a alturas mayores.

II.—Las causas quimicas, produycidas por el pa-
ciente, pueden deberse al acido citrico al chupar un k-
mon, o a sustancias quimicas que se tiene en contacto
con la boca del paciente en algunas ocupaciones.

Por parte del operador pueden ser debidas al éci-
do ortcfosforico de los cementos, alcobol, cloroformo
y otros deshidratantes; el mondmetro de los acrilicos,
paraformaldehido u otros desinfectantes enérgicos; el
empleo del nitrato de plata en cavidades profundas, ar-
senicales {como impureza de los silicatos o como desvi-
talizador de la pulpa. : :
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11I.—Las causas de origen bacteriano son debidas
a las toxinas vinculadas al proceso de la caries, infec-
cién pulpar enddgena (anacoresis), infeccién pulpar
por periodontoclasia, invasion directa de la pulpa por
herida accidental (o al remover caries profundas).

IV.—Causas endoégenas.—Las enfermedades, espe-
cialmente las infecciosas, provocan alteraciones pato-
16gicas pulpares que arriban a la pulpa por su sistema
vascular. Schultz, Hill y Adrion, refieren casos de gra-
nulocitosis con dolores pulpares, cn dientes sanos; en-
docarditis motivada por metdstasis hematogena produ-
cida por una pulpitis supurada; infecciones amigdali-
nas provocan pulpitis en dientes sanos.

V.—Causas por regresion o degeneracion tisular—
Las pulpas experimentan procesos degenerativos que
pueden afectar su capacidad de reaccién y atin su vida.
Estos estados degenerativos pueden ser: degeneracion,
grasosa, vacuolar, fibrosa y reticular.

Desde el punto de vista patogénico, Kuttler divide
las causas agresivas de la pulpa en cuatro grados:

Las del ler. grado, muy leves o embates bioldgicos
normales (masticacion, cambios iérmicoes, irritaciones
quimicas y pequeinos traumas).

Las de 20. grado (caries, crosién, abrasién, obtura-
cidn, etc.), alcanzan el limite de la estimulacién defen-
siva aportando la pulpa, dentina terciaria.

Las de 3er. grado ocasionan alteraciones pulpares
francas, aunque leves y parciales.

Las de 4o0. grado, que producen alteraciones defi-
nitivas de naturaleza destructiva.



CAPITULO 1V

CLASIFICACION GENERAL DE LAS
ALTERACIONES PULFARES

La mayoria de los autores clasifica las alteraciones
pulpares basandose en alguno de los aspectos caracte-
risticos de las mismas, por lo que hay clasificaciones
etiologicas, fisioldgicas, semiolégicas y anatomopatolé-
gicas.

Es comtin encontrarse en los textos la siguiente
clasificacién de las enfermedades pulpares:

1.—PULPITIS:
a) Aguda serosa
b) Aguda supurada

¢) Cronica ulcerosa
d) crénica hiperplastica

2~—DEGENERACIONES PULPARES:

a) Calcica
b) Fibrosa
c) Atrofica
d) Grasa

3 —NECROSIS Y GANGRENA PULPAR.

La clasificacién de las pulpitis en agudas y créni-
cas, para algunos autores es incorrecta, pues exponen
que un estado pulpar agudo puede tener su origen en
una exacerbacion de un estado crénico, y una pulpitis
aguda puede volverse cronica.
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Motivo también de critica es el de influir la necro-
sis y gangrena pulpar dentro de la clasificacion de las
enfermedades pulpares, puesto que no puede haber en-
fermedad en tejidos necrosados.

En cuanto a la clasificacién etioldgica, no satisface
tampoco, porque una sola causa puede originar diver-
sas alteraciones, asi como una afeccién pulpar puede
tener variada etiologia.

La clasificacién semioldgica tiene el defecto de no
poder incluir en ella las alteraciones pulpares asinto-
maticas.

La clasificacién anatomopatolégica tiene el incon-
veniente de que diferentes perturbaciones pulpares
presentan la misma sintomatologia; ademas, una pulpa
enferma puede mostrar diferencias histopatoldgicas, se-
gtin la regidn pulpar que se considere.

El Dr. Yuri Kuttler, aprovechando las ventajas de
las anteriores clasificaciones, y basdndose en las dife-
rencias histopatoldgicas que estdn en estrecha relacién
con la sintomatologia pulpar, en la etiologia, en la evo-
lucién progresiva, y especialmente en la terapia racio-
nal, es decir, tomando en cuenta las perspectivas tera-
péuticas ha hecho la siguiente clasificacion:

1.—ESTADOS PREPULPITICOS:

a) Herida pulpar
b) Hiperemia
¢) Degeneracion

2—ESTADOS INFLAMATORIOS:

d) Pulpitis incipiente cameral
e) Pulpitis total

3.—ESTADOS POSTPULPITICOS (muerte pulpar)

f) Necrobiosis
g) Necrosis
h) Gangrena.
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Asentando lo anterior, describiré las que conside-
ro alteraciones pulpares mas comunes, y su tratamiento.

HERIDA PULPAR

Llamase herida pulpar al dafio que padece una pul-
pa sana cuando por accidente es lacerada y queda en
comunicacidén con el exterior.

Son cuatro los mecanismos que pueden provocar
una herida pulpar:

1—La remocidn de dentina en una caries profun-
da. Es el mecanismo mas frecuente.

2.—La preparacion de una cavidad o de un muiién.

3.—La fractura de la pieza dentaria con lesién pul-
par por causas ajenas al operador.

4 ~Movimientos bruscos del dentista con algin
instrumento pesado.

Histopatologia.—En toda herida pulpar se produ-
cen:

i.—Ruptura de la capa dentinobldstica.

2.—Laceracién mayor segun sea la profundidad de
la herida, acompafiada de hemorragia.

3.—Ligera reaccién defensiva alrededur de la heri-
da.

Semiologfa.—E] sintoma caracteristico es el dolor
agudo al tocar la pulpa directamente o bien por el aire
del ambiente. La hemorragia es un signo inequivoco,

Diagnoéstico.—Ante todo, debemos cerciorarnos de
que se trata de una pieza con vitalidad normal de la
pulpa, y que antes no mostré sintoma alguno de pulpi-
tis.

Para hacer el diagnéstico de herida pulpar se ten-
dré en consideracién:

1.—El sintoma subjetivo del dolor al ser tocada la
pulpa.
2.—La inspeccidn:
a) Pulpa de color rosiceo
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b) Pulsacién sanguinea (puede ser observada
con lupa en algunos casos)

¢) Franca hemorragia a través de la comuni-
cacién, a menos que se haya anestesiado
la pulpa, cosa que no deberd hacerse.

3—La exploracién mediante instrumentos punti-
agudos y estériles, que al deslizarse por la dentina se in-
troducirdn ligeramente a la cavidad pulpar con lo que
se producirad un dolor agudo.

Cuando aun hay duda debe examinarse con lupa.
Es requisito fundamental, definir con precisién y con
elevado criterio clinico, si la pulpa fue contaminada.

Prondstico.—Hess y Castagnola, hablan de 85-90%
de éxitos. Nyborg ha registrado 70%, solamente.

Tratamiento.—La herida pulpar debe ser tratada
con toda propiedad a fin de poder salvar este érgano y
con ello la tranquilidad de conciencia del operador, su
reputacién personal y la de la profesion.

En general, el tratamiento de una herida persigue:

a) Su restitucién anatémica e histolégica.
b) Su restablecimiento funcional.

En la pulpa no es posible lograr lo primero ya que
la pulpa no puede restituirse integramente, la porcién
lacerada no se regenera, sélo cabe esperar la cicatriza-
cioén si se ofrecen condiciones propicias a las células jo-
venes indiferenciadas de que puedan convertirse en
dentinoblastos formando asi una nueva pared dentina-
ria, debajo de la cual pueda la pulpa realizar sus diver-
sas funciones normalmente.

RECUBRIMIENTO PULPAR.—Es el procedimien-
to por el cual conservamos una pulpa daiiada o integra.
Puede ser directo o indirecto.

Recubrimiento pulpar directo.—Es aquel en el cual
se va a cubrir la pulpa dentaria cuando ha habido he-
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rida pulpar o cuando la pulpa estd expuesta al medio
ambiente.

Recubrimiento pulpar indirecto—Es aquel en el
cual no estd la pulpa expuesta sino que la dentina del
techo pulpar estd muy cerca de un cuerno pulpar o de
1a pulpa en si.

El recubrimiento pulpar se usé desde el siglo pa+
sado usando empiricamente distintos materiales: lami-
nas de oro, asbesto, limadura de dentina, cera; y a prin-
cipios de este siglo ¢l éxido de zinc y el cugenol.

En nuestros dias, el material que se considera ideal
para el recubrimiento de la pulpa es el OH:Ca.

Indicaciones—E! tratamiento puede hacerse en
dientes temporales v 2n permanentes, cuando ha habi-
do fractura de la pieza; como tratamiento heroico cuan-
do hay herida pulpar en la que no nos conste que la he-
rida fue hecha asépticamente, o cuando por caries pro-
funda encontramos ligeramente lesionado un cuerno
pulpar.

Contraindicaciones.—Cuando la herida ha sido he-
cha en un campo séptico; frente a una pulpitis o una hi-
peremia venosa, o cuando el estado general del pacmn—
te no sea saludable.

Técnica.—Una vez obtenido un diagndstico correc-
to procederemos a su recubrimiento.

Recubrimiento indirecto—Aislar ¢l campo con di-
que de hule. No inyectar ni local ni regionalmente. Re-
tirar el tejido carioso y colocar el OH.Ca. Colocar des-
pués una capa de 6xido de zinc y eugenol y finalmente,
sellar con dxido de zinc y eugenol mas acetato con el
obieto de aumentar la rapidez del fraguado; puede
usarse tamuién Tem-Pak o cemento de PO:. Se deja es-
te recubrimiento por i35 dias y posteriormente, se ob-
tura la pieza.

Recubrimiento pulpar directo.—ZEs el procedimien-
to seguido para proteger una herida pulpar, siempre
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que tengamos la seguridad de que dicha heiida fue oca-
sionada en campo aséptico y sin penetracion de saliva,

Técnica~Aislada la pieza con el dique, se desin-
fecta la region a tratar mediante un lavado con suero
fisiologico o agua bidestilada en el lugar de la herida
pulpar, con ¢l objeto de retirar el codgulo sanguineo
formado y la viruta dentinaria. Enseguida se seca la re-
gién con torundas estériles sin hacer presion. Si hay
hemorragia se hara ¢l lavado con ¢l liquido de un car-
tucho de anestesia, con ob]cto de hacer un barrido y de
que la sustancia vasoconstrictora del cartucho cohiba
la hemorragia. Una vez seca la cavidad se proccdc a po-
ner el CaOH: (hidroxido de calcio), en pequedas por-
ciones y cubriendo perfectamente bien la herida oca-
sionada. Se espera a que fragie perfectamente esta por-
cién y se aplica, nuevamente, otra porcién del mismo
material. Fraguada ya esta segunda porcién, se¢ proce-
de a colocar una capa de 6xido de zinc y cugenol en to-
da la porcion de dentina, sellando finalmente la cavi-
dad con dxido de zinc, eugenol v acetato, o bien Tem-
Pak o cemento de oxifosfato.

Se toma al paciente una radiografia y sc le indica
que debera sentir una ligera molestia durante uno o
dos dias. Al mes de iniciado este tratamiento se toma-
14 una nueva radiografia de control, la que nos debera
mostrar la formacién de un puente dentinario en el lu-
gar donde se encontraba la herida, Si este tratamiento
ha tenido éxito, se procede a obturar la pieza con el
material deseado.

Causas de recubrimiento directo~—1) Diagndstico
erroneo; 2) acceso deficiente; 3) aislamiento deficien-
te; 4) Falta de ascpsia; 5) materiales usados inadecua-
dos e impuros; 6) estado general del paciente en ma-
las condiciones de salud; 7) obturacion provisional in-
correcta,

Forma como actia el OH.Ca ante una herida pul-
par.~—Debido a su Ph 12, sumamente alcalino, provoca
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en la pulpa una escara o lesién, que no obstante que
destruye parte de la pulpa, es beneficioso, ya que des-
compone la fosfatasa pulpar dando fosfato célcico, que
a su vez tomard el Ca y actuard sobre el odontoblasto
provocando neoformacion de Neo-dentina o Tri-denti-
na. Asi pues, una lesién provocada conscientemente re-
sultarad beneficiosa al reponer a la pulpa su vitalidad.

El hidréxido de calcio fue el primer medicamento
a base de Ca (OH): indicado por B. W. Herman en el
afio de 1920. Desde entonces, se han elaborado otros
medicamentos semejantes, como el Calxyl, Serocalcium,
Dentinigene,, Pulpdent, etc.
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CAPITULO V
HIPEREMIA PULPAR

Hiperemia o congestion, censiste en el aumento de
la cantidad normal de sangre que recorre el sistema vas-
cular de un érgano o tejido. La hiperemia pulpar es el
aflujo de sangre en los vasos dilatados de la pulpa.

ETIOLOGIA

1) Factores bacterianos.—Caries profundas con
microorganismos salivales que han invadido los cana-
liculos dentinarios, es la causa mas frecuente de la hi-
peremia pulpar.

2) Factores térmicos.—a) Fresas de alta veloci-
dad; b) calor generado en el acto de pulir una obtura-
cidén; c) calor emanado de las comidas calientes y tras-
mitido por las obturaciones extensas; d) excesos ai se-
car la dentina, alcohol y chorros de aire; ¢) contacto
de la cavidad con la fresa, demasiado prolongado, cuan-
do se prepara una cavidad; f) prucba pulpar por cho-
rro de cloruro de etilo o por hielo.

3.—Traumas.—E! trauma oclusal resultante de ob-
turaciones o proétesis que sobreocluyen, Habitos perni-
ciosos en la mordida.

4 —Irritacién quimica—Como los que produce el
cemento de silicato, alimentos, dulces, dcidos, resinas
acrilicas autopolimerizables.

5.—Shock galvianico.—Después de colocar una ob-
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turaciéon de amalgama en contacto u ocluyendo con una
obturacion de oro.

Sintomatologia.—La hiperemia pulpar no es una
entidad patoldgica sino un sintoma de que la resisten-
cia normal de la pulpa ha llegado a su limite extremo.
Se caracteriza por un dolor agudo de corta duracion, el
tiempo que dura el estimulo. Generalmente es provoca-
da por los alimentos o el agua fria, el aire frio, el calor,
los dulces o los acidos.

Diagndstico.—Se efectia a través de los exdmenes
clinicos: El dolor ¢s agudo y de corta duracién y casi
siempre desaparece al suprimir el estimulo.

Percusién.—Es negativa, tanto axial como trans-
varsal.

Termorreaccion.—El frio, al actuar como un esti-
mulo, provoca el aflujo sanguineo y la respuesta clini-
ca dolor. Reacciona la pulpa enire los 25° C y los 45° C,
segun la escala de Walkhoff modificada por Kantoro-
wicz. Es el unico estado en que ¢l calor calma el dolor.

Electrorreaccién.~—El diente homdlogo reacciona a
umbral normal de 50 volt.; el diente hiperémico, igual
o ligeramente menor, que el umbral normal. General-
mente, las pulpas hiperémicas responden a un nivel
mds bajo, que la pulpa normal, en el vitalémetro.

Transiluminacién.—Permeable.

Radiografia—Como la hiperemia pulpar esta con-
finada dentro de la pulpa misma, y por lo tanto no afec-
ta los tejidos periapicales, la radiografia nos revelara
tnicamente un periodonto y ldmina cortical ésea nor-
males.

El mecanismo de la hiperemia variara segun la se-
veridad y duracidn de la causa; segtin la escala de la vi-
talidad ‘pulpar (joven, adulta y senil); seguin los estados
perirradiculares; y, segtin el estado general del organis-
mo.
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Diagndéstico diferencial—En la hiperemia, el dolor
generalmente es pasajero y dura, desde unos segundos
hasta un minuto cada vez, mientras que en la pulpitis
- aguda puede persistir varios minutos o mas., En la hi-
peremia desaparece el dolor al eliminar la causa.

Desde el punto de vista, la hiperemia se divide en:

1. —Arterial (también llamada activa, aguda, rever-
sible, fisioldgica y subpatologica).

2~Venosa (clasificada también como pasiva, cré-
nica irreversible y patologica).

3. ~—Mixta.

Una vez que las arterias, especialmente en la par-
te mas estrecha del conducto, o sea a nivel de la unién
cemento-dentina, comprimen las venas, o producen una
trombosis, lo que reduce e impide la circulacién de re-

“torno (hiperemia venosa), o se establece una éxtasis de
sangre arterial y venosa (hiperemia mixta).

Los vasos, que normalmente tienen contornos re-
gulares, se vuelven tortuosos por la plétora sanguinea
y comprimen los demas elementos pulpares.

El diente con hiperemia arterial se torna mdas do-
loroso al frio que al calor, en ocasiones, exclusivamente
al frio.

En la hiperemia venosa, el diente, por el contrario,
se torna més deloroso al calor.

En la hiperemia mixta, el dolor es provocado igual-
mente por el calor, el frio, el dulce y los dcidos, y dura
unos segundos mds, después de retirar la causa que lo
produce.

Prondstico.—FEs favorable, si la irritacion se elimi-
na a tiempo. Puede ser benigno en la hiperemia arte-
rial, dudoso en la venosa, y desfavorable en la mixta.

~ Tratamiento.—El tratamiento de la hiperemia se
basa, principalmente, en suprimir la causa y proteger
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la pulpa contra nuevas alteraciones. La conducta a se-
guir es la siguiente:

1.—Considerar de inmediato la causa primordial
de la hiperemia (dentina cariada, medicacion irritante
o causticaa, obturacién plastica, ooclusion alta, etc.), y
suprimirla con mucho cuidado.

2. —Retirar la obturacién, en caso de existir, llenan-
dose la cavidad con una mezcla de Oxido de zinc y euge-
nol; este material, por sus propicdades sedantes, lige-
ramente antisépticas y antiflogisticas, y por ser un her-
mético sellador durante las primeras 24 hs., constituye
el medicamento ideal para el tratamiento de una hipe-
remia, Se citari al paciente para €l dia siguiente.

3,—Si a las 24 horas de iniciado el tratamiento, el
dolor provocado no cede, se quita el dxido de zinceu-
genol y se deja una torundita estéril empapada en esen-
cia de clavo, en la parte mds profunda de la cavidad, cu-
briéndose con nueva pasta de eugenato de zinc.

4,—Si el dolor sigue presentiandose a las 48 horas
se sella con cugenol.

5.—Corregida la hiperemia, y pasadas dos o tres se-
manas sin sintomatologia se haran pruebas térmicas y
eléctricas y si sus reacciones son normales, procedere-
mos a cubrir todo el piso de la cavidad con hidréxido
de calcio mezclado con agua destilada, en cualquiera de
sus formas comerciales.

6.—Se cubrira la capa de hidroxido de calcio con
6xido de zinc-eugenol, y sobre éste, cemento de oxifos-
fato. Posteriormente, si no se obtienen datos patolégi-
cos, se procederd a la obturacién definitiva, teniendo
cuidado de llevar un control periddico de la pieza.

DEGENERACION PULPAR
La degeneracion de la pulpa cs una alteracién de-
bida a trastornos en su nutricion, debidas segiin parece,
a una serie de perturbaciones relacionadas con el meta-
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bolismo de las células pulpares. Generalmente, son los
odontoblastos los que primero sufren esta degenera-
cién.

Las degeneraciones se presentan generalmente en
personas de edad avanzada, pero también pueden ob-
servarse en personas jovenes.

El diente presenta disminucién gradual y lenta
{meses y hasta afios), de la vitalidad pulpar, por haber
recibido dafio al hacer una reconstruccion: al recubrir
directa o indirectamente una pulpa; al reducir una hi-
peremia; al realizar una pulpectomia cameral o pulpec-
tomia subtotal; por accidentes traumaticos o por cam-
bio de presiones.

Hay que establecer la diferencia entre una degene-
racién pulpar propiamente dicha y una atrofia pulpar
fisiolégica. Para mejor comprensidn, se recordara que
el organiqmo en general, o mejor dicho, los sistemas,
aparatos, érganos y tejidos que lo forman sufren con
la edad una serie de modificaciones, tanto en el orden
anatémico como en el histoldgico y flSlOlogICO. La pul-
pa dentaria, como parte del organismo, sufre también
estas alteraciones de envejecimiento pero fuera de in-
fluencias patoldgicas, cs lo que podemos llamar, Atro-
fia progresiva normal fisioldgica de la pulpa.

En cambio, la degeneracion pulpar, es también una
trofia, pero no fisiolégica como la anteriormente expli-
cada, sino patologica, ya sea por infeccidn o por infla-
macion., Otra caracteristica de la degeneracidn, es que
las modificaciones estructurales que tienen lugar en
ella, son mas acentuadas v evolucionan con mds ra-
pidez que en la atrofia, aunque en ambas sean mds o
menos las mismas.

Los cambios histoldgicos que tienen lugar, son los
relativos a la disminucién del nimero vy tamano de los
odontoblastos, quienes también modifican su forma
convirtiéndose en células aplanadas. Todas las demas
células de la pulpa sufren un decrecimiento y en oca-

"
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siones desaparecen completamente. El sistema vascu-
lar se vuelve rudimentario y el nervioso, aunque es el
mas resistente, acaba por sucumbir.

Dilerentes tipos de degeneracién que se presentan:
en la pulpa:

DEGENERACION CALCICA.—Son comunes los
depdsitos de calcio en el seno de la pulpa, en particular
en los dientes de las personas ancianas. Sélo provocan
perjuicio cuando son muy extensas por la irritacion
continuada que ejercen.

El tejido calcificado que recmplaza parte, o todo
el tejido pulpar, forma concreciones que han recibido
distintas denominaciones: nédulos pulpares, piedra
pulpar, odontoma interno, odontela, odontinoide, etc.
Sin embargo, se han considerado correctos, cuando la
ﬁalciﬁcacién de la pulpa es parcial, los siguientes nom-

res:

a) Denticulos, cuando tienen estructura dentaria.

b) Pulpolitos, cuando sélo estan formados por
capas concéntricas de material cilcico presentando una
estructura laminada, semejante al aspecto que presen-
ta un corte a través de una cabeza de cebolla.

Los depdsitos de calcio pueden depositarse en las
paredes de los vasos o en el tejido conjuntivo fibroso
perineural siguiendo el curso del paquete vasculoner-
vioso.

Trastornos circulatorios minimos, que en otra par-
te del organismo pueden ser tomados como fisiologi-
cos, a menudo determinan la hialinizacién del estroma.
Estas zonas pueden calcificarse y ser un foco de forma-
cién de nédulos pulpares.

Se estima que mas del 609 de los dientes adultos
presentan nédulos pulpares.

DEGENERACION VACUOQOLAR.—Uno de los tipos
mas precoces de degeneracién pulpar es la vacuoliza-
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cién de los odontoblastos; éstos degeneran, y al no ser
reemplazados, dejan en su lugar espacios ocupados por
linfa intersticial. Generalmente esta degeneracion se
debe a la preparacién de cavidades y colocacién de ob-
turaciones sin base de cemento.

DEGENERACION ATROFICA.—Esta degeneracion
presenta un mayor numero de células estrelladas y au-
mento de liquido intercelular. La pulpa tiene aspecto
reticular debido a la densa trama de fibrillas precola-
genas que presentan, por cuya razén se le denomina
también atrofia reticular.

DEGENERACION FIBROSA.—Las células pulpa-
res, en este tipo de degeneracion, son reemplazadas por
tejido conjuntivo fibroso.

DEGENERACION GRASOSA.—Se caracteriza por
la presencia de gotitas de grasa en toda la pulpa. Esta
degeneracidn es la primera en aparecer.

DEGENERACION HIALINA.—Las perturbaciones
de la sintesis intracelular de las proteinas, dan por re-
sultado la acumulacidon de numerosas sustancias que
imparten a la célula un aspecto claro y brillante. Po-
co se sabe de la naturaleza de la mayoria de estas sus-
tancias, pero se sabe que suele haber amiloides en cier-
to grado. Cuando predominan, se dice que hay dege-
neracion amiloidea. Afectan estas alteraciones tanto al
tejido epitelial como al conjuntivo. En la pulpa dental,
esta reaccién se nota comunmente, en especial en los
conductos, donde se presenta junto con zonas de dege-
neracién clcica.

SEMIOLOGIA.—1Las degeneraciones pulpares son
casi asintomadticas; algunas veces, la degeneracién cél-
cica comprime las terminaciones nerviosas dentro de
la pulpa y ocasiona dolores de diversos grados, desde
los muy leves y sordos, hasta el muy raro, paroxistico,
de una neuralgia.

La evolucién de la degeneracién pulpar es varia-
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ble, puede permanecer estacionaria por mucho tiempo,
disminuida su vitalidad, pero sin ninguna sintomatolo-
gia; o puede reducir la pulpa, parcial o totalmente; o
también, puede evolucionar hasta la necrosis.

PRONOSTICO.—Si la degeneracion no se compli-
ca, el prondstico ¢5 favorable,

TRATAMIENTO.—Micntras la pulpa degenerada
no presente infeccién, no altere el color del diente v no
cause trastornos en el paraendodonto, basta con hacer
una revisidn periddica, Pero si por el contrario, causa
frastornos, estd indicada la extirpacién de la pulpa.
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CAPITULO VI
PULPITIS

La inflamacién del tejido pulpar es a lo que se de-
nomina pulpitis.

Las pulpitis son las alteraciones mas comunes de
la pulpa. Son alteraciones graves, irreversibles. Se con-
sideran como la etapa evolutiva que sigue a una hipe-
remia no curada; es un estado inflamatorio, que debido
a las caracteristicas especiales que concurren en la pul-
pa, terminan con su destruccidén. Estas caracteristicas
peculiares del tejido pulpar son: ausencia de circula-
cién colateral; abundancia venosa, pero sin valvulas; li-
mitacién de espacio debido a las paredes inextensibles
que la protegen; insuficiente sistema linfatico; constric-
cién del conducto en la unién cemento-dentinaria; y
reduccion gradual del volumen pulpar por aposicién de
dentina secundaria y, a veces, también de la terciaria,
que acrecientan esia reduccion. Black, refiriéndose a
esta situacion, decia que “la pulpa se inflama como
otros tejidos, pero no tiene las mismas fuerzas para re-
cuperarse”. Su capacidad defensiva estd pues, limita-
da, por los factores anatomia, topografia, histologia y
fisiologia.

ETIOLOGIA.—Puede decirse que la pulpitis de-
pende de irritantes orginicos o inorganicos. Los irri-
tantes orgdanicos mas comunes son las toxinas bacte-
rianas o las bacterias mismas, las que logran el acce-
so a la pulpa por invasién directa durante las altera-
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ciones producidas por la caries dental. También pue-
den llegar las bacterias a la camara pulpar por medio
del drenaje linfatico de los tejidos periodontales o por
via hematdgena.

CLASIFICACION.—Muchas clasificaciones se han
hecho tomando en cuenta la etiologia cspecifica, y la
clasificacién de la evolucidn clinica, dividiéndolas en
agudas y crénicas y subdividiéndolas después, toman-
do en cuenta bdsicamente, las caracteristicas anatomo-
patoldgicas y semioldgicas.

Con el deseo de simplificar la division de las pul-
pitis, el Dr. Yuri Kuttler hace un cuadro anatomopato-
légico de la pulpa cameral, y otros diferentes, de la pul-
pa radicular de las mismas piezas.

PULPITIS INCIPIENTE CAMERAL

La pulpitis incipiente cameral —también llamada
serosa, superficial, parcial, circunscrita, aguda, corona-
ria simple, infiltrativa, aguda parcial, aguda serosa,
ie:‘cc.T, es una inflamacién incipiente, limitada y super-
icial.

Se caracteriza por la aparicién intermitente del do-
lor paroxistico que puede hacerse continuo.

ETIOLOGIA.—Las causas mds comunes, aparte de
las fisicas, quimicas y bacterianas, son: hiperemia no
reducida; consecuencias de herida pulpar reciente con-
taminada; bolsas periodontocldsicas con invasién came-
ral por la via de algin conducto interradicular por el
suclo de la cdmara.

Microscépicamente se puede observar en la pulpi-
tis cameral, vasos dilatados, infiltracién perivascular
de suero y células inflamatorias que comprimen las ter-
minaciones y causan dolor.

Los odontoblastos sufren degencracion vacuolar o
grasosa —los que estdn en la cercania— y hasta su des-
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truccién. No existe supuracién porque la pulpitis es su-
perficial y serosa y no han sido destruidos los leucoci-
tos.

SINTOMATOLOGIA.—EI dolor es el sintoma sub-
jetivo principal y tiene las siguientes caracteristicas: es
espontineo pero puede ser provocado por cambios
bruscos de temperatura, especialmente por el frio, por
alimentos dulces o acidos, por la presiéon que ejercen
los alimentos sobre la cavidad, por la succion ejercida
por la lengua o la mejilla, por el mayor aflujo sangui-
neo a la pulpa al acostarse el paciente o al bajar mucho
la cabeza. El dolor aparece repentinamente y es inter-
mitente, localizado y de poca severidad. No dura mas
de dos dias.

DIAGNOSTICO.—Por el examen visual, se advier-
te generalmente una cavidad profunda que se extiende
hasta la pulpa, o bien una caries debajo de una obtura-
cién, o una comunicacién pulpar franca. La radiogra-
fia nos puede confirmar estos datos o bien descubrir
una cavidad interproximal no observada con el examen
visual. Por la prueba cléctrica puede obtenerse una res-
puesta dolorosa con menor intensidad en la pieza ho-
méloga sana. La prueba térmica revelard marcada res-
puesta al frio, y al calor puede ser normal o casi normal.

El diagnostico diferencial con la pulpitis total es el

siguiente: aparicién reciente, falta de exacerbacién do-.

lorosa con el calor, umbral de excitacién con menos in-
tensidad eléctrica y ausencia de dolor a la percusién.

PRONOSTICO.—Siendo la pulpitis irreversible, el
pronéstico es fatal, no asi para la porcion radicular.

TRATAMIENTO.—Requiere cl inmediato zlivio del
dolor y la remocién de la pulpa cameral {pulpotomia).

PULPOTOMIA

La pulpotomia, también llamada pulpectomia ca-
meral, biopulpectomia, es la amputacion de la pulpa ca-
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meral conservando su porcién radicular y dejando que
se forme un nuevo techo dentinario.

Al hacer una pulpotomia tomaremos radiografias
periapicales e interproximales, comprobaremos el gra-
do de vitalidad, se hara un aislamiento completo de la
pieza y procuraremos tener acceso a la camara pulpar
en las mejores condiciones.

Primera sesion.—Aislamiento, aceptizacién, elimi-
nacién de caries con cucharilla hasta dentina sana y en
el piso; hacer la comunicacion pulpar y colocar una to-
runda con eugenol en la cdmara y sellar, Descanso de
dos dias.

Segunda sesion.—Anestesiar. Acceso perfecto a la
cdmara, visibilidad y facilidad de manejo del instru-
mental. Atomizar la pieza con un antiséptico, eliminar
el sarro. Elevar la curacién sin hacer presion sobre la
pulpa. Eliminar la caries y la torunda de cugenol. Eli-
minar el techo pulpar con cucharilla, v si es posible, eli-
minar toda la pulpa. Observar la sanidad de la sangre.
Cohibir el sangrado con Zonite, agua tridestilada o so-
lucion anestésica. Localizar los conductos. En las pie-
zas posteriores se localizaran los conductos ayudan-
donos con yodo. Una vez localizados se ensanchan un
poco y colocamos una torunda sobre el conducto por
5'. Después, colocar OH:Ca liquido y después en for-
ma de pasta; luego, una capa de ¢6xido de zinc y euge-
nol, cemento de oxifosfato, v finalmente, climinamos
los puntos altos.

Dos tres o tres dias después, se sentira dolor con lo
frio o lo caliente; podra presentarse dolor espontaneo y
dolor a la percusion en estos mismos dos dias. Esperar
cuatro semanas y si no hay ninguna reaccién se proce-
dera a obturar con el material deseado.

Capas que se observan después de una pulpotomia
microscépicaniente—Capas de detritus con células des-
truidas y astillas dentinarias, pulpa necrosada, pigmen-
tos sanguineos por la accién hemolitica OH:Ca, capa
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densa con fibroblastos, vasos, células plasmaticas, for-
macién de colageno y tejido que empieza a mineralizar-
se. La capa dentinoblastica se observa después de dos
meses de efectuada la pulpotomia.

La segunda sesion tiene dos variantes, o bien se ha-
ce biopulpectomia cameral, o bien necropulpectomia
czmeral.

MOMIFICACION PULPAR

Se han dado varios nombres a la momificacién pul-
par, entre ellos pulpotomia no vital o desvitalizadora,
biopulpotomia no vital cameral y necropulpotomia.

Definicion.—Es la amputacién de la pulpa corona-
ria previamente desvitalizada con conservacién rema-
nente de la pulpa radicular la que se transforma en te-
jido inerte. El objeto de la pulpa en estado aséptico,
evitando asi el tratamiento y la obturacién del conduc-
to.

Técnica—~—Después de hacer un diagndstico correc-
to, se aisla la pieza. Se remueve el tejido reblandecido
haciendo un lavado con suero fisiologico y se aplica el
medicamento desvitalizador, el tridxido de arsénico o el
paramono formaldehido, que debe llenar los siguientes
requisitos: insensibilizador, desvitalizador de la pulpa,
Z:lonservacién aséptica y seca y no ser irritante al perio-

onto.

La manera de actuar del desvitalizador es la siguien-
te: desarrollar células endoteliales, congestionar los va-
sos lo que puede provocar hemorramia; degenerar ala
neurona necrosando definitivamente la pulpa.

Este medicamento existe en el mercado, ya sea en
forma de pasta o de tabletas, llevando el nombre de pas-
ta momificadora de Whitte o Desvital del Dr. Zimbrén
la cual se embarra con eugenol.

En los nifios se usa el paramonoformaldehido con
el objetode poder aplicarlo en varias sesiones, ya que su
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toxicidad es menor que el trioxido de arsénico. Este me-
dicamento tiene accién momificante, no dafia el paro-
donto. El inconveniente que presenta es que hay que
aplicarlo directamente sobre la pulpa.

Si encontramos una pulpa con hiperemia, la técni-
ca a seguir sera aplicar eugenol por 48 hs. a fin de que
ceda la pulpa. En la siguiente sesién aplicar el desvita-
lizador dejandolo también 48 Hs., y haciéndole la adver-
tencia al paciente de que no falte a la cita pues podria
ocasionarse una periodontitis medicamentosa, ya que
el control del arsénico para desvitalizar la pulpa es por
48 Hs. Debe sellarse bien la pieza, pues si llega a salir
triéxido provocaré necrosis en la mucosa ésea.

A la siguiente sesién se quita el apdsito con fresa
No. 6, y con fresa estéril rebajar hasta encontrar los
cuernos pulpares. Se unen estos por medio de una fre-
sa de fisura, para levantar el techo pulpar.

Después, la técnica es la misma de la pulpotomia:
con excavador cortamos la pulpa desvitalizada hasta la
entrada de los conductos y con un excavador mis pe-
quefic penetramos 2 mm. en el coonducto; quitamos el
excedente sin lavar y procurando dejar la cdmara pul-
par limpia. Ponemos pasta momificadora de Trio-Gissy,
colocando una porcién pequefia en los conductos unifi-
candolos en el piso de la cidmara pulpar. Sellamos la
camara pulpar con éxido de zinc y eugenol y esperamos
15 dias. En caso de persistir el dolor se recurrira a otro
tratamiento.
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CAPITULO VII

PULPITIS TOTAL

La pulpitis total es un estado patoldgico que abar-
ca toda, o la mayor parte de la pulpa.

Etiologia.—Puede ser debida a los dcidos y las to-
xinas bacterianas; las irritaciones quimicas, fisicas y
bacterianas; la consecuencia de una etapa progresiva
de la pulpitis incipiente, pero, la mas frecuente, es la
que proviene de una caries profunda.

Evolucién —Depende de los factores propios de la
pulpa, del estado general del organismo y de la condi-
cién mecéanica,

Desde el punto de vista histolégico, anatémico y pa-
tolégico, la pulpitis total puede ser serosa, purulenta,
ulcerosa e hiperpléastica.

PULPITIS TOTAL SEROSA.—Por presentarse ge-
neralmente en cavidad cerrada, es de evolucién rdpida.
Es un estado agudo caracterizado por la infiltracion de
suero y células redondas inflamatorias. Cuando se pre-
senta en cavidad abierta evoluciona hacia la forma ulce-
rosa por el drenaje de las secreciones,

Etiologia—Pueden ser causas quimicas, fisicasy
bacterianas, pero también ser las que provocaron la pul-
pitis incipiente que han obrado més tiempo. ,

Sintomatologia.—Dolor intenso, prolongado, inter-
mitente; puede ser espontianeo o provocado nor el frio,
dulce, acidos, succién, posicién horizontal. El dolor no
se localiza en la pieza dentaria afectada sino que se re-
fleja a los dientes vecinos.

Diagnéstico.—Hay dificultad en localizar la pieza
enferma en las formas serosa y purulenta ya que el do-
lor se puede confundir con otalgias, oftalgias, cefalal-
gias. Por el interrogatorio obtendremos datos caracte-
risticos del dolor importantes para establecer el diag-
néstico. A la prueba de vitalidad pulpar responde la
pieza a menor corriente que la pieza homéloga normal.
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PULPITIS TOTAL PURULENTA

La etiologia es la misma que en las pulpitis ante-
riores.

Sintomatologia.—El dolor es siempre intenso, ge-
neralmente se describe como lancinante, roedor, pul-
satil, o como si existiera una presién contigua. Al prin-
cipio es intermitente pero no tarda en volverse cons-
tante; aumenta con el calor y los cambios de posicién;
en algunas ocasiones puede ocasionarse dolor con el
frio.

El diagnéstico diferencial puede establecerse por-
aue es mayor el tiempo de su evolucién y por el signo
de alivio del dolor con el agua fria o helada. Puede en-
contrarse una gotita de pus a la inspeccién v puncién
exploradora seguida muchas veces de otra de sangre.

A la percusién puede estar 2l diente ligeramente
sensible, principalmente en sentido transversal.

PULPITIS ULCEROSA

Se caracteriza por la presencia de una ulceracién
en la superficie de la pulpa expuesta. Debido a que la
supuracién no encuentra salida al exterior, la evolucién
de esta pulpitis toma un ritmo maés lento. Se conside-
ra como un estado crénico.

Debajo de la tlcera, la pulpa restante estd menos
alterada y tiende a limitar al proceso morboso con una
capa fibrobldstica o calcdrea. Esta limitacion es por lo
regular, deficiente ¢ incompleta y sélo consigue retar-
dar la difusién del proceso.

Etiologia.—Exposicién de la pulpa seguida de la
invasion de microorganismos provenientes de la cavi-
dad bucal. Los gérmenes llegan hasta la pulpa a través
de una caries o de una obturacién mal adaptada. La ul-
ceracion formada esta generalmente separada del resto
de la pulpa por una barrera de células redondas, peque-
fias, que limitan la ulceracién a una pequefia parte del
tejido pulpar coronario. Sin embargo, la zona inflama-
toria puede extenderse hasta los conductos radiculares.
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Sintomatologia.—El dolor puede ser ligero, mani-
festandose en forma sorda, o no existir, excepte cuando
los alimentos hacen compresion en una cavidad o por
debajo de una obturacion defectuosa.

Diagndstico.—Durante la apertura de la cavidad,
especialmente al quitar una obturacién de amalgama,
puede observarse sobre la pulpa expuesta y la dentina
adyacente, una capa grisicea compuesta de restos ali-
menticios, leucocitos en degeneracidn y células sangui-
neas. La superfice pulpar se encuentra erosionada y
frecuentemente se percibe en esa zona, olor a descom-
posicién. La exploracion de la pulpa durante la excava-
cion de la dentina que la recubre, generalmente no pro-
voca dolor, hasta tanto no se llegue a una capa més pro-
funda de tejido pulpar, a cuyo nivel puede haber do-
lor o hemorragia.

La radiografia puede evidencial una exposicién pul-
par, una caries por debajo de una obturaciéon profunda
que amenace la integridad pulpar. Una pulpa afectada
con pulpitis crénica ulcerosa, puede reaccionar normal-
mente con el calor o el frio, pero en general lo hace dé-
bilmente. El examen pulpar eléctrico es util para el
diagnéstico, pero requiere mayor intensidad de corrien-
te que la normal para obtener respuesta.

Diagnoéstico diferencial —En la pulpitis crénica ul-
cerosa, el dolor es ligero o no existe, excepto cuando hay
compresién por alimentos dentro de la cavidad, y re-
quiere mds intensidad de corriente que la normal para
provocar una respuesta. En la necrosis parcial no se
encuentra tejido con vitalidad en la cAmara pulpar atin
cuando exista en el conducto radicular y el umbral de
respuesta a la corriente eléctrica es ain mads alto que
en la pulpitis ulcerosa.

Pronostico.—Es favorable, siempre aue la extirpa-
rion de la pulpa v el tratamiento sean favorables.

PULPITIS HIPERPLASTICA

Es una inflamacién de tipo proliferativo de una
pulpa expuesta, caracterizada por la formacion de teji-
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do de granulacién y a veces de epitelio. Se podria con-
siderar como una variedad de la ulcerosa. Es un estado
cronico que se establece cuando una pulpa es joven y
resistente. La capa fibroblastica de la tlcera es irrita-
da por un borde o pico o por la misma masticacién,
produciendo hiperplasia del tejido pulpar que no sélo
sale de la camara pulpar y llena la cavidad cariosa, si-
no que puede pasar de los limites de la corona injertan-
dose a veces en la encia o en la papila. En ocasiones,
la hiperplasia estd formada a expensas del perioedonto
y de la pulpa, formando un solo cuerpo.

Etiologia.—La causa es una exposicién lenta y pro-
gresiva de la pulpa consecuente a una caries. Para que
se presente una pulpitis hiperplastica son necesarios
los siguientes factores: una cavidad grande y abierta,
una pulpa joven y resistente y un estimulo crénico y
suave. Con frecuencia, la irritacién mecénica provoca-
da por la masticacién, y la infeccién bacteriana, cons-
tituyen el estimulo.

Sintomatologia.—Es casi asintomatica; la masti-
cacién puede provocar ligero dolor v una pequefia he-
morragia. La pulpitis crénica hiperplastica (pulpitis
hipertrofica o pélipo pulpar), se observa generalmen-
te en dientes de nifios y de adultos jévenes. El aspecto
del tejido polipoide es clinicamente caracteristico pre-
sentdndose como una gxcrecencia carnosa y rojiza que
ocupa la mayor parte de la cdmara pulpar o de la cavi-
dad de la caries, y atn puede extenderse mas alld de
los limites del diente. Si bien en los estadios iniciales
la masa poliposa puede tener el tamafio de una cabeza
de alfiler, a veces puede ser tan grande que llega a di-
ficultar el cierre normal de los dientes. Es menos sen-
sible que el tejido pulpar normal y mas sensible que el
tejido gingival. Es practicamente indolora al corte, pe-
ro transmite la presion al extremo apical de la pulpa
causando dolor.

Diagnéstico—El diagnéstico de la pulpitis hiper-
plastica no ofrece dificultades y es suficiente el exa-
men clinico. El tejido pulpar hiperplastico en la cama-
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ra pulpar o en la cavidad del diente tiene un aspecto
caracteristico. La radiografia, generalmente muestra
una cavidad grande y abierta en comunicacién direc-
ta con la camara pulpar. El diente puede responder
muy poco, o no responder, a los cambios térmicos, a
menos que se emplee un frio extremo como el que pro-
duce el cloruro de etilo. Con el probador pulpar se re-
querira mayor intensidad de corriente que la normal
para provocar respuesta.

El diagndstico diferencial lo dara el histopatélogo
con la biopsia.

TRATAMIENTO DE LAS PULPITIS TOTAL SEROSA,
PURULENTA, ULCEROSA E HIPERPLASTICA

En la serosa se procura canalizar la pulpa, y si
no es posible, por lo menos llegar muy cerca de ella.
Después, se hara pulpectomia completa.

En la purulenta, es requisito indispensable abrir
la cavidad pulpar para lograr una canalizacién de pus
y de la plétora sanguinea, con lo cual el paciente des-
cansa. Mas tarde se lava con agua hervida o suero ca-
liente, y una vez seca la cavidad, se aplica directamen-
te sobre la pulpa, o en el fondo una curacién sedante,
que consiste en una torunda con eugenol; posterior-
mente se hard el tratamiento definitivo.

En la pulpitis ulcerosa, como no hay dolor inten-
so como en las anteriores, no hay necesidad de hacer
tratamiento inmediato asi que se procederd al defini-
tivo.

En la pulpitis hiperplastica, se hace la remocién
del pélipo con un bisturi, se lava la cavidad con suero
fisiolégico, se seca y se pone una curacién sedante, de-
jandola 48 horas; a continuacién se hard el tratamien-
to definitivo.
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PULPECTOMIA

Es la extirpacion o amputacién estrictamente asép-
tica de la totalidad de la pulpa en su limite con el pe-
riodonto, y la posterior obturacién del conducto ra-
dicular. ‘

Téenica~—Ya con un diagndstico preciso y correc-
to, se anestesia, si es vital, la pieza; se aisla y se proce-
de a la extirpacion del paquete con el tiranervio que se
introduce entre la pulpa y una de sus paredes hasta el
foramen, se le dan dos o tres vuelias y se extirpa el
filete. Se cohibe el sangrado con H:0: o con adrenali-
na y con puntas absorbentes. Si no es vital, el tiraner-
vio se introduce un tercio y se jala, se hace lavado, se
vuelve a introducir otra tercera parte y se repite la ope-
racion, y asi se contintia con el ultimo tercio, lavando
finalmente, Despuds se toma la conductometria y se
comienza la esterilizacién y el ensanchamiento de los
conductos. Se debera dejar el conducto en condiciones
favorables para una buena obturacién: conducto en-
sanchado en toda su longitud y perimetro; procurar que
el lumen del conducto sea lo mds circular posible; am-
pliaciéon minima hasta el No. 3; procurar que no que-
de corto el ensanchado del conducto y darle una forma
conica. Una vez correcto nuestro conducto y habiendo
salido los cultivos positivos, se procede a obturar los
conductos. Sellamos la cdmara pulpar con éxido de
zinc y eugenol y esperamos 15 dias. Los primeros ires
o cuatro dias tendri el paciente una ligera artritis. Si
no hay mayor molestia después de un mes, se procede-
r4 a colocar la obturacién definitiva.
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CAPITULO VII1
MUERTE PULPAR

Consiste en la cesacién de los procesos metabdli-
cos de este 6rgano con la consiguiente pérdida de la es-
tructura pulpar.

Etiologian.—Causas quimicas, fisicas y bacterianas,
que alcanzan la agresividad del tercer y cuarto grados.
Las mas frecuentes son las téxicoinfecciosas debidas a
caries penetrante y a pulpitis.

La muerte pulpar se explica por las perturbacio-
nes trofovasculares producidas por el agente agresivo.
El impedimento del intercambio sanguineo priva a la
pulpa de oxigeno y retiene los productos catabélicos,
efectos que acarrean la muerte de los tejidos.

NECROSIS.—Es la muerte pulpar, generalmente
aséptica, motivada por la accién de un traumatismo o
de un agente caustico fuerte, y sobreviene rapidamente.

NECROBIOSIS.—Puede ser ocasionada por cau-
sas locales, fisicas, quimicas y también por causas sis-
temdaticas (discrasias sanguineas, intoxicaciones). Se
e da el nombre de necrobiosis, porque puede ser, que
en un momento dado, una parte dg la pulpa posea vi-
talidad, aunque disminuida, y la otra parte esté muer-
ta o en vias de morir. Finalmente, sucumbe la pulpa en-
tera. Generalmente es un proceso aséptico y de evolu-
cién lenta.
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GANGRENA.—Es una descomposicién organica de
la pulpa debida a una infeccion microbiana. Hay dos
tipos de gangrena:

1.—Gangrena himeda, con abundante exudado se-
roso, y
2.—Gangrena seca, provocada por un insuficiente
aporte sanguineo.

MORTIFICACION PULPAR.—Es la muerte pro-
vocada intencionalmente (con arsénico por ejemplo,
que coagula la sangre).

Etiologia—FEn la gangrena, el factor causante es
la infeccidn bacteriana debida a una caries, a un trau-
matismo, a una irritacién provocada por el dcido libre
o por silicénfluoruros de una obturacién de silicato
mal mezclado o en proporciones inadecuadas, o bien a
una obturacidn de acrilico autopolimerizable o a una
inflamacién pulpar.

Sintomatologia.—Si se trata de una cavidad ce-
rrada por mucho tiempo, puede ser asintomdtica, has-
ta que el color de la corona dentaria empieza a alterar-
se debido a que en los tubulillos dentarios han pene-
trado los productos de descomposicién de la hemoglo-
mina sanguinea.

En una cavidad abierta, los sintomas son los si-
guientes: Cesacion del dolor espontineo o provocado;
olor fétido que desprende la gangrena hiimeda; mal
sabor.

Diagnéstico—La radiografia generalmente mues-
tra una cavidad u obturacién grande con comunicacién
amplia al conducto radicular y un espesamiento del
periodonto. Si bien el diente no responde al frio, puede
responder dolorosamente al calor. La prueba pulpar
eléctrica tiene un valor preciso para ayudar al diagnés-
tico pues si la pulpa estd necrosada o putrescente, no
respondera ni adn al maximo de intensidad de corrien-
te. Sin embargo, en algunos casos puede obtenerse al-
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guna respuesta, que es cuando la pulpa se ha descom-
puesto en una masa fliida capaz de trasmitir la co-
rriente a los tejidos vecinos vivos. Para establecer un
diagnéstico correcte, deben correlacionarse las prue-
bas térmicas y cléctricas completindolas con un mi-
nucioso examen clinico

Diagndstico diferencial—La necrobiosis, muerte
lenta e incompleta de la pulpa, es a veces dificil de dis-
tinguir de la atrofia y degencraciones pulpares. La ne-
crosis se puede diferenciar si existe el dato de trauma
en un diente con integridad de la corona, ademads de la
consistencia fibrosa de la pulpa, y ausencia de fetidez.

La gangrena pulpar seca, se diferencia por el as-
pecto caseificado, seco, por ser muy poco fétida y es-
tar en una cavidad pulpar cerrada. :

La gangrena himeda se diferencia por su fetidez
intensa emanada de una cavidad pulpar abierta, y por
el color oscuro de su contenido.

Histopatologia. En la cavidad pulpar, pueden ob-
servarse tejido pulpar necrético, restos celulares y mi-
croorganismos. El tejido periapical puede ser normal
3 presentar ligeras muestras de inflamacién del perio-

onto.

Pronédstico—Es bueno en la gran mayoria de las
piezas dentarias si se instituye un tratamiento correcto.

Tratamiento.—El tratamiento consiste en la pre-
paracién biomecénica y quimica, seguida de esteriliza-
cion del conducto radicular.
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CONCLUSIONES

1.—La patologia, diagndstico y tratamiento de las en-
fermedades pulpares no deben ser tinicamente
tratadas por los endodoncistas pues el Cirujano
Dentista, en la préctica general, estd obligado a
conocer la patologia pulpar de una manera am-
plia para poder establecer, por medio de los mé-
todos de diagnostico; un tratamiento correcto en
cada caso en particular.

2.—Para un correcto diagndstico se hardn siempre va-
rios examenes o prucbas y una prucba comple
mento de otra, por eso nunca debemos basarnos
en una sola, ya que ¢l diagnéstico podria ser erré-
neo y por lo tanto el tratamiento inadecuado,

3.—La pulpa dentaria sana la protegeremos, climinan-
do caries incipientes, habitos perniciosos en nues-
tros pacientes, mostrandonos cautos en la prepa-
racién de cavidades para no ir a provocar alguna
lesion pulpar, procederemos de la misma manera
en todas las pruebas que se efecttan.

4 —La pulpa dentaria enferma es un 6rgano que debe-
mos proteger por medio de tratamientos adecua-
dos a fin de restituirle su funcidn.

5.-~Cuande estamos frente a una herida pulpar no de-
bemos olvidar en qué condiciones se etectud, para
asi poder atenderla correctamente.

6.—El sintoma de la hiperemia consiste en que el do-
lor dura, lo que dura el estimulo.
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7~La degeneracién pulpar es una atrofia patoldgica.

8 —El sintoma bdsico de las pulpitis consiste en que
el dolor es espontaneo, asi como también puede
ser provocado por diferentes causas.

9.—En la pulpitis incipiente cameral ¢l tratamiento
consiste en aliviar ¢l dolor v posteriormente efec-
tuar la pulpotomia. En la pulpitis total procede-
remos primero a aliviar el dolor v después cfec-
tuaremos la pulpectomia.

10.—En la necrosis, necrobiosis, gangrena y mortifica-
cion pulpar el impedimento del intercambio san-
guineo priva a la pulpa de oxigeno y se retienen
los productos catabdlicos, o cuat acarrea la muer-
te de los tejidos,
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