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Pulpares y perispic

“La pulpa dentaria comc otros tegidoa del oxganilmo es ca
“plz'da ptelentur alteraciones circulutotias, 1n£1|nntorils Y ?
 dqgcno;u§1vas; pero con ciertas peculiaridades en la respues -
k té a estos procesos. De ﬁcuerdo a osto se puede enjiéiax el -‘
: plan de tratamiento endodécico qua se requiera en cada caso;-
-recurso del.cual disponemos para evitar la pérdida de una pie-
za dental, cuando el 6rganc vital de esta se a visto afectado-

{pulpa deﬁtaria).‘pues debemos estar concientes que un diente-
forma parte de nuestro organismo, desempefiando diversas fun—--
éiones al igual que cualquier otro Srgano; poi lo que debemos-

prestar la misma atencidn e imporancia que a los demids orga--

nos del cuerpo. Por lo tanto, la pérdida de uno o més dientes

puede traer graves problemas al paciente como son: Problemas -

funcionales, fonéticos, estéticos y psicoldgicos.

Por tal motivo e seleccionado este tema, ya gque como se-

a mencionado antes una vez diagnésticada la patologia que ata
fie a determinado diente se podrd instituir el plan de trata--

miento endodéncico adecuado. Para ello es necesario tener co-

nocimiento detallado de cada una do las enfermedades pulpares-

y periapicales, las cuales trataremos en el presente trabajo.
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DIAGNOSTICO

HISTORIA CLINICA.

Puésid que lbsvdientcs,‘cUyakﬁulpa est5 énfcr

‘ma pueden prcducir cualquier cuadro de estado téxxco bacteria-

o es evidente que el operador dehe infotmarse del estado ge-‘
= he:q; de salud del paciente, antes de innt#tqir cualquier tipo
de tiatamiento endodéncico.
La historia medicodental cumple una doble fi-
nalidad:
1.~ Inculca al paciente la importancia de los
procedimientos clinicos implicados.
2,- Permite al operador recoger algunos datos
respecto al tipo de paciente, que pueden-
influir en su desicién sobre como a de --

tratarlo.

Se expone a continuacién una serie de preguntas gque

se hardn al paciente con la finalidad ya mencionada:

Nombre Edad Sexo
Ocupacidn Edo., Civil
Referido por

Direccidn Teléfono

L —




- ANTECEDENTES HEREDITARIOS

Sifilis
Obesidad Otros
" | ENFERMEDADES DE LA INFANCIA
Sarampidn_. varicela
Viruela Ribeola

Fiebre Reumitica

ENFERMEDADES CARDIORESPIRATORIAS

Tos

Expectoracién sanguinolenta

Dificultades respiratorias

Expectoraciones

Purulenta

Sudores nocturnos

Inflamacién de los tobillos

Fiebre

ENFERMEDADES GASTROINTESTINALES

Nausecas

Afecciones de la Garganta

vémitos

Diarrea

Estrefiimiento

Falta de Apetito

Molestias rectales

Dolor ventral derecho

Izguierdo




Intlunlc;oﬁeg S

liliﬁicibnol de mov. L

Deformidades
Cefdleas Vertigos
'lxnsoapio Nerviosismo
k Fatiga Neuralgias

Defectos en drganos sensoriales

ENFERMEDADES GENITOURINARIAS

Mestruacidén

Flujo

Sangre en la orina

0JOs

Visidn defectuosa

poble visién

Pug en la orina

Inflamacidn

Dolor

CAVIDA ORAL

TEJIDOS DUROS

87654321

12345678

87654321

I MOLESTIA PRINCIPAL

Ninguna

1234567178

Dolor al calor

Dolor al Frio

Dolor a la Percusidn




actura de corona____

ieiéa por carfes =

.. Exposicién por erosién__

_ror dostrumentos___

S ————

Siliéutd brbfundo

Oclusidn Traumitica
I1I1 SINTOMAS CLINICOS

Pericementitis

i lesidn traumétic

Movilidad

Caries externa

Corona descolorida

Fistula__ °*

Restauracidén extensa

Corona fracturada

IV INFLAMACION

Dura Blanda

- Difusa

Crepitante

Fluctuante Su.

Difusa

ave a la pteliGn_‘_i

Crujiente (Quistica)

INTERPRETACION RADIOGRAFICA

Membrana periodontal normal

Periosteitis proliferativa crdénica

Granuloma (osteitis destructiva crénica

Quiste

Abscoso periostico

Reabgorcidén horizontal del proceso alveolar




s

Rals p-iiqridn ' ; Obtuzucidn wculu

Reabeorcién Interna _ R Incompleta
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u- WMWMnumn

oar o dtm Y utmemnn cucununm mutz ' ﬂ

camsnte: el gtado dn donli.d&d u lol tojtdol conociondo 1: lo;

’ tologh lnatédcl Yy ln utzuctutu thulun nomln. puede-
’uno pot co-puacién reconocer 1a alterucién de la nonund.d -

y di-gno.ucu los out.do. pntolégicos. ; ‘
v En el ‘estudio radiogréfico podemos hlcel lu oblezvacionu ;
siguientes:

l.- Densidad del esmalte.

2.- La unifome y menox opacidad de la dentxna.

3.- La cavidad pnlpar con su cémara, cuernos pulpares y -_ 1_ 0

los conductou.
4.~ La raiz o rafces (longitud, nimero, curvaturas, etc.)
S.=- El espacio lineal de la membrana peridental.

6.- Lémina dura alveolar.

7.~ La zona perirradicular.
8.- Las regiones vecinas con sus:
1.- Sombras o transparencias naturales.
a).- El seno maxilar, que puede tener cuatro pro-
longaciones: anterior, inferior, posterios,-
o interior (palatina).
b}.~ Conductos: dentario inferior, incisivo supe

rior y nutricionales.




b). L{mu obncuu 1ntornu y oxurnu'

Apduul thi

4).- Sfnfisis mentoniana
L e) = Supc:poucionu del mal.ar o de 1- npétini--

coronoide de 1: mnndi.bula lobzc 1a tuberoni.'

dad.
Elrm\ly importante conocer bien las imigenes dentarias en-
sus estados evolutivos, para no confundirlos con altéracionén-—
: pato‘égj.cu, como el dpice  incompletamente formado en los niew

nos y jovenes, v la teduccién de la cavidad pulpnt en los an—-

cianos, més acentuada por la abrasién.




cidn histolégica vy fisiolégica que las podemos considerar comc
vﬂdpl paxtel Gel. nisma Srgano pulpar. ’ _

21 6rgano pulpar esti encerrndo en un- eupacio que ol mi
ﬁo reduce con el tiempo. Se comunica con el Extetiqr a t:aﬁéu-
de un estrechamiento (a nivel de la unidn cemento dentinaria)-

que se marca mas conforme avanza la reduccién de la cavidad pul:

par por envejecimiento.

GENESIS: La papila dentaria se convierte en pulpa desdarel mo-
mento que empieza la dentinificacién, aproximadamente en el -~

guinto mes de la vida intrauterina.

MICROSCOPICAMENTE: La pulpa es un érgano constituido principal?
mente por tejido conjuntivo embrionario con amplios gapacios 1i
bres.

posee algunos caracteres histoldégicos muy peculiares que -

lo diferencian de otros tejidos, y ain del conjuntivo mismo,

MACROSCOPICAMENTE: Muestra un color rosiceo y su morfologia co-

rresponde a la cavidad pulpar, por lo mismo a la forma de cada-

diente, sobre tods en los dientes jovenes. Se distinguen una -~

- 9 -




3% astrom con:untivo £ormado por Lna red fibtilax a

rece poco denso en la pulpa jéven.

II.- Células pulpares.

a) Dentxnoblastos- Células fozmadoras de dantina. mnyf

,eop‘cializadas Y exclusivas de este Grganc. Aparecen pzxmezo =
en los cuernos pulpares y estdn dispuestas en hebra columnar, -
périférica a la pulpa, con prolongaciones citoplasmiticas ha-—
vcié la dentiga.que se llaman fibrillas dentinarias o de Thomes
ykéoﬁ la‘mayor porcién del dentincblasto.

Estas células son alargadas con un nicleo bien ca-’
racterizado disminuyen en nimerc y tamafio, varian de forma des

'dg la corona al #pice y de los dientes jovenes a 1os seniles.-

"Su nicleo es redondo al formarse el dentinoblasto, oval en -u-‘
estado jéven y empequefiese en la madurez. (
b) Fibroblastos o Células estrelladas de la pulpa: Se
encuentran en la substancia intercelular, presentan grandes --
prolongaciones protoplasmiticas y disminuyen en tamafic y nime-

ro con @l avance de la edad.

¢) Células de Defensa: (gue en la pulpa normal se en-

cuentran en estado inactivo) Comprende:

- 10 -




2) Cilulu m nnqumlos indifcuncindu. eon nu--,

cleo ovoxde y nlugndo. '

los linfocitos provienen del torrente circulato

“torio y- en id; procesos inflamatorios. pé.lpari
sobre todo en los crénicos estas célx;laé m‘grm .
al sitio de defensa y ee transforman en macréfa :
gos, También pueden convertirse en células plas
maticas cuya funcidn es la dilucidn de toxinas,

Estas células forman parte del sistema reticu-- =

‘loendotelial de la pulpa dentaria,
d) Células errantes Amiboideas: Tienen un ndclec gran
de en forma de rifin que ocupa casi toda la célula. 7
e) Los pericitos con nicleo redondo o ligeramente oval,
también se ubican cerca de los capilares,
III. Sistema Vascular.
El sistema vascular de la pulpa es muy rico. Una o dos ux
terias entran por el foramen, gse alojan en el centro del con--
ducto y dan ramas laterales hasta dividirse en una fina red ca

pilar, debajo de los dentinoblastos, en dénde empieza la red -

venosa.

- 1) -




apical, siguiendo la via linfatica oral y facial.

.V, Sistema Nexvioso.

‘Bl sistema nervioso consta def.\.bras 'Vnrxielihicas" ymelf
nicas, penetran por el foramen apical ¥ siguen el trayecto de-

los vasos sanguineps. Los haces mielinizados siguen el curso-

‘de las arterias para luego dividirse, en sentido coronal, en -

‘haces mis pequefios. Estos haces penetran la zona de Weill don-

de forman un plexo que también recibe el nombre de plexc de -—

Weill y es muy abundante. De este plexo, se desprenden pequefos

haces que pasan a la zona sub-odontobldstica donde pierden su-
cubierta de mielina y terminan en forma de arbori ficaciones ex{
1a capa odontobléstica.

Recientes investigaciones han demostrado la presencia de-~
fibras dentro del tiubulo dentario, junto a la fibra de Thomes-
hasta el limite amelo-dentinario.

108 haces no mielinizados del sistema simpdtico, son los-
que regulan la dilatacién y la contraccién vascular pulpar.

El hecho de que en la zona periférica de la pulpa hasta--

la predentina, los nexvios carezcan de cubiexta mielinica es--

- 12 -




 FISIOLOGIA DE'IA PULPA.
ia éuipaﬁdencﬁbeﬁa cdatto‘fﬁﬂéioheé'iméértuhtis: .
1I.- Formacién de Déntina.
VAYHQ)LDtﬁtiha Primaria:
b) Dentina Secundaria
c) Dentina Terciaria
1I.- Puncién Nutritiva.
III.~ Funcién Sensorial.

IV.— Funcidén Defensiva.

1. FORMACION DE DENTINA.

La mdx importante funcién de la pulpa es la formacidn de-~

dentina. :
¥s del conocimiento de todos la existencia de diferentes-—

dentinas, que se distinguen por su origen, motivacién, tiempo-

de aparicidén., estructura, tonalidad, composicién quimica, fisio

logia, resistencia, finalidad., etc.
Describiremos someramente cada una de ella:

a) Dentina Primaria: Su comienz© tiene lugar en el engro-

- 13 -




de 10- dcntinobluto- Y upic:n la cnlciticu:ién dontinlri

La col\nna d.ntimbliltica va ucjindou p latinmn

ln dentinogénesis avanza de la porcién incisal u ocl\mal hut

,_01 ipxcc. formandoc la dentina pr:.maria.

Por 1lo general. en los dientes 3ovenes,

pv

los t\ihul.os dcnt

nu‘ios casi rectos y amplios, son muy nume:otos; 75,000 po:

,5..,.

en la superficie pulpar y como 15,000 en la capa externa.

b) Dentina Secundaria: Con la erupcién dentaria y especial
mente cuando el diente alcanza la oclusidn con el opuesto ‘1a -
pulpa 'empi.eza & recibir los embates nomaleé bioldgicos; mu.t‘il.’-‘-
cacién, cambios térmicos 1;geros, irritaciones guimicas y peun
fios traumas. Estas agresiones estimulan el mecanismo de las de-
fensas pulpares y provocan un depdsito intermitente de dentina-
- secundaria corresponde al funcionamiento normal de la pulpa., Bs
td separada de la dentina primaria por una linea © zona de de--
marcacidn, poco perceptible. Es de menor permeabilidad y la can
tidad de tdbulos por unidad es también menor, debido a la dismi

nucidén del ntmero de dentinoblastos y consecuentemente de lag-

fibrillas de Thomes.

- 14 -




‘eantinari oonblo quo 1a ctvhlnd _pul.pur quda Mucm.
c) n.nunny 'roxchrir Cumdo lu irritnctouu qun toeibo

pulp- Jon llgo -il intensal o ngreli ll cc-o pot uj-plo;»

lbxnnién. ercsidn. caries, exposxcxén dentxnaxx; o mufiones y -

por nlgunos medicamentos o materiales de obturacidén se £orma -

‘una tozcer; dentlna (dentlna te:ciaria)

Esta dentina terciaria se diferencia de las anteriores -’

por los siguientes caracteres:
a) lLocalizacidn exclusiva frente a la zona de irritacidn.
b) Irregularidad maycr de los tidbulos.

c) Menar nimero de tihulos o ausencia de allo.

d) Deficiente calcificacidn y por 1o tanto menor dureza.

e) Inclusiones celulares, que se convierten en espacios-

huecos.

£) Tonalidad diferente.

Il. FUNCION NUTRITIVA.

La pulpa nutre a los odontcblastos por medio de la corrien

te sanguinea v a la dentina por la circulacidn linfatica.

IIXI. FUNCION SENSORIAL

Como todo tejido nervioso transmite sensibilidad ante cual

gquier excitante, ya sea £isico, guimico. mecdnico o aldatrico.

wm

1 -
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funcién vital, es docu cesa tod- cnc!.ﬂcncun ‘upoauuug
1 nismo tx-po ‘o1 duu:ouo del dicnta. LA funcidn sensg

du-pu:oce pox: cmploto. .

IV. FUNCION DEFENSIVA

" ‘Bsté a cargo de las células de éefen;a~dc la.pelpa -(histi

‘citos, fibroblastos, células errantes amiboideas), al convertiy .
las tres en macréfagos o poliblastos en lag reacciones inflaxhg_

torias.

- 16 =



poc unntc ‘en el puiente Jéven.

Incisivos Centrales Superiores: Muestra tres cuernos pulpares.

;pic}onte*36Ven eqtoaiéuernos seiextignden mucho enyaizec
.cién ;1 QSmaite.VEh muchos de estos dientes se obsexva una -
4cons£ri§§16n del didmetro del conducto en la base de la cémara
pulpar y luego el conducto vuelve a ensancharse en direccidén -
‘apical. El conducto tiende a ser de mayor didmetro en el plano
[véstihulolingual que en el mesio@istal. perc la diferencia no-
es tan pronunciada en el central como en el lateral y el cani—

no. El conducto del central superior suele ser muy recto pero-

en raras ocasiones, son muy curvados.

Incilivo'Laternl Superior: La cavidad de este se parece mucho-

a la del central excepto por la estrechez del diente on senti-

do mesiodistal. Debido a este estrechamiento, el diente rara--

vez tiene mds de dos cuernos pulpares. Visto en el planc mesioc

distal el conducto radicular generalmente parece muy estrecho-
pero en ol plano vestibular lingual puede tener didmetro mucho
mayor. El lateral superior tiende a curvarse hacia distal en -

.17 -




‘#n -lfplihoj-hliOdiotal.:oi‘condﬁctd de cuief

cowo muy : ;
dé bastante hacia el borde incisal en el paciente jéven y '“2.
-le:ser muy puntiagudo, a medida quz el paciente crece se va--

redondeando y retrocede hacia la corona. El hecho de gue este

diehte posea una corona grande, una ralz 1axg§ y carezca de -
‘cuernos pulpares mesiales y distales qué dificultan la prepa~
racién de cavidades, 1o convierte en un excelente pilar para-
Puentel. siendo raras las complicaciones pulpares resultantes
de tal caso. |

En el plano vestibulolingual la cémara pulpar, presenta-
un aspecto muy diferente y al igual que el lateral a menudo
se observa que tiene mucha anchura vestibulolingual. En el

adrea cervical la cdmara se extiende bastante por debajo del

cingulo., Mantiene su anchura hasta el tercio medio y luego

suele estrecharse lentamente hasta la constriccién apical. Mu
chas veces la punta de la raiz disminuye el didmetro gradual-
mente y #se torna muy delgada. El estrechamiento apical no siem

pre estd tan definido en este diente como en el central y el-



Lndcpcndi ntes y dos rnicel sapaxadal: vcltibulax Y lingul ol

_8in embargo no'e- raro sndontrar las dos rnicel conplot ‘
soldadas pero con dos conductos distintos. Se puede obsarvar --

’fﬁiiﬁién.unfsplo cénducto.plago,y,angho.,

En algunos premolares la raiz se bifurca en dos raices. --

Tiene una cdmara pulpar comidn en 1a bame de la corona, pero con

dos conductos distintos circulares en las porciones media y -

apical de la rafz. Presenta un cuerno Pulpar muy prominente en

‘el paciente jéven.

Bogundo Premolar Superior: Tiene una rafz y un conducto radicu
lar. Algunos segundos premclares presentan una rafz y dos cone
‘ductos y en raras ocasiones el diente raices totalmente bifur-r
cnﬁas. En algunos premolares superiores el conducto sc divide-
Aen dos en el tercio medio a consecuencia de la presencia ac un
islote o0 istmo de la dentina pero vuelven a reunirse en un sé-
lo conducto en el tercio apical. El conducto de este premolar-

es estrecho en direccidn mesiodistal y amplio en sentido vesti

bulolingual.

- 19 -



m' mu:u lupouon- p:ounta t‘.tas :a{co- y t:u

ouovestihular. dintovestibulax ¥ lingual. Bntan raice

estén separadas Y la rafz lingual genatahmen*e es unos milime--
tros mas larga que las vestibulares. La raiz distovestibular --

‘syele ser bastante recta, de tamafis pequeiio y de forma. redondea

da casi siempre ticnc un

un.

conducto, tmnbien redondeado ¥ bastan-

te pequefio. La raiz mesiovestibular tiende a ser mds ancha eﬁ‘~ir
la direccidn vestibulolingual gque en laz mesiodistal. Contiene =~
un s86lo cofducto generalmente, aungue puede presentar dos con-- -
ductoes. ‘El conducto mesiovastibular del primer molar con £tecueni
cia se curva hacia distal.

El conducto lingual suele tener el didmetro mayor que los-
conductos vestibulares, en la base de la camara este conducto a
m;nudo se ensancha de manera notable en direccién mesiodistal,-
pero casi siempre se estrecha hasta convertirse en un peguefio _"
conducto redondeado en el apice. La rafz lingual con frecuencia
se curva hacia vestibular en el tercio apical.

Lz cdmara pulpar de este molar tiende a situarse algo me -
sialmente; el cuerno pulpar mesiovestibular es algo mds promi--

nente due los otros cuernos pulpares, En muchos adultos la cama

- 20 -



‘ah.ttu:a del conducto mesiovestzbular suole eataz situa’

da muy hacia mesioveatxbular. aproxzmadanente dehajo de 1a pun=-
‘ta de la cuspide mesiovestibular. La abertura del conducto dig
tovtdﬁisaigr suele hallarse Unos dos ﬁilimetxos;distax.y 11ng;.1'
de 1§ ibé:tura del conducto mesiovestibular, 1o cual la situa -
inmediatamente distal a la fosa vestibular debido a su gran

‘abertura.’ﬁl conducto lingual a menudo se encuentra casi direc-

tamente lingual a la fosa vestibular y en direccidn de la cidspi

de mesiolingual.

Segundos Molares Superiores: Lz anatom{a de la cavidad pulpar—-
de este mclar es muy parecida a la del primer molar excepto que
la corona es mds estrecha en sentido measiodistal gque la de este
d1ltimo y en consecuencia, 1& camaraz pulpar también es mis angos
ta en la misma direccidn.

La abertura del conducto mesiovestibular también estd casi
directamente debajo de la cuspide mesiovestibular, pero debido-
a la estrechez de la camara pulpar en sentido mesiodistal, la -

abertura del conducto distovestibular soe halla a menudo casi en

la misma posicidn.Aungue esto hace que ambes conductos tengan--

- 21 -




nisns ib.'rvtnu» generalmente e f&cuduttmltlu

aebido a'la & roecién en quo nb;ndon-n 1a cimara. pulplr.

u nbortur- del conducto L'Lngual suele estu: -p:oximulu -

mente en 1a misma posicién que el conducto 1ingual de 1a pr;me

t molar. Es muy frecuente encontrar un Segundo conducto en el

mesioventzbulaz en segundo molar que en el gnmer molar.

Terceros Molares Superiores: En vista de la situacidn de estosi
molares en la boca y lo atipico de sus raices, el tratamiento-

del conducfo y de 'la pulpa no es tan facil como en los primercs
¥ segﬁndos molares. Debe inteﬁtaxse cuando falta el sequndo no

‘1ar y con-mayor razén en ausencia del primer molar y de los --

premolares,

La anatomia pulpar del tercer molar superior sigue la mor

fologia del primerc y segundo molar.

Centrales Inferiores: Por ser la pieza dentaria mds pequefia su
avidad pulpar es menor. En el plano mesicdistal su aspecto es
de cono regqgular, mientras que el plano vestibulolingual puede-

presentar un gran ensanchamiento a la altura del cuello © en -

el comienzo radicular. La cdmara pulpar ¢s de reducido tamafio

Presenta un conducto radicular, eate se aplana en sentido me--



~‘-ayo: n anchura Y on longitud quo 1- do l.o- contnlo-, -n 1- :

cﬁu’a pulpu -e oblorva que el mayor dﬂntxo osti en -cntido-

tibulolingunl Yy ul nivel ‘del cuello. los cuernos pulpaxes e-
tin bien marcados. Presenta un conducto, en 1.3% encontramos dos

r(:ondﬁctos‘.* ‘Bl lumen del conducto es bastante aplanado en senti-

do mesiodistal.

Caninos Inferiores: la longitud de la cavidad pulpar ocupa el~
sequndo lugar después de los caninos superiores.,

1a camara de estos caninos se parece a la de 1los caninog--
superié:es pero es mas reducida. ‘

Presenta un conducto, las curvaturas més frecuentes de este

conducto son las distales., siguen las vestibulares y por dltimo

las mesiales. Generalmente en un 5% aparecen dos conductos vesw

tibular y lingual.

Primeros Premolares Inferiores: la cavidad pulpar es menor que-
la de los premolares superiores. Consta de un conducto., aungue-

puede llegar a presentar dos pero en raras Ocasiones. Precsenta-

un cuerno lingual.

Sequndos Premolares Inferiores: La cavidad pulpar es algo mayor
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'bhxol Intortotu" 1A c.vid.d pulpu:' [ 1] h log\mdn
l-plitud de toda la dcntadura. ‘

1a cimarn pulpnr .licuhoide pero conformc'se acotcl ul —
suelo tiende a la forma triangular por la casi desaparicién de
»:13 pared dzst‘l. Raras veces pteaenta cinco cu.xnot pulpares -
como cor:esponderla a los cinco tubérculos, sino, cuatro bien-

kdefinidos.

En el suelo hay tres depresiones; dos mesiales y una dis-
tal, gue sgn el comienzo de la cédmara.
7 Este molar tiene generalmente tres conductos;‘distal Yy -
dos mésiales, aungue posea s6lo dos raices.

A veces se encuentran cuatro conductos, ya sea por la pre

sencia de una tercera raiz o por bifurcacidn del conducto dig-

tal o excepcionalmente dos conductos dlstales.

Segundos Molares Inferiores: La cavidad pulpar es grande se pa

rece a la de los primeros molares inferiores pero es un poco -

menor.

La camara pulpar es larga en sentido vertical. Los conduc
tos de los segundos molares inferiores ofrecen caracteristicas
semejantes a las del primer molar, con la diferencia qus la -~

e

- 24 -




ciGn de lan ut;picas La cimara es ma;or que 1.5 antel descri-

taa. las causas son la ‘tardia arupcxén y la poca dentxiicucién

lecunduxia de estas piezas. SR :

Los conductos pueden ser muy curvades lo que hace dificil
el tratimiento endoddéncico.
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1.~ Los estados prepulpiticos gue no son todavia patolégi-

'x’3¢og‘(heridl pulpar, hiperemia y degeneracién).

2.- Las francas enfermedades puipaxes (las pulpitia}.
3.- Las que ya no es posible llasar enfermedades como son;

1a necrdsis y la gangrena pulpares, puesto que sélo los tejidos

vivos pueden enfermarse (Kantorowics),
+
atogenia: El mecanismo de las alteraciones puléares,depéﬁ

1.~ De la causa, intensidad, severidad, duracidn, accidén-~-

repeiida, predileccién celular, etc. .
é.- De la pulpa: su edad fisioldgica o grado de witalidad,
su posibilidad cicatrizal, sitio pulpar, donde actda la causa’y
su limitada capacidad defensiva por:
a) Ausencia de circulacidn colazeral

b) Abundancia venosa, pero sin vilvulas.

c) Bu encierro entre paredes duras inextensibles.
d) Insuficiente sistema linféitico,
e)

Constriccidn del conducto en la unién cementt-dentina,
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fdiv1den on cuatro grndos (luttlor).

-3 l lnl dc ‘primex grado muy 1ovoa ‘o enbutcl biolégico. no;‘

males: Mnaticacién. Cambios Térmicos, Irritaclones Quimican y -

_LPequeﬂo- Traumll{ Estas agres;ones estimulan las defensaﬂ pulpa
‘res, pxoducen el depésito de dentina eecundaria.
k 3,2 Las de segundo grado (caries, erosién, abrasidén, obtu-
racién, etc.), alcanzando el limite de la estimulacién defensi-
va. ‘logran todavia gue -la pﬁlpa aporte dentina terciaria, como-
dltima resistencia. ‘ ;
: 3.3 Las de tercer grado que ocasionan ya alteraciones pul-
pares francas, aunque leves y parciales como la herida, hipere-
mia, degeneracidén de la pulpa.
3.4 Las de cuarto grado, que producen alteraciones definix
tivas de naturaleza destructiva, como las inflamaciones (que se
caracterizan por el aumento sanguineo pulpar), infecciosas y --

muerte pulpar (con la disminucién de la red vascular)
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acién ‘eovn‘ el exterior, :

. Btiologfa: Generalmente la hétidérpulpafvesiﬁcéidontal{
1.~ Al remover la dentina de la caries profunda

"2.-'Al preparar una cavidad o Un mufion.

3.~ El paciente se fractura upa pieza dentaria con .lesién

de la pulpa.

4.- El1 dentista al hacer un movimiento brusco con un ins-~

trumento pesado.

Histopatologia: En la herida pulpar se produce:
1.~ Ruptura de la capa dentinobldstica,

2.~ Laceracidén mayor segin la profundidad de la herida, -

acompafiada de hemorragia.

3.~ Ligera reaccidn defensiva alrededor de la herida.

sintomas: E1 sintoma caracteristico es el dolor agudo al-

tocar la pulpa o por el aire del ambiente.

Diagndstico: Debemos cerciorarnos de que se trata de una-

pieza con vitalidad normal de la pulpa y que antes no mostrd -

sintomas de pulpitis.
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ilb)‘Pﬁlégéiéﬁ,sﬁpgﬁinaa"

e) P:inca»hqmdiragit{i través de 1i:cohﬁniéibi6n}'
menos que haya anestesiado la pulpa.
. Por la.exploracxén.con inﬂtrumento punt;agudo y! -nte

rxl, que al deslizarse por la dentina se introduoa 1i

geramente a la cavxdad pulpar Y produce un dolor agu—"
do.

Pronéstico. Favorable en un 85 - 9% siempre y cuando la--

pulpa no este infectada (Bess, Castagnola).

Tratamiento: Recubrimiento pulpar directo (Hidrdxido de‘—
Calcio).

HIPEREMIA PULPAR

Definicidén: BEs una excesiva acumulacidn de sangre on la -

pulpa, resultado de una congestidén vascular.

Etiologia: Casi todas las causas (fisicas, quimicas y bac-

terianas) pueden originar una hiperemia,
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x:xitacién de la.dontlna por contncto"con natéiiaios--

bu; d- obtnracién (acrxlico, silicato. etc.)

4, - Trauma oclusal.

 S.= anctuza de un diente cerca de la. pulpa.

T6 - La in-ﬂecunda cumentncion do “Un incrultncién. una ‘co
“rona o un puente.
7.~ Bl descuidado calentamiento al quitar o desv.necer‘j -

pulir obturaciones, scbre todo las metilicas.

- patogénia: ﬁay irritacién de las tarminacioneg‘neivioiti -
simp&ticas (que son vasomotoras), dentro del endotelic vascular
produciendo una dilatacidn de sus paredes con el consiguiente -

aflujo de mayor vélumen sanguineo.

Anatomia Patolégica: Desde este punto de vista la hipere--

mia se divide en:
1,- Arterial (también llamada activa, aguda, reversible,--
fisioldgica y subpatolégica)’

2.~ Venosa: (pasiva, crénica, irreversible y patolégica)

3.~ Mixta.
Una vez que las arterias se han dilatado (hiperemis arte--
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pletéra i;ngu{nea y comprimen los demés elementos pulpafe:‘

sintouas: 21 antoma patoqnonﬁnico es el dolor Lnstantaneo

i ptovocado con los agentes termicos [ qulmicas (frxo, calor. dul.

‘ce y acidos) )

El diente con hiperemia arterial es mis doloroso al frio-
que al calor (a veces exclusivamente al £rio)

“Enla hiperemia venosa

el diente es mds doloroso con el ca'=

lor.

En la hiperemia mixta, el dolor es provocado igualﬁentevpo:

‘el calor, el frio, el dulce

y los fcidos y dura unos segundos

después‘de quitar la causa.

Diagnéstico:
Medios de Diagnéstico:

1.- El frio (con una torundita empapada de clorurc de éti-

lo o de agua helada o con una barrita de hielo), al que la hipe

remia activa responde antes y mis intensamente gue la pieza ho-

méloga con pulpa sana.
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normal.

!1 diuqné-tico dif-:enciul clinico de’ as hipcrc-ias ao ao-

'tlhlocon con el hecho de la desaparicién inmediata del dolox al-

quitar la causa.
. Histolégicamente se diferencian las biperemias por los va~--

sos dllatados e 1ngurgltad05 de sangre, sin otros cambios histo-,

:16gxcos.~

Prondstico: Benigno en la hiperemia arterial, dudoso en la-

venosa y desfavorable en la mixta.

Tratamiento: La gran mayoria de las hiperemias pueden prevg' 
nirse suprimiendo la causa, de no lograrse la descongentién seb-

recurre a la pulpectomia cameral.

DEGENERACION PULPAR

Definicidén: La degeneracidn pulpar es una alteracidén trdéfi-

ca que .vieno siendo una especie de atrofia fisioldgica de la pul
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Etiologfa: Todas las causas de alteracién de 1a pulpa,
den ocasionar las degeneraciones pulpares, también pueden ser:

‘a) Continuacidén progresiva de otras alteraciones pulpares,

'"édeprr‘bjimp16; hipc:imia;'hoxidi—fmlpaz.‘eic;*‘

b) Concomitantes de un estado crénico.

¢) Consecuencia de una intervencidn en 1a pulpa ejemplo.'--.

recubrimiento o amputacién parcial,

Sintomas: 1os signos y sintomas #on muy escasos, 1os cam---

bios bruscos o cémaras de eﬁpe:imentaci6n. pueden desencadenar - -

‘molgstias en una pulpa en via de degeneracién.

Diagndstico: Se basa en los sigulente:

A) Los datos subjetivos que nos proporciona el paciente:

1.~ Dolor al exponerse a las varlantes intensas de pre--

sién atmosférica.
2.~ La reduccidén gradual de la vitalidad pulpar en el---
transcurso de semanas, meses © afios. -
3.~ Dentina poco © nada sensible en el corte, en compar-

racidén con el de otra pieza en el mismo paciente.
B) Datos Objetivos:
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3. Anpocto de £ ibr- -oc- cuando se cxtitpn un vpulyn

degcno:adn.

4. En el aspecto hiatoputolégico el dilgnéttic di fe-
rencial de la degeneracién podria hacerse tomando -

en: cuenta, ademas de alxeraniOneu estructurale- do

la pulpa, la preaencia de mucha predentzna. ioc que-‘ 

no se cbserva en la atrotin fxsioléglca.

Prondgtico: Si la degeneracién no se complica, el pronéstil

co es favorable,

T:étamiento: Mientras una pulpa degenerada no se 1n£ecta;“
no altera el color del diente y no causa trastorno en el paro--
donto, basta xevisarla pexiédicamente y no requiere tratamientq.

Solamente deberd extirparse la pulpa (pulpectom{a total) en:
aguellos casos en que la degeneracidén ge ha complicado con ﬁuef—

te total o parcial.
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princip&l‘ de ‘ser ya entomodadet itrcve ibles 'V~S<m las -m- a

pulpues mu iportantes .

Etiologia: Las causas primordiales son los gétmenes y Bus

xinas, ¥ las secundaxlas -son de orden quxmlco -3 flsico.

‘Los gérmenes o sus pzcductos auelen llegax a la pnlpa:

1.- Por los cubulos dentinar;os'debajo de las caries:

a) Coronaria b) Cervical vy c) Radicular

Los microorganismos predominantes son 108 CoOCOs, 80—

bre todo los estreptococos,

Por una comunicacién pulpar a consecuencia de:

a) Caries profunda b) Fractura c¢) Herida accidental

séptica.
3.~ Por alqin foramen (pulpitis ascendentes), que pueden

provocar:

a) De bolsas periodontales profundas gue alcanzan el
foramen principal o alguno secundario.
b) De bolsas no muy profundas pero que pueden llegar

a un nivel donde se encuentran foramenes de conduc

tos laterales o interradiculares.

c) De infecciones wvecinales, como absceso periradicu

lar crénico de un diente contiguo, sinusitis u
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e U ncia de ei:culncién colnteral. :

b) ‘Abundancia venosa, pexo sin vilvulas.

‘ ,‘:'Su‘:'e.ﬁcierro .entre paredes duxu'ij.gaxténsitples.'~

d) ‘Insuficiente sistema ‘linf‘itico.

Ct;;\ltriccio'n del condubcto en la unifm ceﬁéntodéntinnria
Reduccién gradual de volumen pulpar por aposicidén de den
tina ,secuhdaxia. y a veces tarbidn de la terciaria,

En vixtud de estos caracteres la evolucidn de los estados—-
inflaﬁ\iﬁorios p\@lpares, fatalmente destructiva es muchas veces -
rdapida., sobz;e todo en adultos y seniles y aungue puede pasar por
diversas modalidades, acaba comdnmente la muerte de la pulpa.

La inflamacién de la pulpa empieza la mayoria de las veces

en la iuperficie cameral o cerca'de ella y Be propaga ripida--
mente al resto del Srgano.
PULPITIS INCIPIENTE CAMERAL

Definicién: Es una inflamcién gque apenas principia, linita

da y superficialmente en la pulpa cameral



: ﬁftt-do ‘on la cnvldad pulpnr)‘
. Irritac iones qu(-icu .

} \v ‘Las cnuln tillcu.

Puede ser consecuencia de una herida pulpar reciente-

contaminada.

5.- De una hiparemia no‘reducida.

Anatomia Patolégica:
Macroscdpicamente se

ve a veces la pulpa inflamada al que

dar expuesta, ya sea en las fracturas coronarias o cuando se -

quita un recubrimiento dirxecto fracasado,
Microscépicamente: Se puede observar en la porcidén pulpar
préxima a la irritacidn:
l.- vasos dilatados.
2.- Infiltracién perivascular de:
a) Sueroc b) C€lulas inflamatorias.

Todo ello comprime las terminaciones nerviosss y pro

voca el dolor.

3.~ lLos dentinoblastos cercanos sufren degeneracién vacuo

lar o grasosa y hasta la destruccién.
Siendo la agresidén inicial, tiene esta pulpitis que ser --
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- Dolor: esponténeo oxacorbndo por el mayorafiujo san--

guineo a la pulpa, Ejemplo: al acostarse o bajar mu—-

cho la cabeza.

»vi)re':'::"oiéiiht‘-;f'npuiciéﬁ (no més de dos dfas). -

3.-;1ntetmitente,

Pude ser provocado con el frio, #cidos, dulce, presién S

de alimentos dentro de la cavidad cariosa y con la suc

cidn.,
5.~ De poca‘severidad.

6.— Con duracién dé minutos.

Localizado, por lo comin en la pieza dentaria afecta-

da.

Diagnéstico: Dolor espontdneo o provocado con el frio, --
dcidos, dulce, presién y succién; dolor que persiste después -
de suprimir la causa.

El perirradice, por lo comin no esta modificado.

Con el probador eléctrico puede obtenerse una respuesta -

con menos corriente que en la pleza homdloga sana, El frio
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' pe ia‘éﬁibiiiu totay ie'dii;rohéii; ':
a) Porque su aparicidn es reciepté.
”ib)lfér‘ll falts de exicervnci6n}doloros:'condelléilpz _
c) Pc;qée se alcanza su umbral de e#ciiaciéh ¢bﬁ"menos -
olectriciéad. 7 T

d) Por ausencia de dolor a la percusidn.

Evolucidn: La pulpitis incipiente cameral sigue a 1a hi-

peiémia en el proceso alterativo pulpar. Una vez esthbieci&i-

esta pulpitis, da en el principio sintomas poco alarmantes.

Su evolucidén depende del factor mecanico; es decir, si la -
pulpa estd abierta por donde puede canalizarse el exudado se-.: .
roso, pero no con la rapidez y gravedad de cuando estd cet?af E
do, porque en este caso el exudado se infiltra en el resto de

la pulpa y provoca un cuadro doloroso, intense y casi continuo,

Pronéstico: Siendo la inflamacién pulpar irreversible, el

prondstico de la pulpa cameral afectada es fatal.



»D-£1n1c16n; 1a pulpiti- total es un estado patoldqic qu

abarca toda, ¢ la mayor parte de la pulpa, generalmente como -

extensién o siguiente etapa evolutiva de una pulpitis incipien

rﬁtioiogia:

1.~ Se presenta después de un tratamiento fracasado de la

hiperemia, herida pulpar o pulpitis incipiente,

2.~ La cauga mds frecuente es la cue proviene de una ca--
ries profunda.

Las demds causas Son las mismas gue en la pulpitis in -

cipiente, con la diferencia de gue han obrads mayor tiempo

Bacterioclogia: Se hallan pocos gérrmenes en la pulpitis to-

tal y se localiza principalmente en 1z pulpa de la camara. Los

tibulos dentinarios estan casi excentos de microorganismo.

cOCOS en especial,

Los

los estreptococes, en la pulpitis c¢erradas,

mientras gue en las abiertas suele encontrarse cualguiera de -

los gérmencs de la f£lora bucal.
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1a pulpiti- total cartndl evolucionn algunns voco- con -

tal znpidez que no taxda en complicar al periodonto.

pulp;t;s total abierta, por la facilidad de cnnaliza"

‘cidn puede pasar por diferentee etapas caxacterizadas pot-,

variaciones histolégicas y clinicas del mismo procesc pato oo

1égxco.

La pulpitis total pude ser: Serosa, Purulenta, Ulcero-

sa e Hiperpldstica.

PULPITIS TOTAL SEROSA

Esta pulpitis resultado de ura rapida propagacién de la in

cipiente se caracteriza por la gran anfiltracidn de suero y de-"

células redondas inflamatorias en la mayor parte de la pulpa, -

los dentinoblastos sufren una degeneraczién rdpida, por lo comdn

vacuolar, hasta la desaparicién en algunos puntos.
La pulpitis total sercsa evolucicna hacia la forma ulcero-~

sa en las abiertas por el drenaje de las secresiones y hacia la

purulenta en las cerradas.
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‘ria atectads, sino reflejarss a los dientes vecinos - .

o'a 1as &reas de ‘aistribucién nérvibni:tcgibn'al;

,ﬁn:—lieﬁtos—r@nerahﬂe'nte el tratamiento aceptado es la =
: pulpdctonf:.

PULPITIS TOTAL PURULENTA
]

Si la pulpitis serosa no es tratada aparecen log gérmenes
que"ju'm:o'cron'sus ‘toxinas, provocan el afluj§ de leucocitos pg_.
J.imcrfonhcleares, y se entabla una lucha en la que estos tra--
tan de fagocitar a las bacterias. los productos téxicos de la-
muerte bacteriana y leucocitaria desintegran la pulpa y forman
coleccién purulenta, al principio en pequefias cavidades, que -
van funsionandose para construir un absceso pulpar (o més de -
uno)., en cuya periferia se concentran los gérmenes todavia vi-
vos. El absceso estd rodeado por una capa densa de células in-

flamatorias.

El exudado purulento ejerce presidén en la cavidad, y si no




{ntunvs babldo a quo ls pulpn dontu-i.a o-ti com:-nidn --’

‘en unn Smara’ do pa:odn i.nextcn-iblu y l6l.o se comuni.cn con -'
el r -to de lon tejidos pcriodont.nu pox: an conducto y un. fora:
men gue ademds, con la edad del diente se reducen sensiblemente

"El abBceso comprime las. fibras nerviosas amielinicas, las cua--

les transforman este tipo de estimulo {compresidn), en sensa ~-

cién dolorosa, por lo que el sintoma primordial es el doler vio
lento, pulsdtil, severo y angustioso gue se prolonga por un 1ar’
go periode, lo aumenta el calor por dilatacidén interna del exu-
dado, y lo mitiga la aplicacién de frio por la contraceidn, mi-

nima pero sensible, del volumen seropurulento intrapulpar.

Tratamiento: Abrir urgentemente la camara pulpar para ali-

viar la presidn.

PULPITIS ULCEROSA TRAUMATICA

Definicién: La pulpitis ulcerosa traumdtica es la exposi--

cién viclenta de la pulpa, accidental o intencionalmente.

Causas: Generalmente la causa do las pulpitis ulcerosas --
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biests por una delgeda capa de dentina. Todos los

.. ducen dolor y el diente, puede presentar movilidad.

_tg. Si es un diente gue no ha completado la formacién de
if;ii:%1;>biopu1§;ct0mia §arciii es el tratémiéntb’idécu,
“el caso se presenta cuando’'se sospecha ya una infeccid -
por contaminacidén, el tratamiento £inal serd una pulpec§ 

total.

" PULPITIS ULCEROSA NO.TRAUMATICA
Definicién: La pulpitis ulcerosa no traumitica, es una

ceracidn crénica de la pulpa expuesta.

Etiologia: Puede ser la continuacién de una pulpitis a
da cerrada que ha sido abierta casual o intencionalmente. O

puede seguir a una forma de pulpitis ulcerosa traumdtica no

tratada endodéncicamente a tiempo.

Sintomas: Persistencia de un dolor ligero y esporédict

bre tcdo cuando hay una cavidad cariosa, la que se impacta
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_ PULPITIS HIPERPLASTICA

hicidn: Denominada también PSlipo Pulpar, es una ins’

crénicaen 1la pulpa expuesta.

>16gia: La pulpitis hiperpléstica se éroduce genéral-
dientes jévenes. Cuando en una pulpa jéven y resistén

pa fibrobldstica de la dlcera se encuentra continuamen

g}ada,pcr un borde de pared dentinaria o por la mikma -

;icidn, se produce un hiperdesarrollo eélular. gue puedé .
salirse de la cdmara pulpar y llenar la cavidad carig

o injertdndose a veces en la wmucosa gingival o papila-

‘Bntaria.

intomas: Solamente duele a la masticacién de alimentos- .
y a la exploracién con instrumentos agudos. Presencia -

porragia provocala por la masticacidn.

MTratamiento: Pulpectomia Total.

:
i
i
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find, én ‘hr mm,‘. 1a pulpl o 1; cu-un de lou -

s ptocuoo'-cnbéncu do e-t- 6rgano con lu comiguiento pirdi-

 do estiuctura.

Etiologfa: Las causas pds frecuentes que alteran la pulpa

‘won:

Las toxicoinfecciosas, debidas a caries penetrante y pul

pitis, y siguen en frecuencia las causas fisicas y quimicas,

Patogdnia: El impedimento del intercambio sanguineo priva

a la pulpa del oxigeno y retiene los productos catabdlicos, --

refectos que acarrean la muerte de los tejidos.

Desde el punto de vista patogénico la muerte pulpar pue-
de presentarse:
1.- De una manera rapida motivada por la accién de un «--
traumatismo que corta sdbitamente el aflujo y reflujo
sanguineo. Esta necrosis generalmente aséptica.

De una manera lenta, ocasionada por todas las demds-

causas locales fisicas y guimicas, y a veces genera-

les, como las disfunciones circulatcrias, discracias

sanguineas e intoxicaciones. Estc proceso se llama -




thonl.ﬁun u \m proeuo u‘puco. i

- De. unn nanorl l‘pticl 1a g-ngtcna como tane final y--

v colecuoncil'do todll'lll’dcm‘l;alt.tlcionos‘pulp.g.-;ﬁ

4.- Mortificacidén; muerte pulpar provocada intensionalmen

te.

‘Anatom{a PatolSgica:

Existen cuatro grados anatomopatoldgicos:
l.,—~ En la necrobiosis los primeros cambiocs histoldgicos se
observan en las paredes vasculares (estencsis © paque~

flas roturas), y en la sangre {cuantitativa ¥ cualitati

vamente); siguen las modificaciones celulares de la -=

pulpa, tanto en el protoplasma como en los micleos.

Al principio hay deshidratacién del tejido necrosado-
El liquido escapa por el foramen o se introduce en los
tubulillos dentinarios y da un aspecto de momificacion

pulpar.

hparecen los gérmenes gue cuandoc son pocos dan lugar-—

a la gagrena seca.

Sintomatologia: Los sintomas difieren segin se trata de --

una cavidad pulpar cerrada o abierta:
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,;on 108 tubulillou dcntlriol han ponotrado 10| prod“'—
‘:tos de de-componicién de la homoglobxnl sanguinel. .

nz,-‘xn una cavidad ‘pulpar ahiertg_cOn’pulpit;l total. los

sintomas gue caracterizan la muerte pulpar son:

a) Ia cgsacién'dél dolor espontdneo o provecado.

ﬁ) Ei olor fétido que desprénde la gangrena hﬁ#eéa.

c) El paciente puede quejarse de mal sabor.

Diagndstico: Se puede diagndsticar de la siguiente forma:
1.- De una manera sorpresiva

2.~ Confirmativa

3.- Diferencialmente

1.~ Diagnéstico de Sorpresa: En ciertas ocaciones una pie

za dentaria aparentemente sana O con una caries u obturacién -

superficiales, resulta negativa a la prueva de vitalidad pul--
.
par.

2.- Diagndstico de Confirmacién: Se confirma una muerte --
pulpar utilizando los siquientes medios:
a) Anamnesis f{caries, obturacidn, trauma, etc.)

b) Inspeccién: alteracidn del color normal de la corona -
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a)

e)

'f)

g)

b crous hanta cuoo:u ¥ adn 1icumda en lé gangx.m

El clo:. poco £étido en la gnng:ena seca, puedo sex
lntensamente piitrido en 1a humadad

Percusién: Puede oirse un sonido mate diferente del que
Aan 165 diéﬁfé#lvecinos'sandé {Bi'hay,dolor indicafé”-
complicacién paraendodéncica),

La prueka de vitalidad pulpar es negativa en la necxo-
sis y gangrena, pero puede ser algo positiva en la ne~
crobiosis.

El fresado y la penetracién en la pulpa son indoloros
8i la muerte de la pulpa e¢s total.

En la parcial puede haber seﬁsibilidad Yy hasta hemorra

gia en otro lado de la pulpa cameral o en la profundi-

dad de la pulpa radicular.
confirmacidén rentgenogrdfica: En caso de caries pene--

trante, oburacidén profunda y alteracién paraendodénci-

ca en las ya complicadas.

3.~ Diagnéstico Diferencial:

a)

La necrcbiosis, muerte lenta e incompleta de la pulpa,
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de 1a consistencia fibross de Is pulpa’y
_de fertides. S v
- c) x.a 'Qangrchi pulpar‘ seca.se dife_':en}cia'pot el akpéctc’w-,

caseificado seco por ser muy poco fétida y estar en -~

~_una cavidad pulpar abierta y el color obscuro de su con

tenido.

4, - cuamio los microorganisnc figuran en gran ndmero ori-
gi.nan la gangrena himsda. Esta forma es la mds frecuen
te terminacidn de la pulpitis total.

- Bn-la muerte de una pulpa abierts, especialmente en —-

los jdvenes, se encuentra a veces en una misma pulpa -

los cuatro grados descritos.
1.- En la primera porcidn: gangrena himeda.
2.- Gangrena seca.
3.~ Necrosgis.
4, - Necrobiosis; es decir, restos de una pulpa inflama

da en el dpice.

Bacteriologia de la Gangrena Pulpar: Los gérmenes que se-

encuentran en la gangrena pulpar comprende: aercbios, anferobios
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accién :ggocit'uh de esta cavidad.

!volucién Pltolégicl: La eévolucién va:;a segin la pﬂlpa--'

’enté cerrada o abie:ta al extetior.

1.- En la forma cerrada la necrobiosxs. generalmente evo-

luciona hacia l1a necrosis; estd hacia la gagrena seca

v Einalmente a la himeda. Las tres modnlidades perma-

~~necen inofensivas durante muchos afios, pueden llegar

-a provocar una reaccién defensiva en 21 periodonto--

-con cierre completo del foramen.

2.~ Bn la forma abiexta por el aflujc masive de gérmenes-

ée la flora bucal lz pulpa puede, llevar r‘pzdamanta—
a la gangrena himeda y hasta caugar tempranag cowpii-
caciones en el paraendodonto por medic de sus gérmeries

productos téxicos y gases.

Prondstico: Favorable si se instituye on tratamiento co--

rrecto.

Tratamiento: El tratamiento de la muerte pulpar es pareci

do al de la pulpectomia total con algunas variaciones segin:

a) lLas tres fases de conductoterapgia (vaciamiento. prepa-

racién y obturacidn)
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um pnuctpunuu -n ia ngtdn aptcn.

538 princivllu pudon u:. mnt.u !Iueon oclu-

. lxén trnumitxca: gquimicas. ~ -ublcaneill irritnnton que’ 11.9In~

ll pctiipicc ‘8 través:del forl-an. hiolégicns.- micxoorganiu»-
mos 'y toxinas. : : ORG

La enfermedad pulpar cuando no es atendida a tiémpo on -~
forma adecuada. se extiende a 10 largo del cénducto Y llega §~"
los tejidos periapicales a traQés del foramen enfezmindolos -
también. Este procesc puede ser en forma violenta: proceso agu

do; © en forma lenta y generalmente asintoméitica; proceso cré-
nico.

PERIODONTITIS AGUDA Y SUBAGUDA

Es una inflamacién del tejido periapical causada por cual
gquier irritante fisico, quimico o biolégico, en la que 86lo el
periodontoc estd afectado {ademds de la pulpa) por lo que no es

diagnosticable radiogrdficamente.

La inflamacidn se caracteriza por ser aguda pero no supu~

rativa,
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as usticl- proyectadal a t:avés del foramen durnnte 1a madi

"caci6n de 1os conductos ete.

‘Sintomas:

‘1.~ Sensacidn de alargamiento dentario.

. Ddlof que al principio es ligers, localizade y provo-

cado por la masticacidn y percusidn, puede volverse;s '

intenso., irradiade, esponténeo v constante,

3.~ Doloxr al ocluir con el antagonista.

Histoldui ente se inician proceses de reabsorcidn.

Radiograficamente el pericdonto aparece como una li--

nea nermal o ligeramente engrosada.

Tratamiento: Eliminar la causa gue la provoca para gue el

periodonto ge recupere reduciendo la inflamacidn y reponiendo-

las fibras gue fueron destruidas.

ABSCESO ALVEOLAR AGUDQ

Es una inflamacidn aguda y supurada de los tejidos peria-
picales con acumulacidén de exudado purulento. El pus acumulado
busca un lugar de salida y gencralmente perfora la tabla dsea
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almeste de tipo biolégicos ea decir microbianc. --
-Cuando - li" b.ét’fo:tu. debido a su pitqgonict’dji y alta vimhn
cia, uoqanll &ice, el problems se complica por. lg‘ptcunéla"
dektdxina. y productos de desecho de los tejidos destruidoi -

Q“.fbtllnun .acumulo de pus,

o En la rndiografia puede apreciarse una zona ridiolﬁcida;—
puidi tener mayor o menor tamafio y en algqunas ocasiones sola -

mente se ve una interrupcién de la limina dura en el ipice de-

1la raiz.

Sintomas: El paciente presenta un dolor severc y constan-
te, puede terner fiebre, malestar general y escalofrics. La -~
pieza duele a la percusién y estd extruida y mévil, la pus ---
acumulada busca salida por la parte mis delgada de las tablas-
6seas y el abaceso se presenta debajo de la mucosa de la pieza

dental enferma. Da respuesta dolorosa al calor pero no al frio.

Tratamiento: Se abre el diente para establecer un desague.
La abertura de la camara pulpar se ha de hacer en el punto acos
tumbrado de la corona y se ha de dejar abierta hasta que cedan-

todos los sintomas agudos. El paciente presenta sintomas genera




una 1nnms6n del porlodonto cunctozind- pox 1- -

un. o-uith créni.cn. con trmtonwién del perio .

donto Y :mpluo del ‘huc-o alveolar por tejido de gtmuhcién. '

"’lti“o_ioqilz Las afecciones crénicas periapicales tienen la ..
‘niqga qtiologig‘que las agudas y pueden ser por lo tanto de -
o?i‘gom. infeccioso, traumdtico omedicamentoso.

En muﬁhas ocasiones, las afecciones crénicas periapicales
son la prolongacidn de una periodontitis aguda o subaguda o de
un ‘absceso alveolar agudo. Sin emb;rgo pueden presentarse tam~ .
b;én en forma insidiosa, sin ninguna manifestacién clfnica apa

rente y como consecuencia de una accién infecciosa, trawmdtica

o medicamentosa prolongada y poco intensa controlada por una -

defensa bien organizada de ﬁejido conectivo periapical
Radiogréficamente se observa ligero ensanchamiento del eg
- pacio periodontal al nivel del foramen afectado o de una por--
cién mayor.
HistolSgicamente, el periodonto estd inflamado y en algu
nos lugares rcemplazado por tejido de granulacidm. El tejido-

de granulacién constituye la caracteristica sobresaliente de-




‘ont:oa en contncto con lu blctoriu y sus tounu. ‘

Al fiml del pcziodo lnflamatorio agudo, - los 1eucocitos_-

*'pounorfcnuclouoﬂ ,:, que conlti.tuiln 1 pr:l.-orl unoa e dcfn
sa del oxganismo contra la infeccién, degeneran y dessparecen-
en su nayoiia. y son reemplazadas por los linfocitos, que px.:e—
déminan .n'el tejido de granulacién. Aparecen también, los ma-
cr6£agos y células gigantes, que tienen igualmente £unc16n fa-
'goca.tuxn por 10 cual colaborxan en la eliminacién de el.ementoa
de difxcil reabsorcidn. Se desarrolla conjuntamente el tejido
joven f£ibrilar, esencialmente repgradora Y que constituyé la~-

trama del tejido de granulacién y remplaza el tejido perdido.

Sintomas: El paciente ignora muchas veces el proceso pato-
18gico., sobre todo cuando sus dimensiones son reducidas, aélo -
cuando las formas rarefacientes llegan a cierto volumen puede -

el paciente reportar: sensacién de presién, ligera movilidad den

taria alguna molestia al masticar.
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18 lesida crénice perispical evoluciona controlada por
i .,g,”.',iei_l ujldoquo 1a rodes. n‘e.',ue*‘a. 'quﬁumua

lado y ttocunt-nn onciponlldo por. tcjtdo tihmo. --.

'.;mtigny. ‘ol gtumlnn apiccl tfpico. que. puod. p-mnnocor a!l’

sin provocar sintomatologia clinica y sin variar mayormente su-
uﬁoexo : qﬁtgcu’hiuntc oscila entrs los "3y ‘10 mex.
u :on- mis vecina al foramen apxcn es generalmente la -

quc pzuonta mayor intiltracidn, es acentuada y ha comenzado -

la reabsorcién Gsea, la lesidn periapical se hace visible radip

grificax’nente a pesar de la vitalidad residual de la pulpa.

Histopatogénia del granuloma: El granuloma apical es esen
cialmente un tejido de defensa, el cual al aumentar de tamafio-
produce reabsorcién o sea ocupa el espacic que el hueso deja -
al reabsorverse. En un buen porcentaje de los granulomas se en
éuentzln proliferaciones epiteliales extendidas en su masa gue, ’

en determinados casos, evolucionan hacia la formacién quistica.

Sintomas: El granuloma apical, generalmente es asintométi
co, aunque podemos encontrar ligeras molestias a la percusidn.

No hay vitalidad en la pieza.

Radiogréficamente vamos aobservar una zona raioldcida bien
circunscrita de tamafio variables o bien podemos observar peque-~
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l- una ‘cavidad tnpisula poz un opitelio qun conticno g-no

y;tllnonto un 1Iqu1do vllco-o con cri.t.lel dc cololt.:inn.

Etiologia: La formac1on del epitelio del quiste se origi-
‘fin‘“ g.nclulmente de lo- restos de Haluslez remancntel de 1a vai

bna epitelxal de Hertwig.

Por otra parte, un quiste apical, siempre eatd asociado--

a la presencia de un diente no vital.

Sintomas: Generalmente el quiste es asintomdtico. Puede~-
‘haber movilidad en los dientes afectados. Puede cbservarse asi
metria facial. Radiogrdficamente presenta un contorno definido

limitado por una linea radioldcida que corresponde a hueso es-
“clerético. No obstante se sostiene que, es muy dificil diferen

‘eciar radiogrdficamente, un pequefic quiste de un granuloma y de

un absceso.

Tratamiento: El tratamiento del quiste generalmente es --

gquirirgico (apicectomia)

ABSCESO APICAL CRONICO
Es una lesidn periapical que desagua a través de¢ una £ig-
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{ltuln puodc estar en su 1ugax de dclcaan alcj-dl dc

'diontc .nf.rmo. Algunll veces: el delurrollo del ablcelo ha sido

un proceso lento y asintomdtico, y la aparicién de una f{stula-

;.'tcl‘éfihﬁt'ligno Que nota el,plciontb de que  padece una infic
cxén.k ;
En la radzografia casi siempre se ve una zona radiolucida'
bien definida. El dignte puede ser o no sensible a la percu-- :
éién; no ﬁay respuesta al calor ni al frio. El diente no res--

~ponde ‘a la estimulacién elécgrica.

Tratamiento: No estd indicado ningdn tratamiento de urgen-
cia, ya que una fistula constituye el drenado constante dd exu-
”dado purulento, por lo que no-hay dolor. El tratamiento indica-"’

do es la‘eliminacién de la pulpa enferma y ia obturacién del --

conducto. (Pulpectomia).

OSTEOCESCLEROSIS

Son lesiones apicales que aparecen como areas rediopacas de
mayor calcificacidén alrededor del 4pice de los diente. Se¢ le de-~

nomina también osteitis condensante, enostosis, hueso esclerdti-

co.
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Lcal y al duapntecor e-te. ol hu. o"11¢n6 01 o ncio
ocupado antes por el tejido granular; pero quedd una linea de-

- ma o;;gqugsgcién'dgm;rcandq el limite antiguo de la lesidn re.

'kbﬁféda.

sintomas: Generalmente son asintomaticos gque presentan es-

ta lesidn y su presencia se descubre durante el exdmen radiogrd

fico.

Tratamiento: La osteocesclerosis no requiere de ningdn tra

tamiento radical; solamente la observacidn periédica del caso-

sobre todo, si la endodoncia ya fue realizada.

REABSORCION CEMENTO DENTINARIA EXTERNA

Es una reabsorcidén que el periodonto hace del cemonto y de

la dentina como medio de defensa ante la presencia de divarsos-

estimulos,

Etiologia: Las causas mds frecuentes son: traumatismos no




lon a. .c\ntdo a  1a lesién unbucxa. th.

b.t 1or a 1- pozc\uidn. rupuutu positivu pot pouunncu
fjg-_»n‘unuw pulpar al frio. electricidad. Si hey infeccién-

los sintomas serdn similares a un absceso periodontal

'tilﬁiiiento: Es muy di(féilrcl tratamiento ikitOldt;nyléin
.casos ' de -reabsorcién dentinaria‘ externa pues casi siempre se-
'd§-c§bren muy avanzada 1a lesién. Cuando el caso 1o permita, se
aconseja hidcer el tratamiento de conductos, hacer un colgajo y

preparar una cavidad y obturarla con amalgama excenta de. zinc.

RIPERCEMENTOSIS

Caracterizada por una hiperplasia o formacidn exagerada —-

del cemento laminar o secundario que se deposita sobre el prima

rio debido a la estimulacién e hiperactividad lentas deilon ce~

mento., blastos.

Btiologia: La causa principal es consecuencia de un proce-

80 inflamatorio crénico apical; sobrecergas oclusales, irritan-
tes quimicos y biolSgicos. Se ha observado que er las necropul-
pectomias parciales, se presenta con mucha frecuencia esta le--

sién.
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‘nnuu- e:cuc-). ucm m _u-uu 4.1 oquubtto a8 «z-m

.,'l‘nt-ionto: 8i .1 diont. es vim no se hm ninqnn trn

t-ionto cndodontzco.




ml'ouo o8 mcuuto tener couocxu-nto de 1o¢ liqnoc y -in g

q'u pmonenn l.u divonu ‘enfermedades que utocnn al
éxgano pulpar y tejido periapical. La enfermedad pulpar cuan-

,do no. o- ntondidu a ticnpo 6 en forma adocuada se extiends a.

lo largo del conducto y llega a los tegidos periapicalesz, a -b
través del foramen enferméndolos también.

La palpacién y el exidmen visual de las estructuras ora--
les y £aciales como auxiliares diagndsticos no deben deacuidér'
se. las fracturas dentarias, las lesiones de caries profundas, :
las restauraciones nuevas, las facetas que indican una oclusiaﬁ{
defectuosa, las tumoraciones del tejido blando, las deformacio-
nes 6seas o las fistulas pueden proporcionar la clave mis impdx
tanfe que oriente hacia un diagnéstico preciso.

Se plantearid repetidamente problemas diagndsticos dificiio
y confusos, pero si se recoge la suficiente informacién subje--
tiva y objetiva se podra diferenciar la mayor parte de afeccior
pulpares y periapicales. Una vez logradc lo anterior el Cirujar

Dentista podra instituir el tratamiento endoddéncico adecuado pi

conseguir que el diente recupere la salud .
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