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INTRODUCCION

La endodoncia es la parte de la odontologia relacionada
con la prevencién, el diagnbdstico, el tratamiento de las enferme-
dades y la secuela de la enfermeded pulpar, que es la afeccidn
periapical.

Su estudio abarca ciencias afines, incluyendo la biologia
de la pulpa normal, la etiologia, el diagndstico y el tratamiento
de la patologia pulpar.

E1 propoésito de la endodoncia es conservar en la dentadura
natural la mayor cantidad de tejidos vivos, libres de inflamacidn
e infeccidn.

La patologia pulpar y su etiologia son complejas, por 1lo
tanto, es preciso poseer conrocimientos extensos de sus manifesta-
ciones y de su evolucién para poder llevar a cabo un buen diagnds
tico.

El uso de prucbas de diagnéstico apropiados es importante,
ya que los resultados de cada prueba nos dan nociones certeras

que conducen a un diagnéstico correcto.

La finalidad del presente trabajo es proporcionar conocimien
tos generales sobre la pulpa dental, la importancia de la preven-
cibén de sus enfermedades y de esta manera contribuir al éxito
del tratamiento pulpar,
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CAPITULO T

LA PULPA DENTAL

A) .EMBRIOLOGIA DE LA PULPA DENTAL.

La cavidad bucal se forma a partir de 1a tercera semana
de edad del embridén humano. El estomodeo o ls fosa bucal prima-
ria forma 1la cavidad bucal al irse profundizando 1lentamente
parsa encontrar el fondo de saco del intestino anterior. Poste-
riormente, se cstablece la comunica;ién entre estas dos partes

por medio del rompimiento de la membrana bucofaringea que 1los

separaba.

El revestimiento del estomodeo cs5 de origen ectodérmico,
Por lo tanto, el revestimiento de la cavidad bucal, el esmalte
de los dientes y las gladndulas salivales son de origen ectodérmi-

co.

Después de la rotura de 1la membrana bucofaringea, se comien-
zan a desarrollar los dientes, en la sexta semana de vida intrau-
terina, a partir de 1a aparicién de una yema dentaria que se
forma profundamente bajo la superficie, en la zona de la boca

primitiva que se transformard en los maxilares.

La yema dentaria, misma que inicia el desarrolle de gérmen
dentario, estd compuesta por los siguientes eclementos embriona~

rios:
El brgano dentario, el cual es derivado del ectudermo bucal,
produce el esmalte.
La papila dentaria, que se deriva del mesénquime ¥ origina

la pulps y la dentina.
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El saco dentario, derivado también del mesénquima y forma

el cemento y el ligamento periodontal.

El estomodeo se va desarrollando y da origen 8 los arcos
dentarios y al epitelio bucal que origina la l4mina dentaria,

por ciertas células que comienzan a proliferar més répido.

En la 1dmina dentaria aparecen los primordios dentales,
cada uno de los cuales representa uno de los diéz dientes deci-
duos en el maxilar superior e inferior. Las células ectodérmicas
de 1la lamina se van profundizande sobre ésta, hasta comenzar

a formarse el diente.

El proceso de desarrollo de los dientes se divide en varias
etapas.

1. Etapa de Yemas.

En esta etapa, las células del epitelio bducal comienzan
a proliferar rapidamente y se origina un engrosamiento epitelial
en la regibén del futuro arco dentaric que se extiende a 1o largo
de todo el borde de los maxilares, Esto es la ldmina dentaria.

Aqui aparccen los primordios dentales, & yemas dentarias,
los cusles son los esbozos de los Organos dentarios. De esta
manera, se inicia el desarrollo de 1los gérmenes dentarios.
La lamina dentaria todavia es poco profunda y las yemas se encuen

tran muy cerca del epitelio bucal.
2. Etapa de Casquete.

Las fuerzas de crecimiento transforman el primordio dental
en un cuerpo con aspecto de casquete. La yema dentaria & primor-
dio dental continbda proliferando y ocurre una invaginacién poco

profunda en 1la 1l4amina dentaria. Se comienzan a desarrollar
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las células del drgano dentaric, el epitelio dentarie interno
y externo que posteriormente dan formacién al esmalte.

La papila dentaria, en esta etapa, comienza a desarrollarse
gracias al epitelio del érgano dentaric, que en un principie
rodeaba al mesénquima o a 1a papila dentaria. Este epitelio
se condensa y permite que las células de la papila dentaria
crezcan y sc reproduzcan. A medida que el gérmen dentario progte
sa en su evolucién, el cpitelio adamantino interno va determinan-
do la préxima conformacidén de la corona dentaria v va establecien

do los limites de la futura cdmara pdlpar.

También se va desarrollando gradualmente una capa densa
de mesénquima que es el saco dentario. Posterjormente, el casque
te se agranda y se transforma en una estructura con forma de

" campana.

3, Etapa de Campana.

La etapa de campana es aquella en la cual el drgano dentario
contintia creciendo hasta formar una campana y se va profundizando

més en su epitelio.

La papila dentaria es invaginada por el drgano dentario
y las células de la papila crecen y se van diferenciando hacia
odontoblastos, En un principio, la papile dentaria estaba consti
tuida por células sin diferenciacidén clara, y gran cantidad
de vasos y terminaciones nerviosas. Posteriormente va evolucio-
nando hasta contener células estrelladas con prolongaciones
protoplasmdticas, que se¢ anastomesan para formar un reticuleo

y un tejido embrionario, que serid la substancia fundamental.
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En esta etapa, los odonﬁéblastoé de i# papiinrdenta}ia'coﬁieﬂ
zan a8 formar dentina y Qa aumgnﬁandﬁ,ia déﬁtinificacién periférica
©de 1a pulpa. El . saco ﬂeﬁtafio:esté dispuesto de fibras que al
ir desarrolléndese 1la raii, las fibras se diferencian hacia fibras
parodontales. .

Hacia 1a etapa avanzada de campana, el epitelic dentario
interno, tejido formador del esmalte, y los odontoblastos delinean

la futura unién dentincesméltica.

El érgano dental epitelial desempefia un papel importante
en el desarrollo de la reiz, ya gque forma la vaina epitelial
de Hertwig, que modela la forma de las ralces e inicia la forma-
cién de la dentinn. Antes de comenzar la formacién radicular,
la vaina epitelial de Hertwig forma el diafragma epitelial, que

es la unién cemento esmaltica.

Con 1la proliferacién de células del diafragma epitelial,
se produce la formacién de la reiz y 8 su vez proliferan las
células del tejido conjuntivo de la pulpa. Postecriormente, las
células del tejido cenjuntive se ponen en contacto con la superfi-
cie de la dentina y se diferencian hacia cementoblastos, 1los

cuales depositan una capa de cemento sobre la dentina radicular,

B) HISTOLOGIA DE LA PULPA DENTAL.

La pulpa dental es un tejido conjuntivo laxo, vascularizado,
de origen mesenquimatoso, contenido dentro de la cavidad pulpar.
Estd formada por una substancia fundamental de consistencia gelati
nosa, ‘por fibras colfigenas, elementos celulares, vasos sangulneos,

linfiticos y nervios.



La substancia intercelular estd formada por carbohidratos,
pyoteina y agua. Consiste en finas fibras coligenas, reticulares
arginéfilas y fibras de Korff, que forman una red bastante fina
que se mantiene wunida gracias a wuna substancia gelatinosa.
Esta substancia sirve como intermediario transportando células

como los fagocitos.

Las células pulpares se encuentran distribuidas en la subs-
tancia intercelular. La mayoria de las células pulpares son
fibroblastos, Estas célulag son fusiformes o estrelladas y
se encuentran en la substancia celular e intervienen en la forma-

cién de fibras colagenas.

También se encuentran en la pulpa dentaria como elemento
celular, los odontoblastos, de forma de empalizada alrededor
de toda la camara pulpar (techo pulpar y paredes de conductos
radiculares) y cerca de la predentina, o dispuestos en la perife-
ria de la pulpa. Los odoentoblastos son células cilindricas
ovoides en forma de columna, situadas al ladoe de 1a dentina
e intervienen en la formacién y nutricidén de ésta, A sus extre-
mos estan formados por prolongaciones de su mismo citoplasma
(fibras de Tomes) que penetran en la deatina y los tdbulos denti-

narios,

También se pueden encontrar en la pulpa, come elementos

celulares:

Las fibras de Korff que se alojan en la substancia intercelu

lar entre los odontoblastos. Son células estrelladas o fusifor-



mes - que producen fibrina,..ayudando a fijar las sales minerales

'y a la'formacién de la matriz dentinaria.

En:la porcidn periférica de la pulpa, al lado de los odonto-
blastos, se puede encontrar la zona de Weil & capa subodontoblés-
tica. Esta capa est# constituida dnicamente por {ibras nerviosas

y sélo-la forman los dientes maduros,

Las células de defensa, son células pertenecientes al siste-
ma reticulo endotelial, asocindas a vasos sanguineos v capilares.
Son importantes por su accidén defensiva cuando se produce una
reaccién inflamatoria. En 1la pulpa sana, esas células estdn
en estado inactivo. Algunos ejemplos de éstas son:

Las células mesemquimAticas indiferenciadas que son células
de nicleo oval, alargadas y con cuerpo citoplasmatico largo
y apenas visible, las cuales rodean las paredes vasculares.
Pueden llegar a transfurmarse en células fagocitarias como son
los macrdfagos o células plasmadticas. Gracias a las prolifera-
cibén de estas células, hay reemplazo de odontoblastos, va que,

se diferencian de las células que producen dentina reparadora.

Los histioeiteos son células alargadas v ramificadas, con
niicleo oval y citoplasma irregular; localizados a lo largo de
los capilares. DNurante el proceso inflamatorio, adquieren forma
redondeada y se transforman en macréfagos. A su vez, los macrofa
gos por medic de la fagocitosis eliminan bacterias, cuerpos
extrafios y necrosados, y asi preparan el terreno para la repara-
cibn.

Las células linfoideas errantes {linfocitos) son una buena
fuente de anticuerpos v sicempre migran hacia la zona de la lesidne

tienen citoplasma escaso y prolongaciones finas. Probablemente
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provengan dei torrente sanguineo,
Los poliﬁlastos o qélplas migrantes, san células polinuclea~-
res, - -Su func16q es” también "la de fagocitar al microorganismo

en procesos inflamatorios.

Otros elementos que conforman la pulpa dentaria son: los

vasos sanguineos, los linfAdticos y los nervios.

El tejido pulpar presenta dos conformaciones distintas
en relacién a los vasos sanguincos; una en la porcién radicular
y otra en la porcidén coronaria. La ﬂﬁrcién radicular estd consti
tuida por un paquete vasculeonervioso (arteria, vena, linfatica
y nervio), que penetran por el foramen apical. Los vasos sangui-
neos de esta porcidn estdn formados en su mayoria, por escasas
fibras musculares y un sélo endotelio, lo cual, explica su debili

dad ante los procesos patolégicos.

En su porclén coronaria, los vasos capilares y venosos
se dividen y constituyen una red capilar con una sola capa de

endotelio.

Algunos vasos tienen capa muscular y otros tienmen paredes

compuestas por células cndoteliales, dGnicamente.

La pulpa es un Organo muy vascularizado v todos los vasos
qQue pasan por el agujero apical ge distribuyen por la pulpa.

Las arterias, cuya capa es muscular, se introducen en la
camara pulpar desde la raiz vy empiczan a ramificarse. Algunas
se dirigen hacia el margen de la pulpa, donde forman una red
capilar por debajo de 1a caps odontoblistica. Otras, forman

redes capilares en el centro de la pulpa.
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La; venas recdgen la sangre de la red capilar y la regresan
a trayés'dgl agujero'apical.
,Las"arteriés son rectas y dec paredes gruesas, mientras

que-las venas son de paredes delgadas, pero son mas anchas.

Las vénulas drenan los plexos capilares subodentoblasticos
del centro de la pulpa y desembocan en vénulas més grandes que

llevan la sangre a la cdmara pulpar por el conducto radicular,

Los vasos linfdticos no se distinguen microscépicamente
de los vasos sanguineos, porque los capilares y vénulas de la
pulpa, no son tipicos morfolégicamente. Algunas investipaciones
sugieren la presencia de conductos linfaticos pulpares, alrededor
de tdbulos dentinarios, en zonas subodontoblisticas en centros
de la pulpa, en conductos radiculares, y en agujeros apicales.
Se han encontrado vasos linfdticos y vainas linfdticas alrededor

de los vasos sanguineos.

Los nervios penetran a través del foramen apical {ramas
del V par crancal o trigémino) por uns o mas ramas y se distribu-

yen en toda la pulpa dentaria.

En 1a pulpa se encuentran nervios mielinizados y no mielini-
zados. Los nervios siempre se dirigen a la periferia de 1la
pulpa, desde el centro y forman un reticulo de fibras. A medidsa
que los nervios se¢ aproximan & la periferia (odontoblastes),
se desprende su vaina de mielina, convirtiéndose en una serie
de ramificaciones que producen una red densa de fibras llamada
plexe de¢ Raschkow (nervios no mielinizados). Esta fibras estimu
lan al misculo de los vasos sanguineos, para que se contraigan
y de estec modo, controlan el tamafo vascular; y asi las vasos

sanguineos contraidos con un lumen mis pequeio, reducen el flujo



1)
sanguineo y a su vez, las 4£ibrns regulan la contraccién y dilata=-
cibn de los vasos.

Habrd dolor graclias a cualquier estimulo que llegue a 1la
pulpa.

La pulpa no distingue qué tipo de estimulo es; si es frio,
calor, presidn, irritacidn, toque, etc. El resultado siempre
gerd dolor. Esto se debe 2 que en la pulpa hay un tipo de termi~

naciones nerviosas que captan Anicamente el dolor.

C) ANATOMIA DE LA PULPA DENTAL.

La pulpa estd dividida en, la pulpa coronaria vy los canales
radiculares que varian en forma y tamafio; ocupa la cavidad pulpar
y forma continuidad con los tejides periapicales por medio del
agujero apical. Las prolongaciones de la cémara pulpar estédn
dirigidas hacia las cuspides del diente y sc llaman cuernos
pulpares. El contorne de 1la camara pulpar y la morfologia de
los cuernos pulpares, pueden modificarse segin la edad y por
procesos de abrasién, caries u obturaciones. Un estimulo especi-
fico como la caries, propiciard la formacién de dentina reparati-
va en el techo o pared de la cémara pulpar. lLa pared pulpar
oclusal recibe el nombre de techo pulpar y la pared pulpar cervi-
cal, el de piso pulpar. A medida que se produce dentina secunda-
ria, la camara presenta una reduccidén progresiva de tamaio en

sus superficies.

La pulpa se conecta con el tejido periapical, a través
de el agujero o foramen apical en cada raiz. la formacién del
dpice, se lleva a cabo por lu menos tres anos después de 1la
erupcién del diente. Durante el desarrolio de la raiz, el fora-

men se estrecha por alargamiento de la raiz y por aposicidn
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de la dentina y del cemento, constituyéndose el &pice principal-
mente por dentina. Posteriormente se cubre de cemento.

La forma y la ubicacién del foramen apical cambian en fun-
cidén de los estimulos que recibe el diente, como es la presién
oclusal. Es raro encontrar una apertura recta y regular.

Los canales radiculares de los dientes presentan up nimero
variable de conductos. La forma del conducto coincide en gran
medida con la forma de la raflz, No siempre son rectos, sino
que se pueden encontrar incurvados y pueden poseer conductos
accesorios, originados por un defecto en la vaina epitelial
radicular de Hertwig, durante el desarrollc del diente. General-
mente los dientes se conforman de la siguiente manera:

Dientes anteriores superiores e inferiores, que por lo
general presentan un solo conducto;

Primerogpremolares superiores, con dos conductes, uno vesti-
bular y otro palatino;

Segundos premolares superiores, que se caracterizan por
presentar un solo conducto;

Molares superiores, que generalmente presentan tres conduc-
tos, uno palatino y dos vestibulares. Varian hasta cuatro conduc
tos;

Molares inferiores que constan de tres conductos, un mesio~
vestibular, un mesiolingual y un distal; y finalmente,

Premolares inferiores, los cuales, por lo general presentan

un conducto.

D) TFISIOLOGIA DE LA PULPA.

La pulpa tiene cuatro funciones:

1) Formacién de dentina.
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2)  Nutricién de dentina. ¥ esmalte. .
3) Funcidn sensitiva.

4) Funcién defensiva o'de i:'rort‘:ec‘éién.

1) Formacién de dentina.-

Es la principal funcién de la pulpa. Comienza cuando se
forma una capa "de células cilindricas en 1la papila dentaria
~préxima a las células del epitelio dentario interno (esmalte).
Estos son los odontoblastos que posteriormente a su formacién,
comienzan a secretar uns matriz colagena, misma que se conoce
como predentina y es el comicnzo de la formacidén de tejidos
duros del diente.

La dentina es un producto de la pulpa y é&sta, por medio
de las prolongaciones odontoblésticas, es una parte integral
de la dentina. Posteriormente 1la dentina secundaria hace su
aparicion simultédneamente a la erupcidn del diente por un proceso
de oclusidén y masticacién (sicmpre y cuando los odontoblastos

permanezcan intactos).

Esta dentina corresponde al funcionamiente normal de la
pulpe y se deposita sobre 1la dentina primaria, teniendo como
finalidad el defender mejor a la pulpa.

Cuando las irritaciones que reciba la pulpa sean algo mas
intensas o agresivas, se formard la dentina terciaria, protectora
"o reparadora. Algunos de los factores que pueden generar la
produccién de esta dentina son: Abrasitn, ecrosién, caries,
exposicibén dentaria, fractura y preparacidn de cavidades o mufio-
nes, o algunos medicamentos y materiales de obturacién. Esta

dentina se localiza exclusivamente en la zona de irritacidn.
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2) Nutricién de dentina y esmalte.

Otro papel importante que juega la pulpa es proporcionar
nutrientes @ sus componentes organicos. Ocurre también un inter-
cambio de liquidos por medio de los tabulos dentinarios y las
prolongaciones odontoblasticas, que se inicia en la unién amelo-~
dentinaria y cementodentinaria. La nutricién de la dentina,
es un funcidén de las células odontoblésticas. Se establece
a través de los t(bulos de la dentina que han creade los odonto-

blastos para contener sus prolongaciones,

3) Funcidn sensitiva.

Esta funcibén censiste en responder con dolor a las lesiones
por medio de nervios, vases y dentins., Cualquier clase de estimu
lo o sensacién, ya sea frio, caloer, presién, irritacién, toque,
etc., ejercido sobre la pulpa, serd captado por ésta como una
reaccién dolorosa. Esto se debe a que en la pulpa existe un
tipo de terminaciones nervicsas que captan {nicamente el dolor.

El dolor indirecto es percibido por medio de la dentina.
Se considera que existen fibrillas en los tdbulos dentinarios,
que se conectan hacia la pulpa por medio de los odontoblastos

y que transmiten la sensacibébn de dolor a la pulpa.

4) Funcidon defensiva o de proteccidn.

La pulpa, como tejido conective, responde a los traumatismos
con ta inflamaciébn, lo cual constituye un mecanismo de defensa,
Por otra parte, los irritantes de cualquier origen producen
una respuesta quimiotdctica. La inflamacion tiene como finalidad
remover o destruir el factor irritante y reparar el dafio causado

a los tejidos. Intervienen en la funcién defensiva, algunas



14

Vcélulas come los mononucieares (monocitos v macréfagos), leucoci-
tos polimorfonucleares, linfocitos y plasma sanguineo.

Los polimorfonucleares fagocitan a los microorganismos vivos
y muertos, y aparccen tanto en los periodos iniciales como en los
agudos de la inflamacién,

Los mononucleares fagocitan @ grandes bacterias y a células-
muertas haciendo su aparicién en las fases mas tardias de la in -
flamacién.

Los linfocitos, junto con los plasmocitos, aparecen de mane-
ra tardia en la inflamacibn. Estas células estan relacionadas -
con la formacién de anticuerpos.

Al haber inflamacién, el plasma sanguineo atraviesa las pare
des vasculares, penetrando en los espacios tisulares. El plasma
contiene substancias antibacterianas que permiten la fagocitosis-~
aglutinando a los microorganismos e inactivandolos, Tambien con-
tiene antitoxinas quec neuwtralizan los productos téxicos y a su vez

produce {ibrina para evitar la diseminaciédn de microorganismos.
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CAPITULO 11
HTSTORTA CLINICA

Ls historia clinice es una recepilacién de datos subjetivos
y objetives del paciente, anotados en términos médicoes con un
ordenamiento 1égico lo cual nos permite conocer el estade de
salud general del paciente y bésicamente los signos y sintomas

de la afeccidbn que presenta el paciente.

La historia clinica conduce a la obtencidn de un diagnéstico
exacto y por lo tanto una terapéutica correcta. El diagnbstico
toma en consideracién la historis clinica subjetiva obtenida
del paciente y el exdmen clinico objetivo efectuado por el dentis-
ta.

La historia clinice endodéntica estudia por lo tanto, los
signos y sintomas que tengan relacidn con cualquier tipo de lesidn
pulpar.

Los datos de la historis clinica se obtienen por medio del

interrogatorio ¢ anamnesis y de diversos métodos de exploracidn.

A. Interrogatorio o Anamnesis.

Es el didlogo que se establece entre el dentista y el pacien-
te describiendo el padecimiento de éste.

Es el primer paso del diagnéstico, que incluye todos 1los
datos generales del paciente, de sus afecciones actuales y pasa-
das y el motive principal de 1la consulta. El interrogatorio

se divide en:



. :V : . : : 16
- 1.;Fi;ﬁafdéiiﬁénﬁificacién.
 'Esta7iﬁc1Jye el nombfe del paciente, edad, lugar de nacimien-
to, dire;ci6ﬁ,‘ teléfono de casa y empleo, ocupacidnm (nos dard
7n6¢16h€:de “la”'educacidn del paciente vy sus habites), y nembre

"y teléfono del médico responsable.

2. Aﬁtecedentes Personales no Patoldgicos.

Nos proporcionan el tipo de vida que lleva el paciente como
sont el suedo, la alimentacidn que  recibe, inmunizaciones y
los hébitos y costumbres indescadas. Se debe observar la higiene
general y bucal del paciente; el nivel social, el cual nos da
nocién de las necesidades psicolbgicas y sociales; y la vivienda,.
La apariencia general es observada con una atencibn particular
comenzando por el tono y color de piel, sus expresioncs y movimien
tos musculares, sus reflejos, su marcha, su integridad fisica

y su actitud general,

3. Antecedentes Personales Patolédgicoes.

Se debe interrogar al paciente acerca de enfermedades vy
traumatismos pesados o actvales ya que estas pueden afectar o
influir en 1a enfermedad bucal y en su tratamiento. Debe especi-
ficarse con detalle el tiempo de iniciacidn, la duracidén, las
complicaciones, las secuelas y el tratamiento de las enfermedades.

Estas enfermedades importantes pueden ser: enfermedades
cardiacas, arterioesclerosis, infarto, insuficiencia coronaria,
ataque cardiaco, hipertensiébn o hipotensién, fiebre reumdtica,
endocarditis bacteriana, diabetes, tuberculosis, rubeola, saram-
pién, tosferina, escarlatina, varicela, alergia, asma, urticaria,

discrasias sanguineas, propensidn hemorrdgica, anemia, afecciones



.reuﬁﬁtismo} ~Giéepag} sinusitis, epilepsia, neumonia, fiehre de

hehq. ﬁiéucomn..3ﬂ6;

‘ TQ@bién se -debe interrogar sobre alguna intervenciba quirtr-
.gica y odontolégica. Es importante saber si el paciente esté
sometido bajo algln medicemento como: anticoagulante, corticoi-
des, antidepresivos, tranquilizantes, antibiédticos, insulins,
digitales & medicamentos para el corazdn, medicamento para la

presién sanguinea, etc.

4, Interrogatorio por Aparatos y Sistemas.

Debido a que el paciente describe su padecimiento de manera
poco clara, se le preguntard sobre los sintomes principales de
los aparatos y sistemas.

Aparato Respiratorio.

Dificultad para respirar, tos (seca o himeda), gripes fre-
cuentes, dolor durante la respiracién, cianosis en uflas y lablos,
y murmulleo de los pulmones,

Aparato Cardiovascular.

Disneas, fatiga ante el esfuerzo, dolor precordial, taqui-
cardia, bradicardia, cianosis, marecos, desmayos, parestesia,
edema en los tobillos, acufenos y fosfenos.

Aparato Genitourinario.

Dolor al orinar, incontinencia urinaria, frecuencia.
En mujeres: embarazo, menopausia o problemas con el cicle mens-
trual.
Sistema Endbécrino,

Diabetes: poliuria (si orina mids de seis veces al dia),

resequedad constante de la boca, polidipsia, polifagia, pérdida
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,b,aumento‘qe §esu.‘a1§en§q cétdnico:
Sistema Nervioso. o 7

Cefaleas, desmayoes, conéulsiones. parestesia, slopesia,
bruxismo.
Sistema Hematopoyético.

Cansansio, inapetencia, hemorragias nasales o gingivales,
hematomas, petequias. '
Sistema Locomotor.

Adormecimiento en miembros, edemas, pérdida de sensibilidad.

5. Antecedentes Hereditarios, )

El objero de este paso es de gran importancia para la evalya-
cién en forma general del paciente, Nos permite valorar las
tendencias hereditarias del paciente o las posibilidades de adqui-
rir enfermedades dentro de su propia familia. FEstas enfermedades
pueden ser: Cardiopatias, afecciones renales y hepdticas, epilep-
sia, hemofilia, diabetes, hWipertensidn arterial, obesidad, ctc.
Es necesario cuestionar sobre malformaciones o lesiones congénitas
como son: sifilis, rubeola durante la gestacidn, dientes supernuv-

merarios, anodoncia, etc,

6, Padecimiento Actual.

Es la descripcién que hace el paciente de su padecimiento,
facilitidndonos datos importantes acerca de los sintomas.

El dolor es la principal causa por la que el paciente llega
a consulta, Es la interpretacién de algdn proceso anormal y pene-
ralmente perjudicial que ocurre Jdentro del organismo. La funcién
principal de dolor es la proteccidon. Es importante conocer las
caracteristicas del doler para que, analizandolas, pueda hacerse
un diagnéstico lJe la enfermedad pulpar.

Mediante un ordenado interrogatorio se determinard:
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ra; La:naépfpigi;;aéildéibp;% ”h“r

El 'dolof ;uede ﬁéf‘ descfi;o por el éaciente éoﬁé sa}do,
ﬁulsétil, lacinante; penetranfe; agudo, ardiente, fresco, punsan-
fe. angustiante, etc:

b. Cronologia del dolor.

4 Es el tiempo de aparicién del doler, la duracién del mismo,
es decir, si es continuo; intermitente; periddico; frecuente
& espaciadoj fupdz; diurno o nocturno; esponténeo, ¢l cual indica
una lesidn patolégica severa irreversible; o provocado, indicando
una enfermedad reversible; si desaparece el dolor; sino desaparece
el dolor al retirar el estimulo, significa una enfermedad aguda
pulpar y debe ser drenado.

c. Intensidad del dolor.

La intensidad del dolor puede ser apenas perceptible, tolera-
ble, moderado, agudo, intolerable, desesperanLe o severo. LEj.!
Una hiperemia pulpar duele moderadamente, mientras que una pulpi-
tis abscedosa duele severamente. Qtra caracteristica de la intensi
dad del dolor, es la variacidn: aumenta gradualmente o disminuye
en la misma forma,

d. Estimulos que producen ¢l dolor.

Cualquiera due sea el estimulo que 1legue a la pulpa, siempre
producird una sensacién de dolor; esta respuesta puede variar
dependiendo de la naturaleza del estimulo fisico, quimico o biold-
gico, Ej.: Por 1inpgestién de alimentos fries o calientes, por
penetracién de aire o saliva a la pulpa, por masticacién, o duran-
te el cepillado, por presién lingual, por contacto con el antago-
nista, 0 en reposo absoluto o relativo.

e. Ubicacidn del dolor.

El paciente puede, en algunas veces, secilalar con exactitud



el diente que le molesta. En este caso el dolor es localizado,

pero también puede ser irradiado, extensivo o migratorio.
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HISTORIA CLTINICA

Nombre Fecha

Edad afios  Sexo

Direccién Estado Civil

Teléfono casa _- Empleo

Peso Kgs. Estatura mts.

Nombre y teléfono del médico

1, ¢Estd usted en buen estado de salud? SI NG

2. Fecha de su 0ltimo exdmen médico

3. iEstd siendo tratado por algin médico? S1 NO

4, iHa tenido alguna enfermedad seria o alguna operacién? ST__NO___

a. Indique cual,

5, éTiene o ha padecido?:

A. Enfermedades cardiacas (presién alta, arterecesclerosis, in

farto, insuficiencia coronaria,stague car-
diaco

a. Dolor en el pecho
b. Faltu de respiracidén al hacer ejercicio o estando acostado
c. Inflamacién en los tobillos

B. Ficbre reumética

C. Endocarditis bacteriana
D. Diabetes

a, i{0rina mas de 6 veces al dia? SI NO

b. iSed constante,resequedad constante de la boca? SI__ NO__
E. Epilepsia, desmayos, convulsiones
F. Rubeola
G. Varicela
H. Sarampidn
1. Escarlatina

J. Asma, tuberculosis, enfisena
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11,

12
[

¥. Urticaria o alergia

L. Anemia

M. Afecciones renales

N. Enfermedades venéreas (gonorrea, sifilis) u hormonales
0. Hepatitis, enfermedad hepatica, ictericia
P, Artritis, dolor en las articulaciones

Q. Reumatismo

R. Ulcersn

S. Sinusitis

T. Neumonia

U. Otras.

¢En su familia han habido casos’'de?:
A. Enfermedades cardiacas

B. Presién alta

C. Diabetes

b. Epllepsia

E, Hemofilia

F. Afecciones renales y hepaticas

¢Ha sido intervenido odentoldbgicamente? SI NO

a. iCuando fué la Gltima vez?

iHa tenido sangrado anormal después de una extraccidn,cirugia,

& traumatismo? ST NO

a. i(Aparecen moretones facilmente? SI___ NO

b. iHa requerido de transfusiones sanguineas? SI_____ NO_____
c. ¢Tiene alguna deficiencia sanguinea? S1___  NO

tHa padecido alergia a:
Anestesicos, penicilina u otros antibibticos, sedantes, sul-

fas, aspirinas, otros?

SI NO Tndique a cuales

illa tenido alpdn problema onteriormente ceon el tratamiento -
dental, tal como mareos o desmayos: SI NO

¢Est& usted tomando algln medicamento? <1 O

Sefiale cual:
a. Antibiético, sulfamidas
b. Anticoagulantes

c. Antidepresivos
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13.

14,

15,

106,

17.
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d. Antihistaminas

e. Analgésicos

f. Cortisona

g, Digitalina, nitroglicerina, reserpina

h. Diuréticos

i. Hormonas (incluyendo pildoras anticonceptivas)

j. Insulina o cualquier otro medicamento para la diabetes
k. Medicamentos para Olceras u otres trastornos estomacales
1. Tranquilizantes.

¢Estd usted sujeto & alguna exposicién radioactiva: ST__NO
Mujeres:

a. t(Estd usted embarazada? SI NO

b, ¢Tiene problemas con su ciclo menstrual? SI NO
¢Como es su higlene buca?

BUENA REGULAR MALA

¢Le sangran con facilidad las cncias? SI NO

i5abe usted lo qur es la placa dentobacteriana y como se eli-
mina? ST NO

i¢Cree usted que es afectiva su técnica de cepillado? ST__ NO__



HISTORLA CLINTCA ENDODONTICA

DATOS GENERALES
Paciente

Sexo

Direccibn

Edad

Teléfono

DIAGNOST1CO ETIOPATOGENICO
Caries

Traumatismo

Amalgama

Incrustacidn

Resina

Corona
Abrasidn
Ocliusién

Qtros

Ltraumatica

—

EXAMEN CLINICO / EXPLORACION GENERAL

Caries extensa

Obturacidn extensa
Corona fracturada
Fistula

Dolor al calor

Dolor al frio

Dolor a la corriente eléctrica

Dolor a la percusién

Polor a la presién

Dolor a la masticacidn
Movilidad 1 2

horizontal

Cambio de color
Tipo de Dolor:

Localizado Irradiado
Provocado Espontineco
Constante Periédico
Agudo Moderado
Punzante Fugaz
Nocturne

vertical

PALPACION PERIAPICAL
Normal
Fistula

Tumefaccibn

localizada

Tumefaccidn
difusa



EXAMEN RADIOGRAFICO
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Normal Ligamento normal ensanchado

Pulpa ecxpuesta

Pulpa calcificada Hipercementosis

Reabsoreibn interna Absorcién apical

Reabsorcidn externa Rarefaccidn circunscrita

Rafz fracturada Rarefaccién difusa

Rafiz perforada Granuloma Quiste

GAMARA PULPAR

Normal Amplia

Estrecha Calcificada

CONDUCTO RADICULAR

Normal ___ Calcificado

Estrecho Amplio

Obturado Preparado

MORFOLOGTA

Recto Curvo Acodado

DIAGNOSTICO PULPAR

DIAGNOSTICO PERIAPICAL

PRONOSTICO PLAN DE TRATAMENTO
CONDUCTOMETRTA OBTURACION

Conducto {nico mm .
Vestibular mm.
Palatino o lingual mem .
Mesiovestibular mim .
Distovestibular mm .
Mesiolingual mm,
Distal mm.

Otro .

Materiales

Téenica
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CAPITULO 111

METODOS DE EXPLORACION Y DIAGNOSTICO

Una vez finalizada la historia clinica general, se determina
r4 mediante las pruebas de diagnéstico y una exploracién general,
si la pulpa mantiene su vitalidad; si el grado de afeccién pulpar
permite una terapéutica conservadora; si la extensidn de la lesidn
justifica un tratamiento de conductos radiculares o apicectomia;

o si el diente no tiene salvacién. Existen diversos métodos de -
exploracibn para establecer un diagnéstico y realizar una terapéu
tica correcta. A continuacién se describirfin cada uno de dichos~

métodos.

A. Exémen Visual o Inspeccién.

El exdmen cuidadoso de toda la boca, del diente afectado, de

dientes vecinos, parodonto y vestibulo recibe el nombre de inspec

Vcién. Las condiciones del diente afectado deben ser observados;-
la corona del diente; si tiene obturacidén; si hay fractura; vy la-
extensidn de la caries en su caso. También debe observarse si -
hay maloclusibén ya gue los dientes en oclusién traumdtica pueden-
sufrir cambios pulpares o cambios de celoracién y posicién.

La coloracién anormal del diente es un dato importante. Esto
revelard ya sea, que el diente estad despulpado, que ha perdido su
vitalidad pulpar, o la magnitud tan grande del proceso de caries.
Por medio de la inspeccién se observara si hay lesiones de tejido
blando. Se podradn detectar [istulas, laceraciones, ulceras, bol
sas parodontales, edema o inflamacidn periapical, cicatrices de -~

cirugias y tumefacciones en tejidos cxtraorales.
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Es ‘importante hacer la inspeccibn de los dientes y tejidos

vecinos del diente afectado, incluso de los antagonistas.

B. Percusidn.

Mediante este método de diagnéstico dental puede determinarse
la existencia de una enfermedad pulpar o parodontal. Consiste
en AEr un golpe rdpide y suvave sobre la corona de un diente,
con un instrumento o con el dedo indice. Es conveniente percutir
primero los dientes sanos adyacentes para que el paciente pueda
distinguir entre el diente afectado y los dientes sanos, y para
percibir la diferencia de intensidad del dolor.

La percusidén debe remlizarse cuidadosa y suavemente para
no provocar un dolor exagerado en un diente sensible. Un procedi-
miento més adecuado consiste en presionar ligeramente el diente
con el dedo, antes de proceder 8 la percusidén, ya que el incremen-
to de la presidén debido al aumento de liquido (edema) en el
reducido espacio periodontal, puede ser excesivo y por ende,
provocar un dolor agudisimo al golpear el diente.

Muchas veces el diente no presenta sensibilidad al ser golpea
do en una direccidn determinada, pero la tiene, en cembio, cuande
se modifica o se invierte la direccidn del golpe. La respuesta
dolorosa 8 las percusiones en sentido vertical y horizontal tienen
cada uyna su interpretacién: una respuesta dolorosa en sentido
vertical indica una lesidn periapical, mientras que una, también
dolorosa, al percutir horizontalmente, nos hard pensar en un
problema parodontal.

El sonido del golpe sobre el diente sano es de tono agudo,
en tanto que en un diente con pulpa necrética o gangrencsa y
en dientes con destruccibébm cariosa, el sonido es sordo, mate

o hucco.



c. Péxlpa;ién.

7 La %Qi;acibn Sirﬁe para determinar la consistencia de los
,tejiqés: bfﬁndoé;‘ los  cambios de volumen, dureza, temperatura;
y ylg-yféaccién de dolor percibida por el paciente mediante el
tacto y una ligera presién digital directa. Se emplea para deter-
minar la existencia de wuna tumefacciédn en los &pices o en el
tejido é6seo y periodontal, en la mucosa vestibular o lingual;
asi como también, si el tejido afectado se presenta duro o blando,
4spero o liso, etc. .

Cuando se cree que hay un abceso periapical, generalmente
la palpacibén se utiliza haciendo presién con la punta del dedo
sobre los tejidos duros y blandos, y haciendo comparacidn con
el tejido del lado sano.

La palpacibén puede emplearse también para heterminar una
asimetria; una linfadenopatiao de los ganglios linfaticos, submaxi-
lares, y submentonianos o cervicales, Es importante mencionar
que en casos de abcesos agudos en una zona de ganglios no deben
manipularse con exceso, pues el traumatismo vesultante podria
liberar microorganismos rctenidos.

Por lo general, 1la sensibilidad de la mucosa que recubre
la raiz del diente es un indicio de inflamacibén del ligamento
periodontal. La inflamacién puede ser de origen pulpar, pero
también puede ser resultado de una oclusidén traumdtica o bruxismo
crénico, Si fuera de erigen pulpar, estaria indicada la endodan-

cia o la exodoncia.



D. Movilidad.

Esta prueba consiste en presionar el diente hacia adentro
de su alveolo y moverlo con los dedos hacia los lados para determi
nar su firmeza dentro del alveolo, Existen varias causas de
la movilidad dentaria:

1) Enfermedades parodontal avanzada o periodontitis aguda

2) Fractura radicular

3) Bruxismo

4) Traumatismo {fractura de la cortical vestibular)

Existen tres grados de movilidad: El primero es un movimien-
to muy ligero, apenas perceptible; el segundo es cuando tiene
1 mm. de desplazamiento en su alveolo y el tercero corresponde
a un movimiento de mas de 1 mm. Los dientes con movilidad de

tercer grado no son recomendables para un tratamiento de conductos.

E. Transluminacibi.

Consiste en pasar un rayo de luz a través de les tejidos
del dicnte. l.os dientes sanos aparecen claros y ligeramente
rosados, con una traanslucidéz clara, mientras que los dientes
necrdticos o con tratamiento de conductos apareccen opacos.

El diente al ir evolucionando patolébgicamente va produciendo
cambios significativos en ¢l contenido sanguineo. Un diente
con pulpa necrdtica, al tener zonas opacas observadas por medies
de la transluminacidn, presenta un exceso de hemoglobina (hierro),
el cual es un elemento opacoe. Esto se produce por una congestidn

de gldbulos rojos cn la sangre circulante.
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F. Exémeﬁ Radiog;éfico.

Es el:método de exploracién més utilizado para establecer
.un d‘iagnbstico de patologia pulpar y formular un pronédstico,

£s de gran valor para realizar un tratamiento de conductos,

La radiografia mads comin es la periapical o retroalveolar
en’ donde puede observarse:

1., La totalidad del diente afectado: tamafio, nimerov, forma
'y disposicién de 1las raices; tamafo, extensidén y forma de la
pulpa| lumen mesio-distal de los conductos: relacién del diente
con el agujero mentoniano, seno maxilar o conducto dentario infe~
rior: presencia de cuerpos extraiios en la pulpa; restauraciones
profundas y recubrimientos pulpares.

2. Lesiones patolégicas: relacidn caries - pulpa, formacién
dg dentina terciaria, reabsorecién interns o externa de cemento
o dentina, quistes, fracturas, calcificaciones radiculares patolé-
gicas, hipercementosis, pulpolitos, etc.

3. Zona periapical y dientes vecinos.

4. Enfermedad parodontal grave (engrosamiento), naturaleza
y extensidn ésea periapical.

5. Presencia de dientes supernumerarios o incluidos que
presionan o destruyen el apice o la pared radicular del diente.

6. Caracteristicas anatémicas del diente, conductometria
para obtener la longitud del diente y del conducte, conometria
para ver la posicién de la gutapercha, y condensacibén para ver
si es satisfactoria la obturacidn en el dpice y conducto.

7. Obruracidén de conductos incorrectos, fractura de instrumen
tes en el conducto.

8. Resorcion radicular de los dientes primarios, ausencia

de  gérmenes permunentes debajo de los temporales, §y grade de
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desarrollo radicular en los permanentes.

Es importante mencionar que no es posible determinar mediante
una radiografia el estade de la pulpa, las distintas inflamacio-
nes, las necrosis pulpares o cualquier tipo de degeneracién pulpar.
Tampoco se puede deferenciar si una zona radiollicida cndodéntica
es estéril, infectads o en proceso de regeperacidn.

G. Pruebas Pulpares Eléctricas de Vitalidad.

Constituyen un método de exploracidon por medio de una corrien
te eléctrica aplicads directamente al diente que determina la
sensibilidad de la pulpa. Los aparatos usados con este fin son
los vitalémetros. Pueden ser de corriente galvanica de baja
o alta frecuencia y los conectados a la unidad. Los mads conocidos
son los de Burton, Dentotest, y Vitapulp.

La vitalometria elécirica es para conocer si la pulpa estd
viva o muerta; en realidad no sirve para determinar el estado
patoldgico del diente. Cuando no hay respuesta significa que
el diente estd necrético.

Los resultados de la prueba pulpar eléctrica de un diente
afectado deben compararse con los resultados obtenides con un
diente normal. Antes de aplicar la corriente es necesario aislar
los dientes y secarlos ya que la presencia de agua o saliva nos
conducird a un resultado inexacto., Los dientes que tienen coronas
de oro, porcelana o acrilico no revelaran ningin sintoma ya que
la corriente eléctrica no pasa hacia el diente.

La vitalometria eléctrica no es del todo confiable ya que
pueden intervenir algunos factores como: la humedad, dicntes
multirradiculares con tejido vital en un conducto y grandes canti-

dades de dentina reparativa que obliteran la camara pulpar y
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aislan el tejido vital dei.estimuio eléetrifd.déndonos un resulta-
do-falso.

La relacibn entre las pruebas de vitalidad y los diferentes
estados fisiopatolégicoes de 1a pulpa son importantes, a saber;

1) Pulpa Hiperémica. Generalmente reacciona a una menor
cantidad de corriente.

2) Pulpa Aguda. La pulpa serd poco sensible a las corrientes
eléctricas minimas, en este estado.

3) Pulpitis Crénica. La pulpa’ responderd a corrientes mas
altas que lo normal.

4) Pulpe Necrbtica o Supurativa. (Necrosis parcial o total)
lL.a respuesta suele ser nepativa.

5) Pulpitis Degenerativa. (Degeneracién cdlcica o Atrofia
Pulpar).. Generalmente son asintomdticos, la respuesta a la electri
cidad es negativa.

Los casos de hiperemia y pulpitis aguda requieren menor
corriente que los casos normales. La pulpitis crénica y necrosis
parcial de pulpa requieren mayor corriente. El absceso alveolar,

el granuloma y el quiste no responden a la corriente eléctrica,

H. Pruebas Térmicas.

Sabemos que la pulpa reacciona muy bien con los cambios
de temperatura, Las pruebas térmicas, es decir, 1la reaccidén
al frio y al calor son utilizadas para determinar la salud y
la vitalidad de la pulpa. Son de gran valor para descubrir pulpi-

tis y para ayudar a distinguir la inflamacidn pulpar reversible

de la irreversible.
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La prueba del frio se lleva a cabo aplicando directamente
un trozo de hielo al dJdiente pare determinar su sensibilidad al
frio., También se utiliza una torunda de algoddén impregnada de
cloruro de ctiloe o nieve carbénica y cartuchos de anestesia con
agua congelada,

El calor puede aplicarse al diente en forma de aire caliente,
con un brufiider c¢aliente o un trozo de gutapercha caliente.
Es preciso cuidar que la gutapercha no esté demasiado caliente
pues el calor excesivo puede causar hiperemia pulpar o agravar
el estado de la pulpa.

La prueba de calor es dtil para diagnosticar una pulpitis
aguda © absceso alveolar agudo. No se obtendrd respuesta con
el absceso alveolar crénico, con el granuloma ni con el quiste.

Para obtener una respuesta correcta es conveniente probar
con un diente adyacente como control para comparar su respuesta
al diente afectado. Siempre que se aplique cloruro de etilo
o. putapercha caliente es necesario proteger a la piel y a 1la
mucosa del paciente.

La respuesta del paciente puede ser hipersensible, normal,
o bien puede no haberla. Los dientes con vitalidad normal reac-~
cionan dentro de un periodo determinado de tiempo y la reaccibn
desaparece inmediatamente después de retirar el calor o frio;
los dientes con pulpa hiperémica o pulpitis aguda responden en
un lapso mucho mAs corto y con dolor, sensacién que perdurard
durante un tiempo considerable wna vez retirade el estimulo;
los dientes con pulpitis crénica dan una respuesta tardia; vy
los dientes sin viralidud o con necrosis no presentan respuesta

alguna,
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ﬁhgi respﬁes;a 'hiﬁersensible prolongada, cuando el dolor
persiste. después de retirado el estimulo, es una respuesta anormal
que indica un tejido pulpar inflamado irreversible. La pulpitis
aguda supurada o el abscesoc alveolar agudo reaccionard inmediata-
mente al calor, dolor que disminuye aplicando frio y los dientes
con procesos periapicales presentan respuesta negativa a los

cambios térmicos.

I. Prueba de Anestesia.

Se utiliza cuando el dolor es difuso y se cree que hay varios
dientes involucrados, o bien, cuando el dolor se irradia a los
dientes superiores o inferiores en el mismo lado del maxilar
y no hay signos evidentes en la radiografia. En este casc se
infiltra anestesia, primero en el dentario inferior, y si desapare
ce o disminuye el dolor, entonces se pedria suponer que un dieate
inferior es la causa del dolor. Si el dolor persistiera, ello
indicara que el diente involucrado es superior,

Esta prueba también se puede llevar a cabo colocando dos
o tres gotas de anestesia infiltrativa a nivel dcl diente involu-

crado que calmard o disminuird el dolor.

J. Evaluacién Parodontal,

La enfermedad parodontal puede ser un factor iniciador de
una enfermedad pulpar, ya que un conducto gque tenga salida a
una bolsa parodontal, puede funcionar como la entrada a toxinas

que afectan a la pulpa.
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Para disLinguir u a lesién periapical de origen pulpar_de

una lesién parodontal. es necesario hacer pruehas de vitalidudr

eléctricﬂs y termicas. de percusién y utilizar una zonda parodon-

'tal. 

K. Oclusibn,

Es dimportante analizar la oclusién, pues las fuerzas que
ejerce el paciente al ocluir pueden ser anormales o'trauméticas,
y afectar al ligamento parodontal y a la pulpa, ocasionando una

inflamacién,

L. Prueba de la Cavidad,

Se utiliza cuando los resultados de las otras pruebas no
son concluyentes o exactos, Esta prueba se hace para determinar
la presencia o ausencia de vitalidad pulpar en dientes con calci-
ficacidbn y retraccidn pulpar avanzadas, que no reaccionan a ningu-
na otra prueba.

Consiste en aplicar fresado sin anestesiar en la unién amelo-
dentaria. Si hay respuesta significa que la pulpa estd vital,
y si al seguir fresando no se obtiene una reaccién dolorosa,
se concluird que la pulpa de ese diente estd necrética. Este
método es mds facil de lograr en grandes cavidades, resulta difi-
ci1l utilizarlo en dientes integros.

Otro uso de esta prueba se refierc a dientes con coronas
completas que no pueden ser examinadas por medio de corrientes
eléctricas o pruebas térmicas. El fresado de la corona hasta

la dentina mostrard el estado de la pulpa,
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M. Prueba de la Mordida,

7 Esta. prueba se lleva & cabo cuando se cree que hay fractura
en el diente. Al morder un objeto duro como es un lapiz, el
paciente puede revelar dolor o se puede observar la separacién

de las clspides.

VN. Anadlisis de lLaboratorio,

Generalmente se hacen pruebas de scensibilidad bacteriana
al antibidtico mediante el cultivo de muestras tomadas del conduc-
to, del exudado de una fistula o de la substancia que drene de

ung incisidén. FEstas pruebas pueden ser las siguientes:

1. Biopsia,

Se realiza generalmente para la experimentacidén o investiga-
cidn. A veces se piensa que una lesidén periapical asociada con
un diente despulpado no es inflamatoria sino, por ejemplo, una
lesién maligna. En este caso es obligatorio hacer biopsia del
tejido obtenido en su totalidad por medic de un raspado apical.
Si el resultedo de 1a biopsia es negativo, se haré la obturacidn

del conducto sin intervencidn quirdrgica complementaria.

2, Cultivo.

Se utiliza para tener certeza de qué tipe de microorganismos
hay en el conducto, Esto se hace mediante una muestra de sangre,
suero ¥y exudados pulpares y periapicales obtenidas con una punta
de papel estéril, depusitidndolo en un medio de cultivo a la tempe~

ratura de 379 ¢,



3. Frotis,
Se emplea para la identificacién de gérmenes, La técnica
es tomar una muestra f£ijéndola al portaobjetos para ser estudiada

bajo el micrascopio.

4, Antibioprama.

Se utiliza en la investigacién endodéntica, en los casos
en que los gérmenes havan sido resistentes a una determinada
terapia antiséptica y antibidtica.” Seflala una exacta e idesl

terapéutica para cada determinado gérmen.

5. Pulpohemograma.

Se realiza obteniendo una gota de sangre pulpar al abrir
la cémara y posteriormente examinarla al microscopio. Por ejemplo:
La presencia de 70% de neutrdfilos y algunos cambios cualitativoes,
aconscjarian realizar 1la pulpectomia total; pero si hay formas
mononucleares, monocitos y 1linfocitos, &sta serd una siteacidn

favorable para una pulpotomia vital.
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“CAPITULO TV

ETIOLOGIA DE LA PATOLOGIA PULPAR

La pulpa dentariarp05§e una capacidad de adaptacidn, reaccidn
y defensa muy especiales, deﬁido a los elementos que la constitu-
Vyen, adémés de 1a excelente proteccidn que le brindan las paredes
dentinarias que la rodean.

Es importante, para un diagndéstico y tratamiento acertados,
que se tenga conocimiento de la etiologia y patogenia de las
enfermedades pulpares para aplicar dichos conocimjentos en 1la
prevencidn de las alteraciones pulpares.

Las causas que originan los padecimientos pulpares se pueden

ordenar de la siguiente manera:

A. CAUSAS BACTERTANAS

Son las causas mds frecuentes de la irritacién e inflamacidn
pulpar. La mayoria de 1los conductos radiculares que contienen
pulpas inflamadas o necrdticas estdn infectadas por microorganis-
mos, ya que la pulpa lesionada ofrece un medio ambiente ideal
para los microorganismos patdgenos. Los mds frecuentes encontra-
dos pertenecen al género Streptococcus y Staphilococcus, que
provocan una serie de reacciones inflamatorias desde que llegan
a la dentina. Algunos microorganismos elaboran substancias quimi-
cps como enzimas, gque contribuyen a la inflamacién. Ej: la hialu-
ronidasa, que causa la propagacidén de la infeccidn; la coagulosa,
interfiere en la fagocitosis; enzimas glicoliticas, que originan
acidéz y por lo tanto dolar.

Los microorganismos penetran en la pulpa:



1) ,Por viﬂ directﬂ.‘-

) ZPor: via 1infab ita (en asociecion con enfermedades'parodon'

. _l‘.ales)

3y Pe edades infeccio-

1) : .
i er los Lej:.dos como
',el esmalte ¥ la dentina. Los factores masrcomunes sont

7 a) Caries.

.Téﬂss las teorias actuales sobre 1la etiologia de 1la caries
dental {Acidogénica, Proteolitica, Protedlisis y Quelacidn) supo-
nen microorganismos en el proceso. La via de entrada més comin
de los microorganismos cs la coronaria y radicular.

Al haber lesidn cariosa en la dentina, y antes que los micro-
organismos invadan la pulpa, se¢ produce una reaccidén inflamatoria
temprana en la pulpa originada Unicamente por las toxinas bacteria
nas; los cambios inflamatorios serén irreversibles si hay un sella-
do de tdhulos dentinarios y la eliminacidn de irritante pulpar.
Las toxinas producen una irritacidédn en las fibrillas de Tomes,
las que forman una barrera célcica gracias al depdsitc de calcio
en los tObulos dentarios préximes a la caries. La barrera de
defensa es construlda con el objeto de impedir que ia caries
invada a la pulpa y permitir la formacién de una segunda linea
de defensa, la dentina secundaria o dentina de reparacidén. La
funcion de la barrera ciAlcica y de la dentina secundaria es retar-

dar la wpenetracib6n de microorganismos a la pulpa y preservar
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'la" vitalidad de' la p‘ulpa.“ Si ;no‘ son-_eliminados dichos microorga-

nismos llegan a invadir a1 tejido pulpar ¥ entonces este se encon-
trard en un estado de inflamacidén crénica, ya que la exposicidn
de la pulpa por caries esté relacionada con una inflamacidn croni-
ca en la zona contigus a la caries, Es posible encontrar la
pulpa con infeccibén que puede llegar a ser localizada en una
zona de la pulpas o invadir el resto de la misma y la porcion
apical. Si el proceso inflamatorio se hace extenso, habrd wuna
reaccibén aguda produciendo exudado "inflamatorio v por lo tanto
dolor por la compresidén e irritacién en las células nerviosas
y vasos sanguineos, Este proceso puede continuar hasta formar
una necrosis, ya que durante la inflamacién de la pulpa, el exuda-
do puede producir compresidén de los vasos sanguincos. Otros
factores de entrada directa a la pulpa son:

b) Fractura de la corona quedando expuesta la pulpa a la

agresidn bacteriana.
c) FExposicién pulpar por preparacién de cavidades,

d) Abrasién fisioldpgica.

2) Via Linfética.

Generalmente esta via de entrada de los microorganismos
suele asociarse con algin caso de enfermedad parodontal, como
una absceso parodontal apgudo o una bolsa parodontal profunda.
En estos casos los microorganismos penetran en la pulpa por 1la
via apical, es decir, por medio del foramen apical y también

por los conductos accesorios y laterales de algunos dientes.

3) Terrente Sanguineo.

La entrada de los microorganismos a la pulpa dental puede



41

.

‘ser Eambién bor la anacoresis. proceso en el cual los microérganis
mos ttansportados por el torrente sanguineo se localizan en tejido
'inflamatorio.: Estos microorganxsmos provienen de zonas infeccio-
.sas o hacteremias transitorias generalizadas,

L invasiﬁn, de microorganismns a través de 1la corriente

sanguinea _pgr‘ afecciones parcodontales se presenta muy rara

: VEZ.

B. CAUSAS FISICAS .

Las c usas fisicas pueden ser mecénicas, térmicas, eléctricas

fy tadiantes.-f
1)‘Mecénicus.t

Las lesiones de tipo mecAnico se deben a:

a) Treumatismos como algin accidente, golpe, caida, mordedura
de ufias o hilos causando alguna fractura coronaria o redicular
y la infiltracién directa de bacterias a la pulpa.

Las fracturas de corona pueden ser leves, afectando el esmal-
te y la dentina solamentc; moderadas, con una minima exposicidn
pulpar; o severas, cuando el tejido pulpar ha sido expuesto comple
tamente. También por medio de un pgolpe en el diente, la pulpa
puede llegar a calcificaerse por la formacién de dentina reparati-
va, o perder su vitalidad, ya que en este caso los vasos de la
pulpa son aplastados en ¢l [orawen apical., Cuando haya fractura

radicular, la circulacibén cesa y el tejido pulpar se necrosa.

Es posible la reparacidén pulpar dependiendo de la edad del
paciente, Cuanto mas joven es el paciente, mejor es el prondstico

de la vitalidad de 1la pulpa,
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b) En fécnicas épe;atorias.ral hacer pfeﬁéracibn de cavidad
y . eliminar caries o remover dentina cariada, puede haber
uﬁa‘exposicién pulpar accidental. Esto es debido a que al ha
7 cer. un fresado en la dentina, se cortan las prolongaciones
odontoblasticas, disminuyendo el grosor de la dentina y
aumentando la irritacién e inflamacidén pulpar progresiva.
Cuanto mas profunda sea la cavidad, mids intensa es la infla-

macién por la disminucidn del grosor de la dentina.

c) El calor originado por elfregﬁdo en la dentina, provoca
una lesién pulpar. Los factores que influyep en la produc~
Vcién de calor en el tejido pulpar, al preparar una cavidad
son: la profundidad de la preparacién, la velocidad de rota-
cién de la fresa, tamafio y estado de fresa, duracibén del
fresado y la cantidad de refrigeracién,

Para eliminar el calor generado por los procedimientos de
tallado, es necesario utilizar una adecuada rcfrigeracion,
lubricando bien al diente.

d) El1 bruxismo provoca un desgaste excesivo de tejidos den-
tales gque puede ocasionar inflamacién y hastn una necrosis
pulper., El desgaste patoldgico de los dientes, por abrasidn
o atriccidén en el cuello o la cara masticatoria del diente
puede exponer a la pulpa en caso de no haber una formacidn
rapida de dentina secundaria.

e) Las fuerzas aplicadas a los dientes bajo tratamiento
ortodéntico, causan una hiperemia pulpar v se hacen mas
sensibles a los cambios térmicos. Esto sucede si el movimien

to es demasiado rédpido v los dientes pucden llegar a desvita-
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lizarse por 1a resorcibn" apical o radicular qué ‘ﬁrOVOCEH los

movimientos urtodbnticos

£). Cuando ocurre: un _"ﬁe'morl"agiﬁ purlvpa'r. al hacer una comunicacién

.pulpr.\r preparando un munbn o -una cavidad, se aumenta la presibn
intrapulpﬂr y se rompen los vasos sanguineos y los eritrocitos
migran haCin los I'.\‘lhulos dentinales, obstruyéndolos. En este

caso es . probable que la pulpa se desvilatice.

g) Al tomar impresiones con una presibén excesiva, puede originar
-alteraciones pulpares ya que las bacterias en la cavidad o en
el -diente con preparacién de nuiiones pueden ser llevadas hacia

la pulpa.

h) Es posible causar la desvitalizacibébn en la pulpa de un diente
cerca de la zons donde se lleva a cabo un raspado parodontal

o periapical y que rodes totalmente al diente.

i) En cesos muy cxtremos se ha visto como una causa fisica traumi
tica comoe la fractura de dientes anteriores superiores al llever
a cabo una rinoplastia y 1la luxacidn de 1incisivos inferiores,
causada por la presién ejercida sobre los dientes con un tubo

endotraqueal en cirugia de anginas.

j) E1 tejido pulpar estd confinado dentro de paredes dentinarias
que no permiten a la pulpa expanderse, Cuando se hace presién
sobre el tejide pulpar, el intercambio de liquidos se altvera
y se produce una inflamacién. ina aerecdontalgia es cl doler

de un dientc occasionado por camblos de presién armosféricas
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durante el vuelo o buceo. . En la mayoria de los casos el dolor
éé_.jﬁtenéo y mAs se presenta a alturas mayores. En dientes
con un estado de hiperemia pulpar o en dientes con p;eparacién
de cavidades u obturaciones recientes, la sereodontalgia aparece.
7 El efecto de 1la presidn intrapulpar puede causar la necrosis
de un tejido durante el ascenso, y en el descenso, los dientes

con necrosis o lesién periapical son los que presentan dolor.

2) Térmicas.

La causa principal de las lesiones de tipo térmico, es
el calor generado por la fresa durante la preparacion de cavidad.
Si el diente es tallado a alta velocided y sin algidn refrigeran-
te, puede ser suficiente para causar un dafio irreversible en
la pulpa. Esto genera una migracidén de odoatoblastos a 1los
tiibulos dentinarios y de eritrocitos por el aumento de presion
intrapulpar causandao inflamacién, edema, hiperemia y exudado
cerca de la pared pulpar.

En ocasiones sge utiliza la fresa de carbure o la f{resa
de acero o algunas piedras para el desgaste, va quc disminuye
el tiempo operatorio pero aumenta el calor y la irritacién pul-
par. También puede producir wuna lesién pulpar el calor produci-
do durante el pulido de slguna incrustacién metidlica. FEl aumento
de temperatura genera una lesidn pulpar parecida a la ocasionada
por el fresado sin refrigeracion en una preparacidén de cavidad.

Las cavidades profundas obturadas con incrustaciones de
metal sin base cavitaria, sufren lesiones ya que el metal trans-
mite rapidamente cualquier tipo de temperatura a la pulpa. Esto

ocurre con mayor razém si la pulpa del diente obturado esta
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en un estado de hiperemia, ya que los cambios bruscos de tempera-
tura daiian fécilmente a la pulpa.

Ocasionalmente la irritacidn producida por alimentos calien-
tes o frios pueden dafar la pulpa. E1 uso de un cemento para
base o 1la cementacidn de restauraciones capaces de producir
una reaccidn exotérmica durante el fraguado, pueden dafiar la

pulpa debido a una generacidn de calor.

3) Eléctricas,

Las lesiones de tipo eléctrico son causadas comunmente
por el potencial eléctrico generade entre una obturacidn de
plata y otra de oro, ocluyendo simultineamente.

Se establece una corriente galvénica por medio de la saliva
que actfie como electrolito. Tal irritacién, generalmente transi-
toria, si persiste, puede producir una lesidn irreversible en

la pulpa.

4) Radiantes.

La radioterapia aplicada & pacientes con tumores malignos
en cuello y boca puede causar necrosis de los odontoblastos
y otras células pulpares. La dentine y el esmalte se vueclven
‘quebradizos, la pulpa se torna fibrosa y el paciente estd mas

propenso a la carjes debido a que disminuye el flujo salival,

Un traumatismo iatrogénico puede ser causado por los procedi
mientos operatorios sin drrigacidn, involucrando a la pulpa;
colocando un agente quimico irritante; por tratamiento ortodénti-

co, periodontal; y lesiones a dientes durante alguna cirugia.
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<. @AUSA’S QUIMICAS
‘ ‘So.n las menos comunes, aunque se ha visto que substancias
como los antisépticos y desinfectantes de dentina (el fenol,
nitrato de plata, paraclorofecnol alcanforado); barnrices cavita-
rios y materinles de obturacién temporal y permanente como los
cementos y las resinas de autopolimerizacidn pueden ser irritan-
tes y tbéxicos a la pulpa.

Algunos de estos fdrmacos estdn en desuso, pero hay otros
que usamos que producen irritacién a la pulpa y se describen

de la siguiente manera:

1) Fenol.

Es un agente esterilizante que ha sido utilizado por mucho
tiempo. Se ha comprobado que es 1ineficaz para destruir los
microorganismos en la dentina y ademds que aumenta la permeabili-
dad de los tifihulos dentinarios, causande una irritacidén mayor.

También precipita las proteinas y actia destruyendo los tejidos.

2) Nitrato de Plata.

Es un agente pgermicida de la dentina, pero por su poder
de penetracién a la pulpa, se difunde a los tubulos dentinarios
y pénetra a la pulpa causando daio. En algunos resultados,
se encontraron particulas de plata en tejido pulpar (nervios,
vasos, espacios intersticiales); en ligamento parodontal; en

el hueso y en la zona periapical.
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73) Euéenol.

Ei eugenol mezclade con una pasta de 6xido de zinc ha demos-
trado ser un buen calmante en la inflamacién pulpar ademds de
ser bacteriostdtico ya que inhibe el desarrollo de los microorga-
rnismos., Si el eugencl se coloca sobre una pulpa expuesta, se

produce una gran reaccidn inflsmaroria, ya que es muy irritante.

4) Paraclorofenol Alcanforado,
Es un eficdz esterilizante combinado con penicilina, en

caries profundas. Remineraliza la dentina.

5) Medicamentos limpiadores y desinfectantes.

Son comunmente empleados el agua oxigenade, alcohol y el
alcohol con cloroformo, para limpiar y secar la dentina, antes
de la aplicacién de cementos y materiales de obturacidn.

El alcohol lesiona los odontoblastos porque desgnaturaliza
les proteinas de las prolongaciones protoplasmaticas y causa
las permeabilidad de thbulos dentinarios para la penetracidn
de algunos Adcidos de los cementos.

Actualmente se lava alguna cavidad con agua o suero salino
(hipoclorito de sodio), reduciendo al minimo las lesiones pulpa-

res producidas por los medicamentos.

6) Substancias Desensibilizantes.
Anteriormente sec utilizaban el [luoruro de sodio y el cloru-
ro de estroncio, pero han sido considerados en desuso ya que

producen un incremento en la permecabilidad de los tibulos dentina

rios al aplicarlos a la dentina.



7) Cementos,

. Los éementos mas comunmente utilizados son los de silicato,
" fosfato de zinc, bxido de zinc y cugenol y policarboxilato.

a) Oxido de zinc y eugenol.

Es el material de obturacidén temporal mids eficdz ya que
se le considera sedante, quelante y germicida. Proporciona
uﬁ me jor sellado marginal que cualquier otro cemente. Produce
una minima irritacién y es un material aislante pues impide
la accidn galvanica de 1la amalg?ma. Sus desventajas son:
poca rtesistencia, male adhesib6n a la cavidad y pigmentador
de resinas y silicatos. No debe exponerse directamente sobre

la pulpa ya que es muy irritante,

b) Fosfato de zinc.

Es una buena basealslante y protectors especialmente debajo
de silicatos y resinas irritantes. Para el cementado de coronas,
puentes e incrustaciones es el mejor cemento.

Este material al fraguar produce calentamiento que puede
ser doloroso y provocar una irritacidén pulpar. Su filtracion
normal permite el ingreso de irritantes o saliva pudiendo afec-
tar a la pulpa. Es muy dirritante por su componente, el dcido

fosférico, Se debe colocar arriba de éxido de zinc o hidréxido

de calcio.

c) Cementos de Silicato.

Es un material sumamente irritante a la pulpa. La respues-
ta pulpar a este cemento es una inflamacidn severa, la que
condute a la formacién de un abscese y probablemente una necro-
sis pulpar.

Si es utilizado este cemento de silicato, sec indica colocar

una base de hidréxido de calcio pues neutraliza a su principal
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compdhente,{ el 4cido fosférico y-una bhase ‘de bxido de zinc y

eﬁgeﬁol.ﬁ

d) Cemento de Policarboxilato.
Es una mezcla de resina y cemento de fosfato de zinc.
Es necesario colocar este cemento en una dentina protegida para

evitar reacciones de los materiales compuestos,

8) Gutapercha.

Debido a que no tiene buen sellado marginal y posee propieds
des.irritantes. tiene un efecto nocivo sobre la pulpa. Su infil-
tracibén marginal permite gque los liquidos bucales penetren hacia
la dentina, dafando odontoblastos porque la gutapercha no sella
los tibulos dentinarios. La gutapercha contribuye a ta sensibili
dad si no se tiecne cuidado de colocarla a una temperatura toleran
te a los dedos y al diente, 8i la cavidad es muy profunda,
y por su mal sellado marginal produce reacciones inflamatorias
caracterizadas por el desplazamiento de los niicleos de odontoblas
tos y presencia de leucocitos polimorfonucleares, linfocitos,

plasmocitos, macréfagos y trastornes circulatorios,

9) Amalgama.

Es un material de obturacidén permanente que causa una minima
irritacién pulpar. En cavidades superficiales, las lesiones
que sc¢ producen son minimas o nulas, ain sin base protectora,
y en cavidades profundas se recomienda las bases de hidréxido

de calcio y bdxido de zinc para evitar que la conduccién eléctrica

de 1a amalgama afecte la pulpa.
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Las desventajas de la amalgama. son: cs antiestética, corrosi
E ’ ) . ry : 2
va y posee poca resistencia de bordes, v ocasiona pigmentacion

de la-dentina.

10) Incrustaciones.

Generalmente las incrustaciones provocan idrritacidén al
cementarla con cemento de fosfato de zinc y la presidén generada
al colocar 1la incrustacidn oprime 1los tiébulos dentinarios vy
puede llegar a causar pulpitis,

Si no hay un sellado ideal en la incrustacién, permitiréd
el precolado marginal, una recidiva de caries y por consiguiente
una lesién pulpar. Una incrustacidén si sella perfectamente,
si tiene una base protectora y no ajusta a base de presibn,

se le considera un buen material de obturacidn.

11) Resinas .

Las resinas compuestas son un material de obturacién que
pueden producir severas inflamaciones pulpares si no son maneja-
das de una adecuada manera.

El Dr. Brannstrom del Departamento de Patalogia Oral del
Instituto de Karolinska en Suecia (1984), ha 1llevado a cabo
estudios sobre 1las complicaciones que pudiera tener la pulpa
al colocar una restauracidn de resina compuesta. Explicd la
importancia de grabar el esmalte dnicamente, antes de colocar
la resina, para remover la materia orgdnica del esmalte y que
haya abertura de los tdbulos dentinarios, para permitir la entra-

da del adhesivo y el selltado y la retenciéon de la resina. Si
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la dentina ‘es grabada, habrad aumento de fluido tisular dentina-
rio y serd dificil obtener. uns adhesién entre la resina y las

paredes dentinarias,

La resina sufre una minima contraccién al polimerizar
durante los primeros diez minutos después de su insercién y
provoca un orificio de 5 - 20 micrémetros. La filtracidén que
ocurre en estos orificios fue estudiada en muchos experimentos.

En la mayoria de los casos, se comprobd la existencia
de fluidos dentinales, saliva o {luidos gingivales y en bajos
cantidades la presencia de productos tédxicos de microorganismos,
un factor importante que pudiera producir lesién pulpar, Sin
embargo, no se observé inflamacién pulpar debido a que 1los
tibulos dentinarios fueron sellados, evitando el acceso de
microorganismos a la pulpa.

En otros experimentos de dientes con cavidades profundas
y algunos con pulpas expuestas y obturadas con resinas compues-
tas, se comprobd que al colocar una base de hidréxido de calcie
y Z20E y después resina, se formaba un puente dentinario por
debajo de las bases, que protegian a 1la pulpa de la filtracidn
bacteriana. Todos los dientes sin bases de Ca (OH) 2 y ZOE
obturados con resinas, presenteron algdn grado de inflamaciédn
pulpar. En general, no encontraron signos de lesidn pulpar
en dientes obturados con resina compuesta.

El Dr. Brénnstrom concluyé que las infecciones se reducen
mediante una antisepsia apropiada, el secado de la cavidad,
seguidos de la colocacibn de una base de Ca (OH)2 eon el piso

pulpar y de iondmero de vidrio en paredes cavitarias con el
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fin de prevenir 1la filtracién de fluidos dentinales en los
orificios de contraccién de la resina. El grabado del esmalte

beneficia el sellado y la retencidén de la resina compuesta.

12) Barnices cavitarios.

Se emplean como proteccidén pulpar & los materiales de
obturacién irritantes y para reducir la sensibilidad de 1la

dentina recién cortada.
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CAPITULO ¥
PATOLOGIA PULPAR

Muchus son las clasificaciones que se han dado a conocer
para determinar, diferenciar y especificar las distintas enferme
dades pulpares. Las clasificaciones netamente histopatolédgicas
de las enfermedades pulpares son importantes en la investigacién
cientifica y durante la ensefianza, ya que es necesario compren-—
der los procesos reaccionales pulpares y la lesidédn existente.
Durante la préctica es de mayor utilidad wuna clasificacidn
y diagnéstice clinico que nos ayude a decidir con presicién
el mejor tratamiento a seguir en cada caso.

A continuacién se enuncian algunas clasificaciones de

diversos autores.

I. Samuel Seltzer, La Pulpa Dental.
A. Pulpa intacta
B, Pulpa atréfica

C. Pulpitis aguda

D. Pulpa intacta con algunas células inflamatorias crénicas
(etapa de transicién)

E, Pulpitis parcial ecrénics
1. Con necrosis parcial por liquefacciédn
2. Con necrosis parcial por coagulacién
F. Pulpitis crébnica total
1. Con necrosis parcial por liquefaccidn

G. Necrosis pulpar total
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11. Stephen Cohen, Los Caminos de la Pulpa,

A. Pulpitis reversible

B. Pulpitis irreversible

1.

2,

4,

5.

Pulpitis aguda
Pulpitis subaguda
Pulpitis crénica

a. Parcial

b. Total

Pulpitis hiperpldsica

Reabsorcidn interna

C. Necrosis

I11. John Tde Ingle, Endodoncia,

A
B,
C.

n.

Hiperemia

Pulpitis

Necrosis

Pulposis

Pulposis atréfica (atrofia pulpar)

Pulposis cllcica (deéeneracién cllcica de la pulpa)
Pulposis hiperplésica (hiperplasia o pélipo pulpar)
Resorciones idiopaticas

a. Interna

b. Externpa

IV, Ogilvie, Endodoncia,

A. Fenoémenos hiperreactivos (hipersensibilidad e hiperemia)

B. Pulpitis

C. Necrosis

D. Pulposis (atréfica, chlcica, hiperpldsica, reabsorcidn
idiopatica)



VI.

55

Vincent Preciado, Manual de Endodoncia,

“A. Pulpitis cerrada

"1, 'Hiperemia pulpar
2. Pulpitis infiltrativa
3, Pulpiti= abscedeosa

B. Pulpitis abierta

1. Pulpitis ulcerosa traumética
2, Pulpitis ulcerosa no traumitica
3. Pulpitis hiperplésica -

. Reabsorcién dentinaria interns

. Necrosis

Cc
D
E. Gangrena
F. Degeneracién pulpar
G

. Atrofia pulpar

Yury Kuttler, Fundamentos de EndoMeta-Endodoncia Préactica,

A. Hiperemia pulpar

B, Degeneracidén pulpar

C. Pulpitis

D. Pulpitis incipilente reversible

E. Pulpitis cameral irreversible

F. Pulpitis total

G. Muerte pulpar .
1. Necrobiosis
2. Necrosis
3. Gangrena

4. Mortificacién
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“V¥I1. Oscar A. Maisto,Endodoncia,

A. Estados regresivos de la pulpa
B. Reabsorcién dentinaria interna
C. Pulpicis

1. Hiperemia pulpar

2, Pulpitis cerradas

3. Pulpitis abiertas

D. Necrosis y gangrena pulpar.

VIIl.Fraenklin S. Weine, Terapéuticas Endodéntica,

A. Enfermedades de la pulpa dental clinicamente clasificadas
1. Hiperemio - estade preinflamatorio
2. Pulpitis sintomatica (dolorosa)
3. Pulpitis asintomdtica (indolora)
B. Alteraciones pulpares adicionales
1. Necrosis pulpar
2. Alteraciones regresivas
a. Atrofia y fibrosis

b. Calcificacidn

IX. M. Leonardo, J. Leal, A. Simoés Filho, Endodoncia, Tratamien-
to de los Conductos Radiculares,

A. Hiperemia
B. Estado inflamatorio
1, Agudo
a. Herida pulpar
b. Pulpitis aguda serosa
¢. Pulpitis aguda purulenta
2. Crénico
a. Pulpitis crénica ulcerada

b. Pulptis crdnica hiperpléasica
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C, ﬁstadd degqneéativo
1. Pegeneracidn Qascular
2, Degeneracidn adiposa
3. Degeneracién hialina

4, Degeneracidn cédlcica

Baume, L. J. y Fiore - Donno, Nuevos enfoques sobre el
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diag-

néstico diferencial de las enfermedades pulpares.

A. Pulpitis incipiente
B, Pulpitis aguda

C. Pulpitis crénica

D, Pulpitis supurada
E. Necrobiosis aguda

F. Necrobiosis crénica

Angel Lasala, Endodoncia.

A. Tratables

1. Pulpa intacta, con lesiones traumaticas de los teji~

dos duros del diente.
2. Pulpa atréfica (pulposis)
3. Pulpitis aguda

4. Pulpitis transicional o incipiente

5. Pulpitis crbnica parcial sin necrosis (hiperplasica)

B. No tratables
1. Pulpitis cronica parcial con necrosis parcial
2., Pulpitis crdnica total
3, Agudizacidn de la pulpitis crénica
4. Reabsortién dentinaria interna (pulposis)
5. Necrosis pulpar

6. Periodontitis apical aguda
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7. Absceso alveolar, granuloma, quiste, rﬂdfbulo'déﬁta}io'

X1T. Louis I. Grossman, Practica Endodéntica.

A. Hiperemia
B. Pulpitis

1. Pulpitis aguda

2, Pulpitis crénica ulcerosa

3. Pulpitis crénica hiperplésica
C. Degeneraci6n pulpar

1. Calcica

2, Fibrosa

3. Atrdfica

4, Reabsoreibn interna

D. Necrosis pulpar

XTII F. Sommer, D. Ostrander, C. Crowley, Endodoncia Clinica.

A, Hiperemia

B. Pulpitis aguda serosa

C. Pulpitis aguda supurada
D. Pulpitis crénica ulcerosa

E. Necrosis y gangrena pulper.

Algunas de estas clasificaciones son enfocadas hacia la
anatomia e histopatologia de la pulpa dental. Para hacer una
diferenciacidén histopatolédgica, es necesario el exédmen micros-
cépico de 1a pulpa dental en cada caso. Debido a que el profe-
sional no es histdlogo, patdlogo o microbidlogo y no se basa
en un microscopio para observar los componentes orginicos vy

los microorganismos en sus diferentes estados patoldgicoes,
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no es posiblerrealizar un diagnéstico histopatoldgico exacto.
Para diagnosticar una enfermedad, 1la clasificacién que
cumple con la finalidad préctica vy Gtil es la clinica.
La clasificacién c¢linica se basa fundamentalmente en la
sintomatologia subjetiva y objetiva y en un diagnéstico clinice,
el que a su vez se basa en un juicio clinico, mismo que determi-
naré el tratamiento correcto a seguir.
Considerando la clasificacién mds conocida v mas completa
citada por Grossman y la clasificacién de Sommer, Ostrander
y Crowley, he elaborado una clasificacién clinica y préctica
de patologia pulpar que a continuacibdn se enuncia.
A. Hiperemia pulpar
B. Pulpitis aguda serosa
C. Pulpitis aguda supurada
D. Pulpitis crénica ulcerosa
E. Pulpitis crénica hiperplésica
F. Degeneracidn pulpar
1. Degeneracion calcica
2, Degeneracidén fibrosa
3. Degeneracidén atréfica
4, Reabsorcidn interna
5. Reabsorcidn externa
6. MetaAstasis

G. Necrosis pulpar

H. Gangrena pulpar

A. Hiperemia pulpar.
La hiperemia pulpar es una acumulacién excesiva de sangre,

con la consiguiente congestidén de los vasos pulpares, Parte
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del ‘1{quido intersticial 'es desalojado'ddn‘él fin ‘de dar lugar =~

a un-aumento’ de ir;igdcién sanguinea,

-Etiqlogia. _
L La hiﬁeremia puede ser debida a cualquier tipo de causa
bacterians, fisica o quimica. Las mis frecuentes son:
1. Caries que ha invadido losrcanaliculos dentarios.
2. Preparacidén de una cavidad o muiidn sin la suficiente
refrigeracién. ¢
3, E1 calentamiento al pulir una obturacién o corona.
4. Excesiva deshidratacién de la cavidad.
5. Alteraciones de relaciones oclusales.
6. La irritacidén de cementos como el silicato, oxifosfato.
7. Por obturacibn reciente de amalgama o de plata en contac
to oclusal con una incrustacién de oro.
8, Por trastornos circulares como la menstruacion o embarazo
especialmente si hay nédulos pulpares.

B, Por resfrios o problemas sinusales.

Sintomas de la hiperemia pulpar.

La hiperemia pulpar se le considera como um sintoma que
se caracteriza por un dolor agudo de corta duracién, que varia
entre un segundo y un minuta. Existe una ligera sensibilidad
a los cambios térmicos, especialmente al frio. También es
provocado por alimentos muy dulces y dcidos. FEsta sensibilidad
se manifiesta como un dolor fuerte y pasajero que desaparece
en un corto tiempo tan pronto como sc elimina el estimulo.
La hiperemia pulpar puede llegar a scr crénica, v si el estimulo

irritante no es eliminado, puede prolongarse durante semanas
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y atin meses o 1leghr aiconverﬁirse en .una pulpitis.’

Diagn6s£ico.

Un diente con.hipe;emia es normal arla observacibn radiogré
fica, a 1a percusibén, palpacién, movilidad y traspsluminacién,
pero responde a un nivel més bajo a una prueba de vitalidad
pulpar y a las pruebas térmicas, especialmente al frio., Esta
respuestas aguda se debe a que hay una mayor cantidad de sangre
en los vasos pulpares y por lo tanto aumenta la presién en

la pulpa.

Diagnéstico diferencial,
En lea hiperemia el dolor es pasajero con minima duracién

y en cambio, en la pulpitis aguda, el dolor persiste por varios

minutos.

Tratamiento.

El tratamiento de 18 hiperemia pulpar consiste en la elimi-
nacién o correccién del factor causante y la prevencidn mediante
un exAmen peridédico para evitar la formaciébn de caries; el
empleo de bases de cemento antes de colocar una obturacidn; la
preparacidén de cavidades adecuada; checar que las obturaciones
ocluyan bien y que no causen lesiones de tipo eléctrico por
ser de distinto material. En éstos casos lo indicado es colocar
una curacidn de dxido de zinc y eugenol en contacto con dentina
Yy que recubra el piso pulpar durante una semana o mds hasta

que desaparezcan los sintomas.
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B. Pulpitis Aguda Serosa.

Es una inflamacién aguda de la pulpa; la severidad y
duracién del dolor dependen del grado en que ha sido afectada
la pulpa. En caso de no atencién de la pulpa, podria transfor-

marse en pulpitis supurada crénica o necrosis pulpar.

Etiologia.

Las causas son las mismas que las enunciadas para la hipere
mia pulpar., Cualquier factor clinico, ya sea quimico, mecénico
o térmico, puede causar esta enfermedad pulpar. Generalmente
la causa principal es 1la invasidn bacteriana a través de la
caries.. La hiperemia no tratada también puede evolucionar

en una pulpitis aguda serosa.

Sintomas de la pulpitis aguda serosa.

El tipo de dolor se describe como agudo, pulsédtil, o punzan
te y pgeneralmente intenso, puede ser intermitente, continuo
e irrediado. Es provocado por la presibén de los alimentos
dulces o &cidos y por cambios de temperatura, especislmente
el frio, El dolor persiste después de eliminada la causa ¥y
desaparece sin ninguna causa aparente., Los cambios de posiciédn
hacen el dolor mAs intenso debido a cambios en la presién intra-
pulpar.

Diagndstice,

Normalmente cuando existe este tipo de reaccidn o lesién,
se observa una cavidad profunda, con exposicién pulpar, o una
obturacién profunda con caries por debajo. La radiografia

puede ser util para determinar la extensidén de la caries o
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la profundidad de la obturarcriékn._ern 'Wr‘e'ia’c”ién”con los' cuernos
pulpares y la localizacidn de_cériesrihﬁefproximales.

La movilidad, percusiéﬁ ¥ palpaéién'no revelan respuesta
alguna pero en cambio debido & que la pulpa estd hipersensible,
responderd a un estimulo mucho menor que 1la prueba eléctrica
o térmica. La respuesta al frio es muy marcada mientras que

al calor es casi normal.

Diagnostico diferencial. -

Los sintomas pueden aproximarse a los de la pulpitis aguda
supurada, como dolor ocasional, ligero que se exacerba con
la temperatura. Los sintomas de la pulpitis aguda serosa son
similares a los de la hiperemia pulpar excepto que los dolores

de la pulpitis son méds severos y mAs prolongados.

Tratamiento.

Es necesario efectuar una extirpacidén pulpar bajo anestesia
local. El tejido pulpar debe ser eliminado 1o mads cuvidadosamen-
te posible para evitar una congestidn de microorganismos en
la zona periapical y ocasionar una infeccién severa. Para
disminuir estos microorganismos, es necesario irrigar constantc-
mente con una solucidn de hipoclorito de sodio.

Una vez efectuado el trabajo biomecdnico, se coloca una
punta de papel con paraclorofencl alcanforade el cual es un

antiséptico importante en el tratamiento de conductos radicula-

res.,



. Pu1p1tis Aguda Supurada. ‘

'Es una 1nflamac16ﬁ aéudu- y muy dolorosa caructerizada
per la formacién de un absceso ,e:,“ el interior de_. la - pulpa
debido a caries expensa’ por la presenc;a de una infeccién

y un - chémulo de pus ‘y exudado.

Etiologia.

Puede adjudicarse a todas las causas ya mencionadas;
pero la mads comin es la infeccjdn bacteriana por caries.
Por lo general existe una exposicidn pulpar o bien si la pulpa
estd recubierta por dentina reblandecida, no habiendo una
posibilidad de drenaje del exudado de pus que emana del absceso

pulpar, se producirédn dolores muy intensos.

Sintomas de 1la pulpitis aguda supurada.

Es una de las pulpitis mas dolorosas, debido a que 1la
pulpa dental estd contenida en una cidmara de paredes inextensi-
bles y se comunica con el resto de los tejidus dentales por
un conductoe y un foramen que ademds con la edad se reducen.
As{ que cualquier volumen extra en el tejido pulpar conmprime
las fibras nerviosas, 1las cusles transforman este estimulo
en sensacidn dolorosa. ©Por esta causa, el sintoma primordial
de la pulpitis aguda supurada es el dolor severo, agudo, inten~
so, violento, pulsatil, angustioso, intolerable v especialmente
agravado durante la noche. En la etapa inicial, el dolor
es peribdico: con el tiempo se torna profundo.

El dolor aumenta al tomar bebidas y alimentos calientes,
por el calor hay dilatacidn interna del exudado y 1o mitiga

el frio por la contraccién minima del exudado scropurulento
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'in:rnpulbar.

Diagnbsticé.

Este tipo de pulpitis se diagnostica por 1la actitud y
expresi6n de palidéz y agotamiento del paciente. La radiogra-
fia revela una cavidad profunda con caries extensa debajo
de una obturacidén, y en contacto con un cuerno pulpar, El
diente reacciona a la percusién y a las pruebas térmicas.
Generalmente, el dolor se inicia o se agrava con la aplicacidn
de -calor, calméndose temporariamente con la aplicacién del
frio. La prueba eléctrica, la palpacién y la mivilidad resul-

tan negativas.

Diagnéstico diferencial.

La pulpitis aguda supurada puede llegar a confundirse
con un absceso alveolar agude por la intensidad y tipo de
dolor. E1 absceso, sin embargo, presenta tumefaccidn, sensibi—
lidad a la palpacién, percusidn y movilidad.

En los estadios iniciales, el dolor de la pulpitis aguda
supurada es periddice y no intenso, sintomas parecidos a los

de la pulpitis aguda serosa.

Tratamiento.

Es necesario hacer un drenaje del absceso pulpar y del
exudado de sangre y pus eliminando toda la dentina cariosa
y los restos alimenticios que cubren a la pulpa, aplicando
anestesia local. Debe realizarse una pulpectomia completa
irrigando con hipoclorito de sodio.

Si se llega a efectuar el drenaje de pus y sangre Sin
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J‘tratomientoipos

crénicalon

rSp{;a Uicerosa;

,bEéﬁéréipo déklesién se caracLe;iza por la formacién de
ieh iﬁ Quperficie y algunas veces en el. interior de la pulpa
. gencralmente expuesta. Se observa en pulpas adultas y jovenes

en las cuales el proceso infeccioso ha sido de escasa intensi-

dad y larga durascibn.

Etiologia.
Si. no es tratada una pulpitis apuda supurada pasa al
estado crénico con la formacidén de dlceras dentro de la pulpa.
Casi siempre es debida a una exposicidén pulpar e infiltra-
cién de microorganismos a la pulpa provenicntes de la cavidad
bucal. Generalmente las dlceras se forman en la superficie,
es decir, en la corena de la pulpa y pueden en ocasiones exten-—

derse hasta los conductos radiculares.

Sintomas de la pulpitis crdnica ulcerosn.

El tipo de dolor que presenta, es generalmente ligero,
en forma sorda, excepte por algune exacerbacién dolorosa provo-
cada cuando la comida es accidentalmente empaquetada dentro

de la cavidad.

Diagndstico.
Radiogrdficamente se puede observar una exposicién pulpar
y una obturacién defectuosa. La pulpa expuesta se observa

come una capa grisdcea compuesta de células sanguineas y de



defensa en degeneracidén, con un olor a descomposicibn. No
habrd cambios radiogréfices cn el peridpice ya que en la mayo-
ria de las veces la porcidn apical de la pulpa conserva su
vitalidad. Esto es debido a que la pulpa forma una barrera
.de células que generalmente limitan la ulceracidén a la porcibn
coronaria de la pulpa dental.

La pruebas térmicas proporcionan respuestas débiles aunque
el .pacicnte puede sentir dolor a los alimentos frios o calien-
tes si se ponen en contacto con la pulpa., Las pruebas eléctri-
cos necesitan de mayor intensidad para obtener respuesta algu-

na.

Diagnéstico diferencial.

La pulpitis crénica ulcerosa produce dolor ligero y requie
re de Mmayor 1intensidad de corriente para obtener respuesta.
En cambio en la pulpitis aguda supurada, el dolor es severo
y continuo y la respuesta a la prucba eléctrica es negativa:
y en la necrosis no hay vitalidad en la camara pulpar y a

veces tampoco la hay en los conductos.
Tratamiento,

Lo indicado en este tipo de inflamacidébn pulpar es 1la
pulpectomia, Para evitar una infeccidn hacia la zona periapi-
cal se deben tomar precauciones como en el tratamiento de
la pulpitis aguda serosa, eliminando la pulpa coronaria con
un excavador e irrigando bien los conductos antes de hacer

trabajo biomecanicoe. Esto evitard la entrada de microorganis-—
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mos infecciosos a la zona periapical,

Pulpitis Crénica Hiperplésica.,

Es una inflamacién de tipo proliferativo de 1la pulpa
expuesta, caracterizada por la formacibn de tejidos de granula-
cién y epitelio, causade por una irritacibén de baja intensidad

y de larga duracién.

Etielogia. -

La causa mds frecuente es la infiltracién bacteriana
debido 2 una exposicién lenta y progresiva de la pulpa, Tam-
bién se debe 8 un estimulo crénico que puede ser la irritacibn

que produce la masticacién.

Sintomas de la pulpitis crénica hiperplésica.
Por lo general es asintomitica. Puede presentarse dolor

durante la masticacién por la compresibn de los alimentos.

Diagnéstico,

Este tipo de 1lesién que comunmente sSse le conoce como
pblipo pulpar se observa en dientes de nifos y jovenes. E1l
p6lipo pulpar es una masa carnossa y rojiza que ocupa la camara
pulpar o hasta 1a cavidad completa., Es menos sensible que
el tejido pulpar y mds sensible que el tejido gingival. En
la radiografia se observa una cavidad grande y abierta, con
una exposicién pulpar. En este caso de inflamacién el diente

casi no responde a pruebas térmicas y eléctricas.
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Diagnbstico diferencial.

. Cl{nicamente es fécil diagnosticar el aspecto tan caracte-
o ristico del pédlipo pulpar, onunque puede haber confusidén con
la hiperplasia del tejido gingival que se extiende sobre los

bordes gingivales de una cavidad.

Tratamiento.
Consiste en extirpar el tejido polipoide con una cureta
o un bisturi controlando 1la hemorragia, y posteriormente,

extirpar el tejido pulpar.

Neerosis Pulpar.

Es 1a muerte de la pulpa dental y el término de sus funcio
nes; es el estadio terminal de un proceso patoldgico. La
necrosis puede producirse por licuefaccidén y por coagulaciédn.

La necrosis por coagulacién o caseificacibdn se caracteriza
por la precipivacién de las parte soluble de los componentes
de la pulpa y su transformacién en un material semi-sdlido
formado por proteinas cosguladas, grasas y agua.

La necrosis por licuefaccidn es provocada por las enzimas
proteoliticas liberadas por leucocitos polimorfonucleares
lesionados cen el sitio de la inflamaciébn. Estas enzimas digie-
ren a los mismos leucocitos y a otros tejidos necrosados convir
tiéndolos en una masa liquida. Esto constituye la formacidn

de pus.

Etiologia.
Cualquier factor que dafic a la pulpa puede originar su

necrosis, especialmente una infeccidn, un traumatismo, una



70

irritacidén por substancias\qﬂimiéas o una inflamacibn pulpar.
Cuando la necrosis. es.seguida por_ﬁnh exacerbacién, es probable
que--se produzca una,ﬁacte;emia,‘infecctén que se propaga por

la-corriente sanguinea o por los.tejidos adyacentes.

Sintomas de la necrosis pulpar,

Cuando la pulpa ha llegado al estado en que todas las
células han muerto, puede nc presentar sintomas delorosos,
En algunos casos el primer indice d; muerte pulpar es el cambio
de coloracibébn del diente causado por la hermorragia de 1los
vasos pulpares hacia los canaliculos dentarios, y por la trans-
formacidn de la hemoglobina sanguinca, principalmente en necro-
8i8 por traumatismos o golpes.

Las respuestas al frio y a la corriente eléctrica son
negativas, pero el caler a veces provoca respuesta cusndo
hay gases en la pulpa. Puede hsber dolor intemso por un momen-
to pero después desaparece o tul véz nunca se presenta el

dolor.

Diagnbstico.

Radiogréficamente se observa una cavidad y obturacion
grande con comunicacidén pulpar; el periodonto ensanchado ¥
en algunos casos cambios periapicales. En casos de necrosis

por traumatismo no existe ni cavidad, ni obturacidn.

Diagnéstico diferencial.
Puede haber una confusidén enptre la necrosis, la pulpitis

o el abceso alveolar agudo, debido a que la necrosis de la
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pulpa puede ser parcial puﬂiendo presentar algin sintoma de
vitalidad., Serd necesario aplicar todas las pruebas de diagnds

tico incluyendo la pruéha de cavidad. '

Gangrena Pulpar.

Es una descomposicién orgénica de la pulpa debida a una
infeccibén microbiana. Existen dos tipos de gangrena.

La pgangrena hiimeda con licuefaccidn, habiendo abundante
exudado seroso.

La gangrena scca provocada por una disecacidén y un defi-

ciente aporte sanguineo.

Etiologia.

El factor etioldgico principal de la gangrena es la inva-
sién microbiana debida a una caries. Generalmente se origina
en cualquier tipo de pulpitis, siendo éste el estadio terminal
de los cambios inflamatorios, También puede ser causado por
la penetracidn de microorganismos a través de la via parodontal

por un absceso parodontal o por la via sanguinea.

Sintomas de la gangrena pulpar,

Gencralmente es asintomatica pero puede presentarse dolo-
res esponténeos y algunos intensos si siguiera una pulpitis
aguda, si esté obturado el diente, o si tuviera como consecuen-

cia un absceso periapical agudo o una parodontitis.

Diagnodstico.
En este casp la radiografia muestra la presencia de una

caries c¢xtensa hacia la pulpa. La apariencia radiogréfica
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de 1os ;ejidos:periapiéélééfdepéﬂdé‘AEl;tiempb transcurrido
entre la muerte de- la. ﬁuiya Vy "1a toma de- ia radiografia.
También se observa el ensanchamiento del periodonto por la
formacién del tejide de granulacién alrededor del Aapice ¥
si ha pasado tiempo después de iniciada la gangrena, es posible
notar cambioc en los tejidos periapicales. El diente se observa
con una coloracidédn anormal y con mal olor por la descomposicién
pulpar y 1las enzimas existentes, El diente puede presentar
una ligera movilidad. El calor intensifica el dolor y el
frio lo calma por un tiempo. El diente es sensible a la percu-
sién y la respuesta eléctrica suele ser negativa, solo hay
respuesta si e¢s pgangrena himeda, ya gue el liquido es buen

conductor de la electricidad.

Diagndstico diferencial.

Los sintomas de la gangrena pulpar son similares a los
de la necrosis, pero en el caso de la gangrena, el deolor puede
ser mds severo por la comunicacibdn periapical. En la gangrena
existe infeccién, hay presencia de microorganismos, tanto
que en la necrosis no hay infeccidn, es asépurica.

Una gangrens puede conducir a wuna parodontitis apical

aguda o un ahsceso apical agudo,

Tratamiento de la necrosis y de la gangrena pulpar.

El tratamiento indicado en estos casos es la pulpectomia.
Consiste en la preparacidn biomecadnica meticulosa y la esterili
zacidn constante del conducto radicular con una solucidn de
hipoclorito de sodio. Al hacer la limpieza biomechnica del

conductu, no se deben emplear movimientos de bombeo, pues esto
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tiende a forzar los restos pulpares infectados o los microorga-
nismos_hacia .el foramen apical.

Una vez eliminado cuidadosamente el contenido del conducto
se aconseja dejarlo abierto 24 horas con una punta de papel
impregnado de paraclorofenol alcanforado con el fin de desinfec

tar el conducto y permitir el drenaje antes de la obturacidn

final.

Degeneracibén Pulpar,

Es un cambio patolégico del tejide pulpar que sc observa
rara vez clinicamente, ya que no existen sintomas clinicos
definidos; el diente no presenta altersciones de color y la
pulpa reacciona normalmente =& las pruebas de diagndstico.
Cuando la degeneracibén es total, como sucede después de un
traumatismo o una infeccidén, el diente prescnta alteraciones
de color y la pulpa no responde a estimulos.

La degeneracién normalmente se encuentra ©n  personas
de edad avanzada y no se relaciona necesariamente con una

infeccidn o caries. Existen diferentes Lipos de degeneracion

Degeneracién céalcica,

Se caracteriza porque parte del tejide pulpar es reemplaza
do por tejido calcificado (ndédulos pulpares o denticulns).
La calcificacidén puede presentarse en la cimagra pulpar, en
los conductos pulpares o hasta en las paredes de la cavidad
pulpar. Un nddulo pulpar puede alcanzar un tamaio tan grande
como cl! de wuna camara pulpar. Las pulpas que han sufrido

, . . .
mas o menos inflamaciones repetidas pueden presentar ceste
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tipo de degeneracidn. Se calcula que més de -un 60% de dientes

adultos presentan estos nédulos.

Degeneracibn atrdfica,

Es observada en la pulpa de personas mayores de edad.
Se produce debido a cambios en la estructura y funcidén de
la pulpa. El tejido pulpar es menos sensible que el normsl
y por lo tanto hay menor respuesta pulpar a los estimulos
normales,

Esta degeneracién es 1lamada también atrofis reticular
por el aspecto radicular que presenta debido & una produccién

de fibrillas colégenas y un aumento de fluidos tisular.

Degeneracidn fibrosa.
En este tipo de degeneracién existe desaparicién total
de los clementos celulares de la pulpa, los cuales son reeempla

zados por tejidos conjuntivo fibroso.
Degeneracidén grasa.

Es uno de 1los primeros cambios regresivos observados.
En algunas células de la pulpa, como los odontoblastos, pueden

encontrarse depbsitos grasocs.

Reabsorcidén interna.

Es la reabsorcién de la dentina producida por cambios
vasculares en la pulpa. ©Puede afectar la corona o la raiz
del diente, o ser tan extensa que abarque ambas partes. Este

proceso puede ser lento y progresivo, o de evolucibén rapida
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‘o .bri_en cesar eéponténeamente.

La ‘e.:iologia es desconocida, pero se cree que el traumatis-
muies un factor contribuyente que a su vez produce una hemorra-
ugia .intrapulpar. Posteriormente 1a hemorragia cesa, y el
.tejidu es reemplazado por tejido de granulacibn, el cual compri
me las paredes de la dentina, cesa la formacién de la predenti-
na.y la reabsorcién comienza depositéndose tejido dseo en
los espacios vac{os producidos por el proceso de la reabsorcion.

Es generalmente asin:ométic;, asi que puede perforar
la dentina, el esmalte y el cemente. En estos casos se coloca
una pasta de hidréxido de calcio y cresatina (paraclorofenocl
alcanforado). El tratamiento indicado es la pulpectomia con

la técnica de gutaperchs caliente.

Reabsorcibn externa.

Es la reabsorcidén que se lleva a cabo en el cemento y
la dentina (la opuesta de la reabsorcidn interna). Los trauma-
tismos son las causas mids comunes, también las reimplantaciones,

El tratamiento consiste en una pulpectomfa, si el caso
no es avanzado. Se ha demostrado que el tratamiento adecuado
de reabsorcién externa, es empleando hidréxido de calcio y

clorofenol alcanforadoe en los conductos.

Metéstasis.

Es una lesién producida por la invasidén de células tumora-
les producidas por tumores malignos de los maxilares. Esta
metédstasis en pulpa es muy raro encontrarla, y si la hay,

Gnicamente en las etapas finales y pgeneralmente se localiza



en el maxilar superior
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CONCLUSIONES

La endodoncia tiene por objetivo preservar y proteger a
la pulpa dental mediante la prevencidn y curacién de las en-
fermedades pulpares y sus complicociones.

Tener un conocimiento bésico de la patologia pulpar y -
de suy tratamiento es primordial para preservar la estética y
la funcién del diente,

La patologia pulpar es muy diversa tanto por la natura-
leza de las enfermedades, como por la cantidad de ellas exis
tentes.

Para su estudio se han formulado numerosas clasificacio
nes, algunas de las cuales son enfocadas hacia la histopato-
logia de la pulpn dental, lo que dificulta el diagndstico y-
el tratamiento de las enfermedades.

Pare simplificor el diagnéstico, prondstico vy tratamien
to de la patologia pulpar, la clasificacidén que cumple con -
una finalidad prédctica y Gtil, es la clinica, que se basa en
la sintomatologia y las pruebas de diagnéstico clinice, faci

litando la actividad clinica del profesignal,
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