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I NTRODUCCTI ON

En la actualidad la Odontologia, y con bases
bien cimentadas preconiza la conservacion de los--
dientes; aun aquellos en los cuadles, la vitalidad-
pulpar ha sido afectada, y para poder logrario -
pondremos en practica una de las especialidades -~
dentro del campo de la Odontologia denominada Endo
doncia, que se ocupa del estudio, diagndstico y -
tratamiento de los dientes con problemas pulpares.

Es de vital importancia que e! Odontologo de-
practlca general asi como el estudiante, tengan un
conocimiento profundo de las alteraciones que pue-
~den poner en peligro la integridad del diente, asi

como las estructuras.vecinas, para poder prevenir-
reacciones patologicas, o si ya esta presente sa -
ber de que manera retirarla, para evitar hasta don
de sea posible la perdida de la pieza dental natu-
ral.

De no ser asi los agentes agresores alterdn -
»Jawf|8|olog|a pulpar provocando inflamacion, que -
"~ de no ser tratada, dara SIntouétologla infeceiosa;
que mas tarde degenerara en necrosis o en alguna -
- otra entidad patologica mas severa.




ANATOMI A

La pulpa dentaria es el tejido conectivo laxo
que ocupa la cavidad interior del diente, y se com
pone de células, vasos, nervios, fibras y sustan -
cia intercelular.

Anatdomicamente la pulpa esta dividida en pul-
pa coronaria o cameral y pulpa radicular o resi -

dual.

La pulpa se conecta con el tejido periapical-'
a través de una amplia variedad de formas de |os -
agujeros apicales en cada raiz.

En dientes jovenes en los cuales el dpice no-

_esta plenamente desarrollado, la pulpa se conecta-

~con el tejido periapical circundante por una amplia

zona. Durante el desarrollo de la raiz, el fordmen
se estrecha por alargamiento de la raiz y por -
aposicion de dentina y cemento, pero durante este-
periodo las paredes del fordmen siguen estando cons
tituidas enteramente por dentina.

Con el paso de los afios y con la exposicion -

“al funcionamiento fisioldgicos, una capa de cemen-
to puedecubripv:lta dentina hasta: dlstanC|as ‘varias

bles dentro del conducto radlcular.
' EI desarrollo de la rafz puede dar por resul-
tado un conducto principal y uno o mas colaterales

que en los cortes pOP deSQaste aparecen.

Pueden existir conductos laterales o acceso -

rios, que conecten el tejido pulpar con el ||gamen
" to periodontal, en cualquier nivel de la raiz, pe-




ro suelen ser mas frecuentes como ramificaciones
del tercio apical.

Cualquiera que sea el tamafio 6 ubicacién del
conducto lateral, el tejido conectivo laxo se con-
tinuda directamente con el ligamento periodontal.

La pulpa tiene varias funciones, como son for
mativa, nutritiva, sensorial y de defensa.




FORMACION DE DENTINA.

El desarrollo de la pulpa como cualquier otro
acontecimiento bioldgico, es un proceso gradual -
con variabilidades individuales: por lo tanto se -
ria dificil establecer un momento preciso para su-
iniciaciodn.

En cada germen dentario el desarrollo de la -
pulpa se produce después del crecimiento de la la-
mina dentaria, dentro de los tejidos conectivo y -
la formacion del organo dentario.

Durante este primer periodo de crecimiento se
produce una concentracidn de células mesenquimato-
sas, conocidas como papila dentaria directamente -
~debajo de! organo dentario.

La primera evidencia morfoldgica de este de -
sarrollo, se tendria algun tiempo después de la -
sexta semana de vida embrionaria. La papila denta-
ria es claramente evidente hacia la octava semana-
en los dientes primarios anteriores, y después es-
mas evidente en los dientes posteriores y finalmen
u@tgwenklos permanentes.

Una clara membrana basal d|V|de Ios elementos
celulares del organo dentario y la papila dentaria.

La dentina es un producto de la pulpa y la -
pulpa por intermedio de las prolongaciones odonto-
blasticas es una parte integral de la dentina.

Una capa sustancial de dentina aparece bajo el
esmalte en el area incisal. Juzgadas por su produc
to las células, subyacentes a la dentina en esta -
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zona deben ser consideradas odontoblastos totalmen
te desarrollados.

Siguiendo la union amelodentinaria en sentido
apical, se aprecia la presencia decreciente de den
tina, la que gradualmente se va estrechando hasta-
que solo la membrana basal, divide los ameloblas -
tos, de las células mesenquimatosas mas proximas -
de la pulpa embrionaria.

En el drea donde se forma una capa minima de-
dentina, las células periféricas estan orientadas-
como odontoblastos y como tal se las reconoce.

L|geramente mas apical donde no se forma aun-
la dentina, aparecen fibras entre las células mas-
proximas a la membrana basal.

Los vasos y nervios abundan en la papila den-
taria, y en la pulpa embrionaria, persisten mien -
tras se forman los foramenes radiculares.

Antes de la calcificacidédn dentinaria existen-
Ffibras colagena dentro de .una sustancia.fundamen -
“tal, ‘que contiene mucopollsacarldos 4cidos en el
drea de los odontoblastos, aqui es donde se produce
la primera mineralizacion, esta se produce sobre -
las fibras colagenas, no dentro de ellas por lo -
tanto la desmineralizacidon deja una red densa de -
fibras colagenas.

" Al avanzar la maduracion se incorporan capas-
adicionales de dentina sin cambios aparentes en -
los componentes constructivos.




Por este procedimiento el extremo periférico
de cada odontoblastos queda incluido y conserva -
su vital idad dentro del tubulo dentinario.

Asi la pulpa atravieza toda la dentina hasta-
el limite cementodentinario o amelodentinario.

Cuando concluye el crecimiento de la vaina --
epite lial radicular, cesa la diferenciacidon de nue
vos odontoblastos y de hecho el periodo formativo-
de la pulpa ha llegado a su fin.

En condiciones normales la aposicidn de den -
tina continda a un ritmo lento y en condiciones -
~patoldgicas a ritmo acelerado y con clara irregula

“ridad.. S




NUTR I C1ON

Durante esta etapa de desarrollo el papel de
la pulpa, es proporcionar nutriente y liquidos -
histicos a los componentes organicos de los teji -
dos mineralizados circundantes. lLas prolongaciones
odontobldsticas, se inician en los limites amelo--
dentinario y cementodentinario y se extiende por -
la dentina hasta la pulpa; constituyen el aparato-
vital que se 'necesita para el metabolismo dentina-
rio. :

Pese al estrechamiento de la cdmara pulpar -
que suele ocurrir con el paso de los afios y por --
calcificacidén patologica la pulpa sigue vital y la
cnrcuIaC|on pulpar se mant|ene |ntacta y sugue fun
“cionando. : S e

Funcion Sensitiva.

Una de las funciones importantes de la pulpa-
~es responder con dolor a las lesiones o irritacio-.

‘ nes.

=:un'c‘,,if;onf;-;:ﬁ:De-ﬁe_n ,s;.iiv(a

, Slmllar a todo teJ:do conect|vo |axo Ia pulpa”v
;reSponde caracterlstlcamente a Ias |esnones con in

flamacnon.

los irritantes cualquiera que sea. su origen

“estimulan una respuesta quimiotdctica que impide -
0 rétarda‘la destruccidn del tejido pulpar, por lo
tanto se podria decir que la inflamacion es un he-
cho beneficioso y normal, pero sin embargo tambiéh




tiene un papel destructor.

Aunque la bien vascularizada pulpa tiene unos
potenciales de defensa y recuperacion sorprendente
mente buenos, puede verse afectada irreversiblemen
te si no se trata a tiempo.

Una funcion importante es esta precisamente -
después de la formacion de dentina, ya que la pul-
pa responde a los irritantes con inflamacidn. EIl -
resultado final puede ser la necrosis total o la -
reparacidn, segun el tipo, gravedad, y frecuencia-
de la irritacidon y el poder de recuperacidén de la-

pulpa.

En un diente sano no es de esperar comunmente
una concentracion de células inflamatorias en el -
tejido pulpar su presencia seria evidencia de esta
do patologico.

Todas las celulas comunes de la lnFIamaCIon -
del tejido conectivo laxo de otras partes del orga
fnlsmo estan presentes en la pulpa con excepcion de
‘los: mastocltos. aunqueugarawvezmse Ios;encuentra
~en tejido pulpar sano pueden observarse maStocntos
en presen0|a de una extensa destruccnon pulpar.k

Biologia Pulpar

La pulpa dentaria se origina cuando una con -
densacion del mesodermo es la zona del epitelio ~-
interno del organo del esmalte invaginado, Forma -
la paptla dentaria a su vez la papila dentaria es-
ta formada por tejido mesenquimatoso altamente ce-
lular aunque poco vascularizado. '
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Luego durante la fase de campana la papila denta -
ria por la accidon inductiva del epitelio del orga-
no del esmalte, transforma sus células superficia~
les en odontoblastos, que son las celulas formado-
ras de dentina, la primera dentina que depositan -
se conoce como matriz dentaria.

Después de que los odontoblastos han deposita
~do las primeras capas de dentina, las células del-
epitelio interno se transforman en ameloblastos, =
los cuales inician la formacion de la matriz del -
esmalte, en este momento al iniciarse la formacion
de tejido duro, la papila recibe el nombre de pul-
pa dentaria. IR




HISTOLOGIA PULPAR

En la pulpa se pueden reconocer cuatro dreas
morfologicamente diferentes; ‘

l.- La capa odontoblastica

2.- La capa de Weil (libre o escasa de células)
3.- La capa rica en células ’

4.- La parte central de la pulpa

La capa odontobldastica cubre toda la porcidn
periférica de la cdmara pulpar que esta encerrada-
en la dentina y esta compuesta por una cantidad va
riada de células, cuyas prolongaciones se extien -
den dentro de los tubulos dentinarios.

La capa varia de ancho desde el cuerno pulpar
“hasta el apice, esta compuesta por una o dos hile-
ras de células, en el drea del cuerno pulpar y va-
~aumentando de espesor hasta 5 G 8 filas mantiene -
este espesor en la mitad de la corona y vuelve a -

estrecharse hacia el dpice.

Tal como la capa odontoblastica varia de la -
corona al 4apice, también los odontoblastos varian-
- de aspecto en las diferentes areas. - B

"El citoplasma suele ensancharse y ser mas -
_conspicuo en la zona api¢af que en la zona Corona—’
ria. Sin embargo en el conducto radicular, donde -
“el citoplasma de los odontoblastos y donde se rami
~ fica la prolongacion odontoblastica, la dentina --
"tiene un aspecto mas granular que en la zona coro-

naria, donde la ramificacion es mas conspicua solo
‘en la parte periférica.

En el tejido que'rOdea a los odontoblastos se




observa fibras colagenas reconocibles por sus es--
‘triaciones cruzadas en la banda de 64 mm. Esto su-
giere que los odontoblastos elaboran un precolageno
puesto que no existen otras células en estas zonas.

Tipicamente la mayoria de las organelas y las
inclusiones de los odontoblastos, estan en la parte
distal del citoplasma y distal con respecto al nu-
cleo. En la prolongaci on odontoblastica a nivel de
la predentinas se encuentran sobre todo finas fibri_
Ilas y cuerpos circulares pero no microtibulos cons
picuos.

La capa de Weil es una zona libre o escasa de
~celulas, estrecha a continuacion de la capa de los
“odontoblastos en los dientes maduros, esta capa no

se ve en la pulpa embrionaria, y contiene una can-
tidad variable de celulas en la pulpa joven segun-
la evolucion del diente.

_ Esta zona esta atravezada por vasos sangui --
neos, en su mayoria capilares y precapilares.

La Pici en,celulasvesta situada entre la
~de Weil y la porcnon”central‘de Ta* pulpa~sd‘ancho—
es mas o menos el mismo que el de la zona de Well

La por0|on centra| de Ia pulpa, que constltu- 

la mayor parte, se distinguen del resto de la -
pulpa porque solo tiene una cantidad menor de las-
~células, por- unldad de superficie, que la zona ce-

lular.




Células pulpares.

Entre las células de la pulpa, solo los odonto
blastos tienen una ubicacion especifica relacionada
"con su funcion.

Es comun observar en cortes de dientes clini-
camente intactos, un niucleo celular ocasional que
forma un angulo de 90° con los tubulos dentinarios
‘en el lado dentinario de la union dentino pulpar.

Algunas de estas células son odontoblastos -
atrapados. Es frecuente también hallar espacios -
entre los odontoblastos, menos frecuente pero tam-
bién comin es la observacidén de .grandes espacios -

“vacios que involucran la capa odontoblastnca de to
da la pulpa coronaria.

los odontoblastos de éétv na suelen apare -
cer apretujados y taplzan las cavudades por ambos
lados. ‘

. Es importante observar si los tubulos denti -
_narios adyacentes siguen un curso regular y sin -
“interrupciones-a. través de la redent'na Y de”t'“a

Si los espacios hubieran reflejado un estado*
~patoldégico en el ser vivo, la dentina producto de-
" los odontoblastos hubiera sido irregular y hubiera
:,habldo celulas inflamatorias en respuesta a la de-

sontegracron tisular. : '

La inflamacidn tisular con el exudado consi -
‘guiente podria causar un edema que-aparesca como -
pequefios espacios |lenos de liquidos in vivo siem~
pre que los tejidos pudieran |ncharse.




Pero las paredes dentinarias rigidas impiden-
la tumefaccidon de la pulpa, de tal modo una canti-
dad incrementada de |Iiquido en una zona solo podria
ser causada por compresion del tejido adyacente o
por licuefaccion del tejido pulpar.

En los cortes de dientes clinicamente intac ~

tos los nucleos odontobldsticos, pueden aparecer -

con frecuencia en los tubulos dentinarios, e¢n una-
zona confinada.

Si hay hemorragia en la capa odontoblastica -
tambien podrian verse eritrocitos en los tdbulos.

Es clinicamente importante saber también que
'se produce desplazamiento de los odontoblastos ha-
“cia los tubulos dentinarios en la dentina iregular,
Esta situaciodn muestra que hay un intercambio Ii -
quido en estos tubulos aun cuando cruzen la |lama-
da linea calcio traumatica y la dentina irregular.
Esta evidencia muestra que los irritantes pueden -
" llegar a la pulpa a través de una capa irregular -
de dentina de irritacion. '

fastos,'Sanflbroblastos, h|§t|OC|tos v algan

linfocito.

Los fibroblastos o células estrelladas de Ia-
_ u|pa presentan largas prolongaC|ones protoplasméa-~
ticas con las que se uren a otras células formando-

una red.

Y los histiocitos son células de defensa pul-
par, presentan un citoplasma de apariencia ramifi-

Las células de la pulpa aparte de los odonto-
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Durante los procesos inflamatorios de la pul-
pa se convierten en macrofagos y estos refuerzan -~
a los polimorfonucleares en el ataque de las bac -
terias y remueven los productos de descombro de -
una area atacada.

Los linfocitos provienen del torrente circu--
latorio y en los procesos inflamatorios pulpares,
sobre todo en los crdnicos, estas células migran -
al sitio de defensa y se transforman en macrofagos.

En los cortes tefiidos con hematosilina eosina,
solo puede resultar conspicuo los nicleos de las -
células pulpares y se ven cuatro diferentes formas:

.- Un nicleo ovalado de tinsion débil que tiene
una membrana nuclear, uno o dos nucleolos y --
cromatina dispersa.

2.- Un nucleo con dos componentes similares pero -
de forma triangular.

3.- Un ndcleo menor que los otros, que es tres ve-
ces mas ancho que el largo y esta conectado a-
-;aunﬁgfibrazago;.;.a:»» ’

Vasos Sanguineos.

La pulpa normal es un organo muy vasculariza-
do, la mayoria de los vasos pulpares tienen una pa
red delgada compuesta de una o varias células endo
teliales y tienen una luz relativamente amplia. Pe
ro también hay varias arterias de paredes con va -
rias capas. '
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Los vasos se prolongan a través de toda la -~
pulpa hasta la capa odontoblastica. Los capilares-
- pulpares constan solo de una membrana basal y una-
pared unicelular (endotelial) con vinculaciones -
con las células adyacentes a través de las cudles-
pueden producirse migracion de las células hemati-
cas. Tipicamente la pared de los vasos mayores es-
ta compuesta por capas multiples de células.

Vasos Linfaticos.

Esta observacidn fué corroborada por expe --
rimentos en los cuales el hidroxid de calcio, a -
plicado a una herida pulpar es transportado inmedia
tamente desde el punto de aplicacion hacia los con
ductos radiculares (por vénulas y conductos linfa-
ticos). En los casos en que se aplico una protec -
cién o una amputacidén pulpar, este transporte se -
produce después de la aplicacidon de hidroxido de-~
calcio a la superficie de la herida por medio de -
una jeringa en auscencia de cualquier presidn, y -
~hecha la extirpacion en la misma sesidon también se
observa en periodos de varios meses, lo cual indi-
ca el contacto persistente entre el tejido pulpar-
y el hidroxido de calcio.

St il gs vasos VinFaticos 'de lapulpa-dentaria for -
ma una red colectora profusa que drena por vasos -
~diferentes a través del foramen apical, siguiendo-
la via linfatica oral facial. '

Nervios Pulpares y estructuras neviformes de la -
dentina.

Llos nervios entran a la pulpa por los aguje -
> . . N . . 4
ros apicales pero se difiere un poco en la opinion




acerca de la cantidad de los troncos y en donde -
terminan.

Hay abundancia de nervios en la pulpa embrio-
naria desde la mas temprana etapa de evolucidn.

Pese a inflamacion cronica o a reduccién de -
tamafio de la cdmara pulpar por aposicion de denti
na en personas mayores los nervios pueden encon -
trarse morfologicamente inalterados.

En presencia de bacterias y necrosis de la -
pulpa coronaria, grave inflamacién de la pulpa y -
periodontitis apical crdonica, pueden persistir los
nervios en el tercio apical del! conducto.

Los nervios penetran por el foramen apical y-
siguen el trayecto de los vasos sanguineos y pue -
den ser de tipo mielinizado y no mielinizado.

Los haces mielinizados siguen el curso de las
arterias para luego dividirse en sentido coronal,
en Haces mas pequeias.

; Estos hacen penetran la zona de Weil donde el
“plexoque también:recibe el. nombre de. plexo d
Weil de aqui se deSprenden pequenos haces, que pa-
san -a la zona subodontobldstica donde pierden su -
cubierta de mielina y terminan en forma de arbori-
ficaciones en la capa odontoblastica.

lLos haces no mielinizados son los que regulan
la dilatacién y contraccidén vascular pulpar. El he
cho de que la zona periférica de la pulpa hasta la
predentina, los nervios carescan de mielina es de-
gran importancia pues por falta de discernimiento-




sobre la calidad de los estimulos, la respuesta. -
siempre sera con dolor.

Histologia Apical.

La pulpa radicular es una continuacidn de |a-
pulpa coronaria pero por razones de anatomia de los
tejidos que atraviezan, tienen caracteristicas muy
particulares.

Por el foramen apical y los conductos acceso-
rios penetran a la pulpa los vasos, y nervios.
Los vasos que irrigan el peridpice y penetran por-
los fordmenes del diente, se originan de los vasos-
sanguineos de los espacios medulares del hueso.

El tejido pulpar apical difiere en su estruc-
tura del tejido pulpar coronario, ya que este se -
compone principalmente de tejido conectivo celular,
escasas fibras colagenas, mientras que el apical -
es mas fibroso y contiene menos células.

Histoquimicamente en el tejido pulpar apical-
estan presentes grandes concentraciones de glicoge
no, condicion compatlble con la presencia de un me
dio anaerobico.: i :

Ademds el tejido apical contiene altas concen
traciones de mucopolisacdridos acidos sulfatados -
que se encuentran en la region central.

El tejido fibroso de la porcion apical del -

conducto radicular es idéntico al del ligamento pe

riodontal, en su integridad el tejido colageno api
cal es de color mas blanquecino.

A su vez esta estructura fibrosa parece ac -

tuar como una barrera contra la progresion apical-



de la inflamacidén pulpar.
Histologia Periapical.

El complejo bioldgico compuesto por cemento,
periodonto, hace a la histofisiologia apical y -

periapical, la necesidad de no dafiar estas zonas -
durante las maniobras endoddonticas, es fundamental
dado que alli incide el potencial reparador anhela
do.

El cemento radicular y el hueso alveolar pro-
ducidos por el periodonto, desempefia una funcidon -
en la cicatrizacion y reparacion cuya importancia-
no podra ser igualada por ningun otro material no-
biologico.

Ahora bien el Iigaménto periodohtal es un te-
jido denso y fibroso que soporta y adhiere el dien
te a su alveolo, esta constituido por fibras cola-
genas incluidas en una substancia itercelular que-
parece gel, este ligamento es mas ancho en la cres
ta o0sea y mas estrecho en la porcion central de la
raiz para después ensancharse nuevamente en la re-
gion apical.

Las prlnC|pa|es FunCIones del Ilgamento son:

3_|.—_Asegurar el duente alveolo

2.- Proporcionar una fuente celular que pueda so -
portar el crecimiento y reparacién del hueso -
alveolar y el cemento. '

3.- Aportar la sensibilidad y nutricién al diente.

- Durante la masticacidn, las terminaciones pro-
pioceptivas del ligamento, indican al indivi -
duo cuando deJar de masticar en presencia de -
algun elemento extrafo.
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Las fibras colagenas del periodonto se inser-
tan ya sea en el hueso o en el cemento.

El ligamento parodontal es un tejido conjunti
vo especializado que sirve de peridpice al diente
o pericemento, y de periostio al hueso. Esta cons-
tituido por fibras colagenas que al estar en ten -
sion se observan rectilineas y en estado de relaja
miento se ondulan.

Las fibras principales de la menbrana periodon
td] se clasifican en:

l.- Fibras gingivales.~ Libres por un extremo se -
insertan en el cemento a nivel de la porcién -
superior del tercio cervical radicular, y de -
alli se dirigen hacia arriba y afuera para ter-
minar entremesclandose con los elementos es --
tructurales del tejido conjuntivo denso submu-

coso de la encia.

2.- Fibras transceptales.- Se extienden desde la -
superficie mesial del tercio cervical del ce -
~ mento de un diente hasta el mismo tercio de la

~ superficie distal del cemento _del diente conti
guo, cruzando por encima de la cresta alveolar

y su funcidn es mantener la distancia entre -

diente y diente.

3.- Fibras crestoalveolares.- Van desde el tercio-
cervical del cemento hasta la apofisis alveo -
lar, su funcidn es equilibrar las fuerzas de -
empuje de las fibras apicales y resistir las -
tensiones de las fuerzas laterales.
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4.- Fibras horizontales.- Van desde el cemento has
ta el hueso alveolar siguiéndo una trayectoria
horizontal, su funcidn es de resistir las fuer
zas laterales y verticales.

5.- Fibras oblicuas.~- También |lamadas dentoalveo-
lares, son las mas numerosas y van del cemento
radicular hasta el hueso alveolar siguiendo -
una trayectoria oblicua formando un angulo de-
45° y en direccidén apical, su funcidn es simi-
lar a las de las fibras horizontales.

6.- Fibras apicales.- Tienen una direccidn radiada
extendiendose alrededor del dpice de la raiz -
dentaria, estas se dividen en apicales horizon
tales que se extienden en direccidon horizontal
desde el apice distal hasta el hueso alveolar-
y en apicales verticales, que se extienden ver
ticalmente desde el extremo radicular apical -
hasta el fondo del alveolo.

7.- Fibras de oxitalano.- Segin Fullmer existen en
el ligamento parodontal humano fibras con ca -
racteristicas quimicas y electromicroscépicas-
di ferentes a las fibras colagenas, que se en -
cuentran distribuidas en todo el ligamento pe~

‘ro la mayor cantidad la podemos encontrar en -

“la'regién tranceptal. En el dpice. dentar|o,J s

fibras de oxitalano forman una compleJa malla |

que corren en muchas dlreCClones. Su funcidn -
es descon00|da.

Plexo |ntermed|o.

~ De acuerdo con Sicher las fibras que provie -
nen desde el hueso y se insertan en el cemento es-
tan unidas y entrelazadas en una ancha zona de fi-
bras argirofilés dispuestas en forma irregular, -
las cudles se conocen como plexo intermedio.
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Ademas de fibras en banda, el ligamento pe -~
riodontal contiene elementos sensoriales y nutri -
tivos, mas células formativas escenciales para la-
manutencion de las estructuras del aparato de adhe

rencia.

En el hueso del lado del ligamento periodon -
tal, las células son capaces de diferenciarse en -
osteoblastos, formando hueso, asi el ligamento ~-

periodontal aporta las células que son necesarias-
para formar o alterar el cemento.

los espacios intersticiales se encuentran en-
tre las fibras del!l ligamento periodontal.

Con respecto a la vascularizacidn del tejido-
sanguineo se ha observado frecuentemente en el ter
cio apical de la raiz, y en las zonas de las furca

ciones, los vasos sanguineos se encuentran mas cep
ca del hueso que del cemento.

El mayor aporte sanguineo del ligamento se -
produce en los dientes posteriores y el minimo en-
los dientes inferiores.
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Fundamentos de la Inflamacidn.

Para comprender las enfermedades de la pulpa-
y de los tejidos periapicales, es conveniente te -
ner un concepto claroc de los principios de la in -
flamacion.

La inflamacidn es una reaccidn local del cuer
po, a la accion irritante de un agente cuya natura
leza es de importancia secundaria.

Aunque el orden de las perturbaciones funda -
mentales fisioldgicas y morfologicas de la reac -
cion inflamatoria es siempre el mismo los agentes
relacionados con el organismo y el irritante cam -
bian la caracteristica final, extension y grave -
dad de las alteraciones, histicas.

La finalidad de la inflamacion es el iminar o-
destruir los agentes irritantes y reparar el dafio-
- causado a los tejidos.

Los sintomas de la inflamacion son dolor, tu-
mefaccion, rubor, calor y alteraciones de la fun -
cion. .

voca dos perturbaciones vasculares fundamentales,
que son vasodilatacion y aumento de la permeabili-
"dad capilar y estas a su vez provocan una serie de
"reacciones fisioldgicas y morfologicas, que carac-
terizan la respuesta inflamoria.

l.- Vasoconstriccidn inicial seguida de dilatacidn
de arteriolas y capi lares acompafiadas de flujo

sanguineo aumentado.

woocLkacireitacion: cualquieraique: sea Sucausa proiiis



- macidn hemorragica se conoce como diapédesis .~ ...
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Aumento de la permeabilidad capilar y produc -
cidon de exudado por la extravasacidén de liqui-
dos, a través de las paredes de los capilares-
hacia los espacios intercelulares.

Disminucidon de la velocidad de la corriente saﬂ
guinea que puede hacerse cada vez mas marcada,
hasta provocar trombosis, en esta condicion, se
provocard la necrosis o gangrena.

Generalmente los glébulos rojos y blancos circu
lan por el centro de los vasos sanguineos (co-
rriente axil) mientras que el plasma circula -
cerca de la periferia (zona plasmatica). En la
inflamacion, los globulos blancos se desplazan
hacia la periferia y se adosan a las paredes -
vasculares. : '

Finalmente la migracidon de los gldbulos blan -
cos a través de las paredes vasculares se rea-
liza a través de movimientos amoboidales. los

leucocitos polimorfonucleares emigran primero,
seguidos posteriormente, por los monocitos y--
linfocitos, este proceso lo conocemos como -
diapédesis y cuando los gldbulos rojos atra -
viezan las paredes vasculares originando infla

de gldébulos rojos y se le considera como fend-
meno pasivo. ' ’ '
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PATOLOGIA PULPAR

La pulpa dentaria al percibir la presencia de
un irritante reacciona con las caracteristicas pro
pias del tejido conjuntivo y cada una de sus cuatro
funciones, primero se adapta y a manera que crece-
se opone, organizandose para resolver favorablemen
te el probliema.

Cuando el agente patdgeno a producido una le-
sién grave, o subsiste por mucho tiempo la reaccidn
es mas violenta, y como no se puede adaptar a la-
situacidén, provoca una resistencia pasiva y larga
pasando asi a la cronicidad y cuando no lo consi--
gue se produce una necrosis rapida que tarde o tem
prano se produce. '

La historia natural de las enfermedades pulpa
‘res es un proceso dindmico que en cada caso se im-
plica, la intervencidon de factores tan diversos --
como la etiopatogenia, lugar y caracteristicas de-
la lesion, asi como la edad del diente afectado.

- Clasificacion.
Existen numerosas clasificaciones de las en--
~fermedades pulpares y complicaciones apicales.

La mayoria de los autores clasifican las en--
fermedades pulpares en procesos inflamatorios o -
pulpitis, procesos regresivos y degenerativos o pul
posis y muerte pulpar o necrosis. A esta clasifi -
cacion se debe afiadir las enfermedades de pulpa no
vital o pulpa necrdtica alcanzando muchas veces el
per iodonto y la zona periapical.

Clasificacidn Patogenxca segun Baune y Fiore
~Donno. '
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Inflamacidn inicial.........VasodlIatac1on -éstasi s
circulatorio-hemorragia
intersticial-edema-movi
lizacién intravascular
de leucocitos.

Inflamacién aguda.......... Didpedesis localizada

‘(pulpitis aguda) de neutrofilos y eosi-
nofilos exudasidn sero
sa microabsceso fagoci-

tosis.

Inflamacidn cronicac....... Infiltracion difusa de
lifocitos y plasmoci -
tos, movilizacion de -

histiocitos y macréfa-
gos, degeneracion cal-
cica y fibrosa-forma -
- cion de ulcera en el -
lugar de la exposicion.

Inflamacion absedosa........Microabsceso-encapsula
cién fibrosa-maltiples
abscesos con necrosis-
por licuefaccidén-edema
generalizado y exuda -

Necrobiosis aguda.......... lnFlamacnon d|Fusa Fle
mosa totai-infeccidn -
total-gangrena.

Necrobiosis crénica........ Inflamacion plasmocita
ria total, lisis tisu-
lar con necrosis por -
licuefaccion.

C|on serosa-trombOSIS.
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Clasificacion Sintomatica y Terapéutica. Se -

gun Baune y Fiore Donno.

Clase

Clase

Clase

Clase

.- Pulpas asintomaticas lesionadas o ex -
puestas accidentalmente o cercanas a -
una caries profunda o cavidades profun
das, pero susceptibles a ser protegi -
das por recubrimiento pulpar.

I1.- Pulpas con sintomas clinicos dolorosos
pero susceptibles, a una terdpia conser
vadora por farmacos, recubrimiento pul,
par o pulpotomia vital.

I11.~- Pulpas con sintomas clinicos, en las -
que no esta indicada una terapia con -
servadora, debiendo hacer la extirpa -
cién pulpar y la correspondiente obtu-
racion de conductos.

IV.- Pulpas necréticas con infeccidn de la-
dentina radicular exigiendo una tera -
pia conservadora, debiendo hacer una -
extirpacion con la correspondiente ob-
turacion de conductos EE

Accién irritante sobre la pulpa dental.

Segun
Seltzer y Bender.
Tejido Conectivo
Pequefia o ninguna reaccion Pulpitis
Parcial Total
Aguda Crdonica

Reparacion Necrosis
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Dada la variabilidad del aspecto histoldgico-
es mejor denominar pulpa intacto o no inflamada, y
no pulpa normal, cuando hay poca o ninguna altera-
cion en los elementos celulares pulpares y |lamar-
pulpa atrdéfica cuando, ha reducido de nimero y vo-
limen celular, presencia de dentina reparativa, -
calcificaciones distréficas, aumento de fibras co-
lagenas, alteraciones atrdéficas propias de dientes
maduros con bastante edad o habiendo tenido caries
dentaria e intervenciones odontoldgicas de opera -
toria.

Con estos conceptos establecieron la siguien-
te clasificacion:

.- Pulpa intacta no inflamada.- Las células no es
tan alteradas los odontoblastos son normales y
bien alimentados, los fibroblastos normales y-
las Tibras colagenas ausentes o poco numerosas.

2.- Pulpa atréfica.- De volumen reducido y gran -
aposicion de dentina reaccional. La capa odonto
blastica es cubeide y no columnar como en la -
pulpa normal.

3.- Pulpa intacta.~ Con células inflamatorias cré-
.. nicas esparcidas o periodo de transicidn. Se -
encuentran bajo los canaliculos dentinarios --
afectados, células inflamatorias cronicas, lin
focitos y macrofagos esparcidos, sin crear exu
dado.

4.- Pulpitis crdnica total.- La inflamacidn pulpar
es total con zomas de necrosis por liquefac -
cidn o coagulacion y de existir pulpa remanen-
te tiene tejido de granulacion.
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5.- Necrosis total.~- Hay muerte celular con lique-
faccion o coagulacion. En la liquefaccidn no -
existe contorno celular y solo se encuentran -
leucocitos muertos, mientras que en la coagu -
lacion el protoplasma celular esta fijado y -
opaco.

Clasificacidn de las enfermedades pulpares.
Segin
Maisto y Hess. '

. Hiperenia pulpar
Pulpitis cerradas Pulpitis infjltrativa
Pulpitis absedosa.

Pulpitis ulcerosa traumitica
Pulpitis abiertas Pulpitis ulcerosa no traumatica
' Pulpitis hiperpldsicas

Cerrada ﬁDl - Reabsorcion dentinaria interna

Abiertas  RCDE - Reabsorcidn cemento dentinaria ex
orna. i

Necrosis

Gangrena

-Degeneracién pulpar:

Atrofia pulpar
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Clasificacion de las enfermedades pulpares.
Segtn
Grossman.

Las enfermedades pulpares pueden esquematizar
se de la siguiente manera:

l.- Hiperemia
2.- Pulpitis a) Aguda serosa
b) Aguda supurada
c) Crénica tlcerosa
d) Crdnica hiperpldstica

3.- Degeneracion bhlpar
a) Célcica
b) Fibresa
c) Atréfica
d) Grasa
e) Reabsorcidn interna

4.- Necrosis o gangrena pulpar.‘

Los limites entre.una irritacion pulpar que -
lleva a una respuesta generadora de dentina secun-
daria o a una hiperemia de pulpa son imprecisos, -
como lo son los limites entre una |rr|taC|on que —1"4;
cdnduce a una hiperemia o una pulpitis. R

La naturaleza de la reaccion no solo depende-
del grado de irritacidn, sino también, de las ca -
racteristicas y resistencia peculiar del tejido -
pulpar a los diversos irritantes externos.

Esta clasificacidon se basa fundamentalmente -
en la sintomatologia pero no pretende que exista -
un acuerdo entre la misma y los hallazgos histopa-
tologicos. '
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La hiperemia no es una afeccidn pulpar que -~
requiera la extirpacion de la pulpa, pero si no es
tratada puede evolucionar a una pulpitis.

Definicidn.~ Consiste en la acumulacidn excesiva de
sangre con la consiguiente, conges -~
tién de los vasos pulpares. A fin de-.
dar lugar al aumento de la irrigacidn,
parte del liquido es desalojado de la
pulpa.

Tipos.~ La hiperemia puede ser arterial (activa) -
por aumento del flujo arterial o veno
sa (pasiva) por disminucién del flujo
venoso.

Etiologia.~ Especificamente la causa puede ser -~
traumdtica, térmica o como sobrecalen
tamiento, deshidratacién, irritacibn-
de la pulpa expuesta; asi también el-
agente irritante puede ser de origen-
quimico como alimentos dulces o &ci -
dos resinas o silicatos sin protec -
cién adecuada o .bien de origen bacte-
riano como sucede en la caries.

Slntomatologla. La hﬁperemia pulpar no_es una. .en= . ..
: wieoitidad patolégica; sino un sintoma de-
que la resistencia de la pulpa esta -
en su limite mdximo; sin embargo no -
es f4cil diferenciar una hiperemia se
caracteriza por un dolor agudo de cor
ta duracidén, causado por un agente -
irritante y una vez eliminado el agen
te desaparece el dolor.

La diferencia entre la hiperemia y la
inflamacidén aguda es solamente cuanti
tativa, debido a que el dolor en la -
hiperemia es solo provocado, mientras
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que en la pulpitis es espontdneo.

Diagnéstico.~ Esta se efectua a través de la sin-
tomatologia. La pulpa hiperémica re
quiere menos corriente que la normal
para provocar una respuesta al uti-
lizar el probador eléctrico, pero -
el frio puede constituir el mejor -
medio de diagndstico, pues en estos
casos la pulpa es particularmente -
mas sensible al frio.

Un diente con hiperemia pulpar se -
se observa normal a la palpacién,
percusibdn, asi{ como radiogréficamen
te.

-Prondstico.- Es favorable si la irritacién se --
elimina a tiempo de lo contrario -
puede evolucionar a una pulpitis.

Histopatologia.- En el cuadro microscdpico se obser
van los vasos aumentados de calibre
con di lataciones irregulares. En -
ciertos casos puede encontrarse los
capilares contraidos, el estroma fi
. broso aumentado y la estructura ce-
SO Tutartde latpulpaaltepadaio v e

Tratamiento.~- Una vez instalada la hiperemia de -
' ' ~ bemos determinar la causa, para eli
minarla, En algunos casos la pro -~
teccién del diente serd suficiente.

| Inflamacién de la Pulpa.

La inflamacién de la pulpa puede ser aguda o
crénica, parcial o total, con infeccidén o sin ella.
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Se pueden reconocer dos tipos de inflamacibn-
aguda pulpar, pulpitis aguda serosa y pulpitis agu
da supurada de igual manera tambien se pueden reco
nocer dos tipos de inflamacidn crdénica que es la -
pulpitis ulcerosa y la pulpitis hiperpléstica.

las formas agudas tienen evolucién rapida, -
corta y dolorosa mientras que las crénicas son |
geramente dolorosas o asintomdticas y de evo luci
larga. '

i =
I 4

dn
No puede hacerse una diferenciacién clara en-

tre los tipos inflamatorios, ya que un tipo puede-
evolucionar gradualmente a otro.

La inflamacidn pulpar puede considerarse- una-
reaccidn irreversible ya que raramente vuelve a
sus condiciones normales.
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PULPITIS AGUDA SERQSA.

Definicién.- Es una inflamacidn aguda de la pulpa,
caracteri zada por exacerbaciones intep
mitentes de dolor, que puede hacerse
continuo, si se deja evolucionar puede
transformarse en pulpitis supurada o
crdénica que finalizard en la necrosis

pulpar.

Ftiologia.- La mas comin es invasidn bacteriana -
causada por caries o bien por agentes
quimicos, mecdnicos o térmicos.

Sintomatologia.~- El dolor puede ser provocado por-
cambios bruscos de temperatura espec)
ficamente el frio, por al imentos dul-
cés o &cidos, o bien por el empaqueta

‘miento de alimentos dentro de una ca-
vidad. En la mayoria de los casos per
siste la molestia después de elimina-
da la causa y puede presentarse y de~
saparecer exponténeamente. El pacien-
te describe dolor agudo, pulsétil o -
punzante intenso, que puede ser inter
mitente o continuo segin el grado de-

ciente puede referir que el dolor se-
exacerba cuando se acuesta.

Diagndstico.- Al observar clinicamente encontramos

’ ' una cavidad profunda, que se extiende
hacia la pulpa o bien caries residi -
vante. :

La pulpa puede estar ya expuesta, en
la radiografia podemos observar ca -

afeccidn pulparly la necesidad del es =
timulo externo para ‘provocarlo, el pa
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ries interproximal, o bien que esta
comprometido algun cuerno pulpar.

Al utilizar el probador térmico el
diente da una respuesta elevada al
frio mientras que la respuesta al--
calor es minima.

los sintomas pueden aproximarse a -
los patognémicos de una pulpitis -
aguda supurada como son; dolor oca-
sional ligero que se exacerba con -
el calor o bien dolor sordo en vez
de agudo. Del mismo modo los sinto-
mas subjeti vos pueden ser los de --
una pulpitis serosa.

_Histopatologia.- Se observan los signos caracterf{s

: ticos de la inflamacidén, los leuco-
citos aparecen rodeando los vasos -
sanguineos y en ocasiones los odon-
toblastos estan destruidos en la zo
na afectada. '

Prondstico.- Favorable al diente y desfavorable pa

: ' ra la pulpa. Tambien pueden presen-

tarse dolores reflejos que se irra-

“dian hacia“los dientes adyacentes o -
‘se localizan en.la sien o en el seno

~maxilar en los dientes posteriores-
del maxilar, o en el oido en los -~
dientes infTereriores.

?Tratémiénto.*”Extinpacién pulpar y obturacidén ade-
-cUada:deklos conductos. '
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Pulpitis Aguda Supurada.

i nFlamacidn aguda dolorosa, ca
ién de un -
inti

Definicién.- Es una
practerizada por la formac
absceso en la superficie o en la

midad de la pulpa.

Etiologia.- La mas comun es la infeccién bacteria
na. No siempre se observa exposicidn-
de la pulpa, pero por lo general, --—
existe o estd recubierta por und pe -
quefia capa de dentina reblandecida-
Cuando no hay drenaje el dolor aumen-

ta.
intenso y se describe

Sintomatologfa.- El dolor es
como lascinante pulsétil, o como si

existiera una presién constante, En -
las etapas iniciales el dolor puede -
ser intermitente pero.en las finales-
se hace mas constante. Aumenta con el

calor y a ve ces se alivia con el frio,

el frio es continuo, puede in
tensificarlo. No existe periodontitis
a excepcion de los estadios finales -
inflamacidén se ha extendido

Si el absceso esta superfi -

pero si

en que la
‘a huesos
cial al remover la dentina cariada -~
puede drenar una gotita de pus, segui

da de una pequeia hemorragia, pero si

_esta localizado mas profundamente, -
podemos introducir el excavador sin -

- causar dolor.

Diagnéstico.- Este aspecto puede diagnosticarse, -
por el aspecto, la actitud del pacien

te. Radiograficamente veremos caries~
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profunda o bien reincidencia de caries-
por debajo de una restauracién. El um -
bral de respuesta a la corriente eléc -
trica, puede ser bajo en los periodos -
iniciales y alto en los finales o bien-
dentro de los limites normales. El dien
te puede estar ligeramente sensible a -
la percusidn si la pulpitis es avanzada,
debido a que el proceso se ha extendido
a periodonto.

Histopatologia.~- Se presenta una marcada infiltra-

cién de piocitos, en la zona afectada,-
di latacién de los vasos sanguineos con
formacibn de trombos y degeneracidén o -
destruccidén de los odontoblastos, a me-
dida que se forman los trombos los te -

jidos adyacentes se desintegran por -

Pronostlco.

accién de toxinas bacterianas y por li-
beracidn de enzimas elaboradas por los-
leucocitos polinucleares. lLa reaccidén -
inflamatoria puede extenderse al perio-
donto, lo que explica la sensibilidad a
la percusidn.

El prondstico es desfavorable, pero'-
generalmente puede.salvarse el diente -
si se extirpa la pulpa y se efectua el-
tratamiento de conductos.

Los casos en que se mantiene el drenaJe
del pus del absceso pulpar a través de
una apertura de la cdmara, sin trata --
miento ulterior puede evolucionar hacia
una forma crdnica de pulpitis o necrosis
pulpar.
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Tratamiento.~ Consiste en evacuar el pus para ali-
viar al paciente, bajo anestesia lo-
cal se realiza la apertura de la cé-
mara pulpar para obtener un_amplio -
drenaje. Se lava la cavidad, se seca
y se coloca una curacidén de Creoso-

ta 'de Halla. . La pulpa debe extirpar
se posteriormente bajo anestesia lo~

cal preferentemente de las 24 a 48 -

hrs. En casos de emergencia puede ex

tirparse la pulpa y dejar abierto pa

ra permitir el drenaje. Debemos evi-

tar instrumentar el conducto en esta

sesion porque podemos producir una -

bacteriemia transitoria.
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Pulpitis Crdénica Ulcerosa.

Definicidon.~- Este tipo de inflamacidn se caracteri
za por la formacidn de una ulceracibn,
en la superfucie de una pulpa expuesta;
generalmente se presenta en dientes -
Jovenes o en pulpas vigorosas de perso
nas adultas capaces de resistir un pro
ceso infeccioso de escasa intensidad.

Etiologia.- Exposicidn de la pulpa, seguida de la
invasién de microorganismos proceden—
tes de la cavidad oral. Los gérmenes-—

llegan a la pulpa a través de una ca-
vidad de caries o una caries residi -
vante bajo una restauracién. La ulce-
‘racidén formada esta separada general-
mente del resto de la pulpa por una -
barrera de células redondas pequefias-
(infiltracidn de linfocitos).

Sintomatologia.~ El dolor puede ser ligero manifes
~tandose en forma imprevista, excepto
cuando los alimentos hacen presidn.
Aun en estos casos el dolor no es muy
__ severo debido a la destruccion de fi-
W”"”B?Eé*éﬁbérficialesasensitivas.

~Diagndstico.~- Al abrir una cavidad, al remover una
o B restauracidén puede observarse sobre la
pulpa expuesta y dentina adyacente -
una capa grisacea compuesta de restos
alimenticios, leucocitos en degenera-
cién y células sanguineas. La explora
cidn sobre la dentina no provoca do--
lor, solo hasta que se llega a una -~
capa mas profunda en la cudl puede -
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haber dolor y hemorragia. La radiogra-
ffa muestra exposicidn pulpar, caries,
o cavidad profunda. En una pieza con

- pulpitis crdnica la respuesta al calor
y al frio es mas debil y la respuesta
al vitalometro requiere mayor intensi-
dad que la normal para responder. En -
la pulpitis crbnica ulcerosa el dolor
es débil o no existe excepto cuando -
hay presidn causada por alimentos.

Histopatologia.~ Es evidente una infiltracién de -
células redondas. El tejido subyacente
a la ulceracidén puede tender a la cal-
cificacién ocasionalmente pueden pre -~
sentarse pequefias zonas con abscesos.
En lugar de limitarse a la superficie
pulpar la ulceracidn puede abarcar la
pulpa coronaria. En casos extremos esa
infiltracién puede extenderse al perio
donto sin estar a afectando al hueso =~

periapical.

- Prondstico.- Favorable para el diente, siempre que
la extirpacién de la pulpa y la obtura
- cién de conductos sea adecuada.

Tratamiento.- Exitrpar inmediatamente la pulpé{
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Pulpitis Crénica Hiperplastica.
Difinicion.- Es una inflamacidn de tipo prolifera=-
tivo de una pulpa expuesta. caracter;-
zada por la formasién de tejido de ~-
granulacidn y a veces de epitelio cau
sada por irritacidén de baja intensi~-
dad y larga duracidén. Es este tipo de
pulpitis se resenta un aumento del --
nadmero de células. '

Etiologia.~ la causa es exposicidn lenta y progre-
siva de la pulpa causada por la caries
Para que la pulpitis crénica hiperplds
tica se presente se requiere de una --
cavidad grande y abierta, una pulpa -=-
Joven y resistente y un estimulo cré--
nico suave. Con frecuencia la irrita--

~cién mecanica provocada por la mastica
sién y la enfeccidn bacteriana son los

B estimulos. ,
‘Sintomatologia.- Es asintomdtica exceptuando el do-

| lor que puede presentarse en el momen-

to de la masticasidn. A

- Diagndstico.~ Se presenta en nifios y adultos Jéve--

nes. Se presenta como una excrecencia-

carnosa y rojiza que ocupa la mayor -~

tenderse mids all§ de los limites del -
diente. Es menos sensible que el teji-
do gingival. Es indolora al corte, pe-
‘ro transmite la presién al 4pice causa
hdo dolor, La radiografia muestra una-
‘cavidad grande y abierta es comunicaci
én directa con la cdmara pulpar. Para~
obtener respuesta con el vitalémetro -
_ 'se requiere mayor corriente que la nor
“mal para obtener respuesta.

spa ptede ::il:'a o1 ém'a ra:p u“lipa Py ap uéde LexXmin
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Histopatologia.~ La superficie de la pulpa se pre-~
" genta cubierta con epitelio estra

tificado que puede provenir de la

encia o de las células epitelia+-

les de la mucosa o de la lengua, -

pero es mds probable que se deri-

ven de las células mesenquimatoe-

Sas.

El tejido pulpar apicial puede -
permanecer vital y normal.
Préndstico.~ Favorable para el diente si se hace la
extirpacién de la pulpa.

Tratamiento.- Extirpar al tejido polipoide vy el - -
resto de la pulpa.




Degeneracidn pulpar.

Clinicamente se observa rara vez pero sus distintos
tipos deben incluirse en las afecciones pulpares.se
presenta en dientes de personas adultas, y cuando -
lo observamos en jévenes es causado por una irrita-
cién leve y persistente, como sucede en la degenera
cién cdlcica.

La degeneracidn no se relaciona necesariamente
con infeccidn o caries y no existen sintomas clini-
cos definidos.

El diente no presenta alteraciones de color y-
la pulpa puede reaccionar normalmente a las pruebas
eléctricas y térmicas, pero cuando la degeneracidn-
es total el diente cambia de color y no responde a-
las pruebas.

Degeneracidn cédlcica.- consiste en que una pdr
4 o te del tejido pulpar --
esta reemplazado por- -
tejido calcificado. Co-
mo son los médulos o --
denticulos, puede presen
tarse en la cdmata pul-
par e en el conducto --
..radicular. EI tej dOUTf“.
calcificado aparece con
una estructura laminada
El tamafio del médulo o~
de! denticulo puede cre
cer tanto que al extra-
er la masa calcificada-~
esta produce aproximada
mente la forma de la --
cdmara pulpar. Tambien~-
podemos encontrar que -
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el material calcificado~--—~=
se encuentra adherido a=——-
las paredes de la cavidad--
Uno de los tipos mas pre---
coces de la degeneracion=--
pulpar es la vacuo lizacion-
de los odontoblastos, estos
degeneran y al no ser reem-
plazados dejan en sus espa-’
cios en un lugar vacio-

Degeneracion atréfica.- Se observa en personas - -

’

mayores Presénta menor nam- -
de células estrelladas y au--
mento de !{quido intercelular
la |lamada atrofia reticular-
_es probablemente una artificio
de técnica por el retardo del
agente fijador para alcanzar-
pulpa, el tejido pulpar es ==
menos sensible que el normal-
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Degeneracién Fibrosa.- Los elementos en esta dege-
neracidn estan reemplazados por teji-
do fibroso conjuntivo. Cuando se ex--
trae la pulpa presenta un aspecto -~ ~
coriaceo caracteristico.

Degeneracidn grasa.- relativamente frecuente es ¢-
uno de los primeros cambios regresiv-
vos que se observan histologicamente-~
en los odontoblastos y tambien en las
células de la pulpa pueden hallarse -

. depdsitos grasos.

Reabsorcidn Interna.- Tambien |lamada mancha rosa-
da se presenta en la dentina producida
por cambios vascualares en la pulpa, =
afecta la corona o la raiz o bien am=-=
bas. puede ser un proceso lento y - --
progresivo o de evolucion rdpida que ="+
en meses perfore el diente. A diferen-~
cia de la caries la reabsorcidén inter-

: na es una actividad osteoclistica.

"Difiniciédn.~ Es la reabsorcién de la dentina pro--
ducida por los odontoclastos, dentinp=-=-"
clastos, con gradual invasién pulpar del

drea reabsorvida. Puede aparecer a cual-
quier nivel de la cdmara pulpar o de |

pulpa‘radicular,” puede alcanzar ‘el ‘cem n

to,radicular y convertirse en reabsore--
cion mixta que serd interna .y externa- -

Etlologna.-vno es bien conocida, pero como posible

‘causas estan diversos trastornos metabd-
licos, el pélipo pulpar, traumatismo va-
rios, factores irritantes, ortodoncia.--
protesis, hdbitos y finalmente el pulpo-
~toma vital,
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Sintomas.~ Los sintomas clinicos sén de aparicidn
tardia, y cabe que aparesca un color -r
rosado en la corona de!l diente. Cuando
la reabsorcidén dentinaria interna es -
coronaria, en algunos casos hay dolor-
y otras queda asintomdtica. -,
radigraficamente se observas una zona-
radioldcida

Tratamiento.~ En los casos de reabsorcidén apiciali-
la apicectomia serd seguida de amal-
gama retrdégrada y cuando involucre--
toda la corona se colocard una coro-
na venner con perno como restaurae--
cién, después de la pulpectomia con-

vensional. :
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Reabsorcién cemento dentinaria externa |
En dientes temporal la reabsorcién/ es Fisilé
gica, pero cuando se produce en dientes permanen=-
tes es siempre patoldgico y exceptuando algunos ca
sos son ideopdticos, las causas més frecuente son:
Dientes retenidos traumatismos lentos, como sobre-
carga de oclusidn y tratamientorortodoncico o shbi
tos como la avulsién total en el diente que serd -
reimplantado, y finalmente las lesiones perapicales
antes o después de! tratamiento endodoncico y duran
te el proceso de reparacidn. -

Una vez iniciada la reabsorcidn cemento denti
naria externa, puede avanzar en centripeto hasta -
alcanzar la pulpa, con las légicas concecuencias -
de infeccidn y necrosis subsiguientes, convirtiendo
se en una reabsorcidn mixta.

Histolégicamenté el tejido periodnntallsubs-—
tituye el cementoma y la dentina que hayan sido --
reabsorbidos por los osteoclastos.

El diagndstico es exclusivamente radiografi~
"co y seriandolas cada seis meses para vigilar la -
evolucidn.,

ST pronésticoes sombrio-para‘el dientei

Tratamiento en los casos en que lo permite la
ubicacidn se aconseja un colgajo preparar una ca--
vidad~radicu!ah»en la zona reabsorbida y obturar -
con amalgama sin zinc y suturar el colgajo.

Si la lesién es muy amplia extraer el diente.
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Necrosis pulpar.

Moy .
e 1

Definicidén.~ Puede ser parcial o total segin sea -
la afeccidén. La necrosis es una secue
fa de la inflamacidén a menos que la -
lesidon traumdtica sea tan fuerte que-
se presente la necrosis antes que la-
inflamacidén. La necrosis se presenta-
segin dos tipos generales; por coagu-
lacidon y por liquefaccién.

Tipos. En la necrosis por coagulacién, la --

parte soluble del tejido se precipita

o transforma en material sélido. La -

caseificacidn es una forma de necro--

sis por coagulacidénes que los tejidos

se convierten en una masa parecida al

queso formada por proteinas coagula--

das, grasas y agua. lLa necrosis por -

liquefaccidén se produce cuando las en

zimas proteoliticas convierten los te

Jidos en una masa blanda o liquidos.-

Cuando se instala la infeccidén la pul

pa frecuentemente se torna putrefacta.

- Los productos finales de la descompo-
~sicién-pulpar son-los mismos que -gene .

ran la descomposicién de las protei--

~nas en cualquier parte del cuerpo co-

" .mo son; gas sulfihidrico, amoniaco, -~

sustancias grasas, agua y anhidrico -

carbonico. los productos intermedi os-

tales como el indol, el escatol, la -

putresina y la cadenerina, indican --

los olores desagradables que emanan -

de una pulpa putrefacta.
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Etiologia.- Cualquier causa que dafie la pulpa pue
de originar la necrosis particularmen
te una infeccidn, traumatismo previo,
resina, silicatos, etc. Cuando la ne-
crosis de la pulpa de un diente inte-
gro va seguida de una intensa exacer-
bacidn el acceso bacteriano a la pul-
pa se habrd hecho a través de la co--
rriente sanguinea o por propagasioén -
de la infeccidn desde los tejidos ve-~
cinos.

Sintomatologia.~ Un diente afectado con pujpa ne--
crética puede no presentar sintomas -
dolorosos a veces el primer indicio -
de muerte pulpar es el cambio de colo
racién del diente, el diente puede te
ner una coloracién- difusa grisdcea 4~
pardusca, principalmente en la necro-~
sis pulpar causada por golpes o irrita
cién. Al pénetrdr una pulpa necrética
esta es asintomdtica y su olor es pu~
trefacto. Aunqgue en la mayoria de los
casos puede existir una caries por de

)a,j o .uné re"taur30|on. El diente -

puede doler;unjcamente al tomar ali== -

mentos calientes, ya que "estos provo-
can la expansidén de los gases que pre
sionan las terminacidnes nerviosas de

los tejidos vivos adyacentes. .

Diagndéstico.~ Radiogréficamente veremos una cavi--
| dad u obturacion grande, comunicacién

amplia con el conduto radicular y en-
sanchamiento del periodonto. En algu-

nos casos se produce la necrosis por-
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un traumatismo fuerte. Ocasionalmente
puede existir un antecedente de dolor
intenso de duracidn de minutos a horas
y que después el diente con pulpa ne-
crética no responde en forma muy dolo
rosa, al efectuar la prueba eléctrica
no responde ni al mdximo estimulo de-

corriente.

Histopatologia.~ En la cavidad pulpar puede obser-
varse tejido pulpar necrético, restos
celulares y microrganismos. El tejido
principal puede ser normal o presen--
tar ligeras muestras de inflamacidn -
del periodonto.

“ Pronéstico.~ Favorable al diente siempre y cuando~
' se realice una terapéutica endoddnti-

ca adecuada.

Tratamiento.- Eliminacidén de!l tejido pulpar necré-
tico. ’ :

Parodontitis Apical Aguda.

Difinicién.~ La periodontitis apical aqua Ia-,
- inflamacién del'periodontofépucal ’
resultante de una irritacidn proceden
te del conducto radicular o de un trau
matismo o inflamacién dolorosa local-
‘al rededor del é4pice.

‘Etiologia.- La causa puede ser una extensidn de la
enfermedad pulpar al tejido periapical
La periodontitis puede ser de origien
infeccioso, traumatico, o medicamento
so. La periodontitis traumdtica es --
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causada.por sobreobturacién, por gol-

pes o sobreinstrumentacidn. las quimi
cas; por medicasidn de algunos férma-
cos mal tolerados por el periodonto,-
formol, eucaliptol y los de origén'pe
rlodontal en parodonC|opat|as. las in
Fecc1q§as se caracterizan escensial-—
mente por la presencia de gérmenes pa
tégenos en el dpice.

Sintomatologia.~ La ligera movilidad y el vivisimo
dolor a la percucién son los dos sin-
tomas caracteristicos.

Diagndstico.- Frecuentemente se hace basandose en-
los antecedentes del diente afectado,
“pues “la periodontitis apical puede --
originarse por la instrumentacién del
conducto durante la sesién inicial --
del tratamiento de un diente desvita~
lizado y también puede presentarse en’
dientes con vitalidad.

Dlagnostlco. Debe establecerse un diagndstico dl—
;d?fene FerenC|a| entre la periodontitis api~
T cal aguda’y el absesoraplicalagudo:=. ..
ya que un absceso presenta un estadio
de evolucidn mds avanzado, con desin-
tegracién de los tejidos periapicales,
y no una simple inflamacidn del perio

ncial

; ~donto.
Hlstopatologla.- Existe una reaccidn inf-lamatoria-
~del periodonto aplical, los vasos es-

tdn di latados y aparecen polinuclea~=~
res y una acumulacién de exudado sero
so que distiende el perlodonto y des-
truye al diente.



51

Pronéstico.~ Es favorable generalmente, pero puede
hacerse dudoso y ello depende de la -
causa y del grado de evolucidén que ha
ya alcanzado el proceso.

Tratamiento.~ Debe de retirarse la causa si es un-~
traumatismo oclusal liberando de la ~
oclusidn al diente, si es qum:ca eli
minar el medicamento.

Absceso Alveolar Agudo.

Definici 6n.~ Es una coleccidn de pus, localuzado en
el hueso alveolar y a nivel del &pice
radicular de un diente, resultante de
la muerte pulpar con expancién de los
tejidos periapicales a través del fo-

rdmen apical.

Etiologia.~ La causa més comin es la invasién bac
teriana del tejido pulpar mortificado.
Como la pulpa esta encerrada entre pa
redes inextensibles la infeccién se -

__propaga, en la direccibén de menor re-

“sistencia a través del forémen aplcal
comprometiendo al perlodonto”y’al ‘hue:
so periapical.

‘Sintomatologia.~ El dolor es leve e incidioso al -
| principio, después se torna intenso y
_violento y pulsatil va acompainado de-

tumefaccidn dolorosa en Ia‘regién - -

periapical y a veces con fuerte edema
inflamatorio, hay aumento de movilidad

y ligera extruccién, también puede ha

ber reaccidn febril.




Diagndstico.~- El diagnostico no es dificil una vez
realizado el exédmen clinico, y valora
dos los sintomas subjetivos del dien-
te relatados por el paciente. El dien
te afectado no responderd a la corrien
te eléctrica ni al frio, pero si a --
una respuesta dolorosa al calor.

Diagndstico diferencial.- El absceso alveolar agudo
no debe de confundirse con la pulpi -
tis supurada o con el absceso perio -
dontal. El absceso periodontal es la-
acumulacidén de pus a lo largo de una-
raiz, y tiene su origen en la infec -

cién de las estructuras, de soporte -
del diente y asociado a una bolsa pa-
rodontal, se manifiesta con tumefac -
~cién y ligero dolor. La tumefacién --
'se presenta generalmente a nivel del-
tercio medio de la ralz y no en la -
zona apical o periapical. El absceso-
alveolar agudo se diferencia de la -~

~ pulpitis supurada aguda por medio del
wiiitestapulpan eléctrico,. y ademés no. esM“

tan comprometidos los tejidos peria g

picales por lo que no hay dolor a |a—

_percusion.

Micﬁbbiologfa.— En la mayoria de los casos hay ——
estreptococos y estafilococos.

Hlstomatolog|a. La marcada infiltracién y la rapi
‘da acumulacién de exudado inflamato -
rio en respuesta a una infeccidn acti
va originan, la distencion del perio-




Prondstico.-

Tratamiento.~
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“donto con la extruccidn consiguiente~

del diente y si esto continda ocasio-
nard la movilidad del diente.

El prondstico del diente puede variar
desde dudoso a favorable. En la mayo~
ria de los casos se puede salvar al ~
diente mediante un tratamiento de en-
dodoncia.

Establecer un drenaje inmediato la a
pertura se hace en el punto acostum -
brado y se deja abierta hasta que ce-
dan todos los sintomas agudos y se -~
mandard antibidtico. En especial ampi
cilina, Eritromicina, lincomicina, -
dosicilina, y algunos antiinflamato -

rios.

Absceso Alveolar Crdnico.

Def: icién.~ Es una infeccidn de poca virulencia y

ggfférog;agi

y larga duracién localizada en el hue
so alveolar periapical y originada en
el conducto radicular.

El absceso alveolar crénico es una e~
tapa evo lutiva natural” demuna ‘necrosis
pulpar con extensidn del proceso |nfec
cioso hasta el peridpice.

;Sintomatologfa.- El diente con absceso alveolar --

crénico es asintomdtico y su descubri
miento se haré durante un estudio ra-
diolégico de rutina y otra por pres--
cencia de una fistula. El diente no -
responde a la estimulacidn eléctrica.
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Diagnéstico.- E| absceso crdnico puede ser indolo-
ro o ligeramente doloroso, o un cam--
bio de color del diente. Es el exdmen
clinico puede presentar una obturacidn
con silicato, resina, amalgama, coro-
na de porcelana debajo de las que les
pudo haberse necrosado la pulpa sin -
dar sintomatologia.

v

Diagnéstico.~ En el exdmen radioldgico es posible-
diferencial. diferenciar un absceso alveolar créni
co de una granuloma pues en el absce-
so la rarefaccidn es difusa mientras~
que en el granuloma es mucho mds de--

finida.

‘Microbiologia.- Se encuentra mis frecuentemente -~
' los estreptococos alfa, los estafilo-
cocos y ocasionalmente los neumococos

Histopatologia.~ A medida que el proceso infeccio~
so se extiende a los tejidos periapi-
cales o que los productos téxicos se-
di funden a través del foramen apical-
se produce la desinsercidn o pérdida-

dpice radicular, y el cemento puede -
“estar afectado.

Pronéstico.~ El prondstico puede ser desde dudoso-
hasta favorable y ello depende del ~-
estado general del! paciente, si el ~-

" hueso esta muy afectado se haré apicec

tomia.

Tratamiento.~ Consiste en eliminar la infeccidn --
de!l conducto radicular.

de~algunas:fibras pelodontales en el-



Definicidn.~

Etiologia.-

: Syntomatologya _
| provoca ninguna reaccién subjetiva, a

Diagndstico.-
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Granuloma.

El granuloma dentario es una prolife-
racién de tejido de granulacién en --
continuidad con el periodonto, causa-
do por la muerte de la pulpa, con di-
fucién de productos téxicos de los --
microrganismos a productos autoliti--
cos desde el conducto hasta la zona -
aplical.

El granuloma puede considerarse como-
una reaccidn proliferativa de!l hueso-
alvepolar, frente a una irritacién cré
nica de poca intensidad proveniente -
del conducto radicular, para formarse
debe existir suficiente para producir
un absceso.

La causa de un granuloma es la muerte
de la pulpa seguida de una infeccidn-
o irritacién, suave de los tejidos --
periapicales que provoca una reaccidn
celular proliferativa.

@Habltualmente es aS|ntomé

veces hay cierta sensibilidad a la --

‘percucidén. Hay también un sonido per-

cutorio sordo y el calor y el frio no
molestan.

La prescencia de un granuloma, gene-
ralmente se descubre por la radiogra-
fia de la que se desprende el diagnés
tico. La zona de rarefaccidn es bien-
definida en comparacién con e} absce-
so crdénico que es difuso.

vlica, 3 no L
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Diagnéstico.~- Dado que la zona de rarefaccidén de un

di ferencial. granuloma es bien definida, mientras-
que la mayor di ficultad para diferen-
ciar. Tanbién es necesario diferenciar
la zona de rarefaccién de un granulo-
ma y la de un quiste esta limitada por
una linea blanca y continua ademas un
quiste alcanza un tamafio mayor que un
granuloma.

Mocrobiologia.- En un gran ndmero de casos, los te
jidos periapicales estan estériles —-
aun cuando se encuentren microrganis-
mos en el conducto radicular.

kHistopatoIogTa.- Consiste en una capsula fibrosa -
que se continua con el periodonto con
teniendo tejido de granulacién en' la-
zona central, formado por tejido con-
juntivo laxo con cantidad variable de
colageno, capilares e infiltracion de
linfocitos y plasmocitos, También pue
den encontrarse las Ilamadas células-
de espuma o pseudoxantomas represen--
tantes histiocitarios, que al desinte
~grarse pueden liberar grasa observada

lesterol.

Pronédstico.- El pronéstico del diente depende de la

¥ extensién del granulo y la extensidn-
o auscencia de reabosorcidén apical. -
Si hay una destruccidén osea extensa -
la cirugia extensa esta indicada.

s en-los tejidos como cristales.de coz= ..
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Tratamiento.- En caso de granuloma pequefio esta in
dicado el tratamiento de conductos. -

Cuando el estudio radio ldgico presen
ta una grande reparacibén estard indi-
cada la apicectomia y el curetaje api
cal.

Quiste Radicular.

Definicidn.- Un quiste es una bolsa circunscrita -
I cuyo centro esta ocupado .por material
l[fquido o semisdlido, tapizado en su-
interior, y en se exterior por tejido
conjuntivo fibroso. Un quiste radicu-
lar apical es una bolsa epitelial de-
crecimiento lento que ocupa una cavi-
dad patologica dsea, localizada en el
apice de un diente. -

Etiologia:~ El quiste radicular presupone la exis
tencia de una irritacién fisica, segui
da de estimulacidén de los restos epi-
teliales de Malasses, los que normal -

Slntomatologla. El quiste no presenta sintomatolo-
gia binculada con su desarrollo, excep
to los que incidentalmente pueden apa
recer en una infeccidn crénica del -
conducto radicular. Uno de los tras -
tornos que acompafia ordinariamente al
quiste radicular, es el desplazamien-
to de los dientes, o de la deforma -
cidén Ssea en el drea de la lesidén, -
los dientes suele presentar mowvilidad.

~mente se.encuentran en el perlodonto-xw_/_
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Diagnéstico.~ Un diente con guiste radicular no -
" reacciona con estimulos eléctricos o
térmicos. El exdmen radiogrdfico de-
muestra una zona bien definida y de-
limitada por una zona radiolicida.

Microbiologia.- El quiste puede o no estar infec -
tado a semejanza de un granuloma pre
senta una reaccidn defensiva de te--
jido frente a una irpitacidn suave.

Hlstopatologla. El quiste deriva de los restos -
epiteliales de Malasses los cuales -
se encuentran normalmente en la por-
cidén apical del periodonto, formando
islotes, estos pueden proliferar co-
mo resulftado de una irritacibén con -
tinua mecanica, o microbiana y final
mente una degeneracibén quistica.

Dlagnostlco dlferencsal - No siempre es posible di
ferenciar a través de la imagen ra -
diogréfica de un quiste radicular pe
quefio, de un granuloma, sin embargo-
en la mayoria de los casos tal dife-~
rencia es posible pues el disefio de-
un quiste es mas definido y esta ro-

.:deado- por un.bordeo claro Y. Flno,‘_f

mas denso. También se observa la se-
paracion de los dpices de los dien -
tes por la presidon de fiquido quisti
CO-‘

Prondstico.- Depende del diente afectado, la ex -
tensidén del hueso destruido y la --

, accesibilidad para el tratamiento.

Tratamiento.- Enucleacidn quirdrgica.

que indica la presencia de un hueso- ="
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CONCLUSI ONES

Una vez concluida la elaboracién de esta te--
sis podremos darnos cuenta de la importancia de co
nocer los conceptos generales de la Endodoncia, -~
porque de acuerdo a esto es posible considerar las
enfermedades pulpares como un reto, para el estu -
diante y el odontologo de practica general, que no
solo tiene la tarea de aliviar al paciente de su -
enfermedad actual, sino tambien prevenir y erradi=-
car irritaciones que degeneren en enfermedades pul

pares y periapicales,

: De aqui tambien se deriva la importancia de -
~la informacidn que daremos al paciente para obte
ner su colaboracién absoluta en el tratamiento,

—

Para poder realizar un tratamiento acertado
debemos conocer ampliamente la sintomatologia y
tratamiento de cada una de las entidades patologi
~cas, relacionadas con el diente y sus tejidos ve -

cinos; asi como la etiologia para poder erradicar-

. la.

-
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