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(\ TESIS CON F™LAS DE ORI(‘.EN/

-

INTRODUCCTIOHN

Le inauietud sor desarrollar este tema‘surgié g ralz de
obéervar~elgunas iatrogenias cometidas cor mf o algunos comna
fiercs ¥ de dasrme cuentz oue estas no son realizades Vnicemen—
te wor estudiantes sino también nor 6dont610gos oue lleven al
rnoc afios dz ejercer. '

Considero oue uno de los nridciéeles fzctores aue contri-

tuven 2 llevar a2 cazbo estos errores es 12 leereza con la oue

n

e comienzs 2 trabsjar yz sea vor ignorancia o bien pornue no

t
[\

le da le derid=a imrortzncis a2 factores oue 2 mi jJufcio son

fh
(]

vital imrortancia, tales como el conocimiento profundo de

-
m

zoatomfz y fisiologfe de los tejidos nu2 constituyen la zo

'
[}
H

r en l2 Tue estemos trabzjando. Asimismo se le restz imoor--

ot
W

neis al wroceso bioldzico nue se estf efectuzndo en el mo-~
mernto nue se emrieza 2 inztrunmenter, =i se instruments més
alls éel £cice o bizn muy corto, esto influirgé em la reovera—-—
cibn, tomando enn considerscidn ocue las deficienciazas con 1iss
nueg se Lnxcxa un tratamiento serdn las mismas que tendré al
conecluir éste.

.Otro d= 105 motivos aue: me - lmnulseron fue saber SL un me~

diecmmento’ o,so ucxén lrrlgaﬁore tlena un’ efecfo sobre el perl

'érxce, 0 prn 12 técnxcy

'hl degarro110 del
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ﬁa in~uistud nor desarroliar este temaAsurgid a rafz de
observar alzunas iatrogenizs cometidas cor ml o algunos compz
fdercs ¥ de dzrne cuentz oue estas no son realizadas dnicamen—~
te nor estudiantes sino también cor odontélogos aque llevan al

nos afios de ejercer.

Considero nua uno de 103 rrincirales fzctores que contri-
turan = llevar 2 czbo estos errores es lz ligereza con la ade
. se comienzs a trzb=jar ya seza cor ignoreacia o bien roranue no

2 imrortanciz a2 factores oue a mi jufcio son

is, tales como el conocimiento nrofundo de
1z znatomiz y fisiologie de los tejidozs ~uz2 constituyen la zo
na en lz ~ue estzros trabajando. iAsimismo se le restz imoor--
tzneiz al rroceso vinldgico ~ue se egstf efectuzndos =n el mo~--
ments nue se emnieza a instrumentar, si se instrumentz més
2115 Ael £rice o Tiszn muy corito, esto influiréd en la reovsra--
cidn, tomands en consideracifn aue las deficiencias con les
aue se inicia un tratamiento serédn las mismas que tendrd al
coneluir éste. .

Ctro de los motivos gue me imrulszron fue 'sgber =i un me-
dicamanto 2 so'uciébn irrigadbra tiene un efecto sobre el peri
£cice, o bien 12 técnice qus se’ﬁse.'

=1 desarrollo del: temzs se dio de éstz manerg'debidé‘e aue,
como mencioné~eﬁfééudébemos’conocer los fejidos dentsrios tan

o i v N - Al

to coéoylos'&ue formén su” entorno, aaiﬁismO'sabe;fcomo se ing

tzlz la inflpmacién, ya oue ez un hache nus:la primerz reac--
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cién del organismo ante cumlgquier injuria es esto, la inflamg

‘eién, y tanto en el proceso pstolégico como cuando se
pero si conocemos la zone de -~

infcia
el tratesmiento estd nresente,
trabajo asi como la téenica endodémtica se puede ayudar a 1ia
naturaleza a oroducir la reparacién que al final de cuentas

es el objetivo final del tratamiento.







ESMALTE

_ Caracteristicas fisicas. i
El esmalte forma una cubierta nrotectora ¥ resistente de

diferente escegor sobre le sunerficie de lz corona prra hacex

"la zdecuzda & la masticacién. Alcanza un groéor mayor en las
réa. de 8.5 mi-~

ciscides de molares y rpremglares. Puede haber
llones de »rismas en la corona de un incisivo ¥ mfs de 12.25

millones en lz de un melsr. Alcanzz un rFrozor mayor en las
ciscides de molares y premolares, hacies el tercio cervical se
adelrazae en forme de filo Ge cuchillo. Es el tejido mfs dure
cuerra, su 2:3tabilided sz la da la dentina porque 2 su

eg un tejido muy frégil, es permeable.

N
fel
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Comrosicidn cufmica.
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forme es primero. de gguja'y vronto crecen haste-formsr estrug



turas hexagonales . Se extiende a partir de la unién dentinow
egm&ltica siguiendo una direccidbdn hacia afuera hasta la super;

ficie del diente, su direceidn es oblicuaz y su curso ondulado.

Vainas de los Prismas. Es una capa periférica delgada de

cada prisma, resistente a los Acidos, estd menos calcificada

¥y contiene més,sustancia’orgénica gue el prisma mismo,

Estriaciones. Ceda prisma del esmalte estd constitufde de

seggmentos, esto es, poraue la matriz del esmalte se forma rit-

micamente.

Sustancia interprismdtica. Es la sustancia gue separa a
los prismas eatre s, la anchura de esta substancia en el es—-—
malte humano es menor a 1 micra. La substancia interprismética

parece ser més suave ¥y miAs pldstica gque el prisma.

Los prismas en los dientes temporales en la parte media y
cervical son casi horizontales y su direccién ve cambiando has
ta alcanzar la posicidén vertical en el borde’ incisal o punta

de l=s cispides. En los dientes permanentes var{a en que en el

tercio cervical cambia su direccidén de horizontal a apical.

Bandas de Hunter-Schresger. Son fajas alternas oscuras y
claras de anchuras variables que se observa er corte longitudi
nal obtenido por desgaste. Se origina en el limite dentinoes-=-

méltico v siguen hacia afuera, terminando a cierta distancia

1la gsurerficie extérna del esmaltie.



Lineas de incremento de Betzius. Muestran la aposicién
sucesiva de capas de la matriz del esmalte durante la forma—-—
cién de le corona reflejando variaciones en'la estructura y
la mineralizacidn. Se extienden desde la unidn amelodentina—-

ria, terminan en la superficie externa del esmalte y'tienen

direccibén oblicua.

Batructura de la superficie del esmalte.

Periquimatos. Son surcos transversaleé ondulados considg
rados como manifegtaciones externas de las estrias de Retzius
so@ cantinuos ¥ paralelos entre s y en relecidn a la uwunidén
cementoesmiltica su direcciédn es irregular en la regidn cervi

cal.

Griétas. Son los bordeas externos de las laminillas del
eamalte, se exéiendeh en fdngulo recto respecto a la unidn ce-—
’mentoeéméltica, de 1a cumgl se origina. ’

Cutfcula del esmalte o cuticula primaria o membtrana de
Nagmith.

Una vez que los ameloblastos han producido los prismés
del esmalte, producén la cuticulé del esmalts primario aue cu

Yre todz la corona anatémice de los dientes recién erunciona—
dos A. "Por encima de la cutfcula primaria estd otra, o cubl-
cula secundaria, es resistente a la accién de los #Acidos, pue
de encontrarse tanto sobre el cemenfo como sobre el esmalte.

La cutfcula del eamalte tiende a desaparecer por influjo'mecg

aico como puede ger el cepilladoc o la masticacién 13,



Laminillas del esmalte. Son estructuras como hojas delga
das, que se extienden desde la superficie del esmalte hasta
lae unién dentinoesmaltica. Coasiste de material orgdnico pero
con minerzl escaso. Se extiende en direccién longifudinal ¥
radial en el diente desde 1a punta hasta el tercio cervieal.
Las laminillas se puedea desarrollar en los planos de ten~——
sidén. De esta manera se ocueden encontrar 3 tiocos de ellas:13

A) Laminillas formadas por segmentos mal calcificados de

los prismas.
B) Laminillaes formadas por'células degeneradas.
C) Laminillas originadas en dientes erupcionados, donde
las grietas‘ﬂe llenan con sustancia orgédnica.

Las laminillas del esmalte pueden ser ''n lugar débil en

el diente y formar una puerta de entrada para las bacterias

que inician la caries..

Penachos del esmalte. Se originan en la unién dentinoces-
méltica ¥ se extienden hasta una quinta parte de su espesor.
Consisten de prismas hipocalcificados del esmalte y de sustan
cia interprismitica. Su presencia y desarrcllo son ccnsecuen—
cia de las condiciones del espacioc en el esmalte, o una adap-

tacién de esta.

Unién dentinoesméltica. Iia superficie de la dentina en

la unién dentinocesmiltica estd llena de fositas. Bon las deprg
siones poco profundas de la dentina se adaptan proyecciones




redondeadas del esmalte y ésta relacidn ésegura el agarre fir
me del casquete del esmalte gobre la deantina. Bl pérfil ma-—-—
croscépico de la unién esmalte tiene ligeramente la forma de
"S", el contorno microscédpico tiene aspecto de festédn.
Proyecciones odontoblédsticas y husos. Son prolohgaciones
odontoblasticas nue pasan a través de la unidn dentincesmilti
ca hasfa el esmalte, muchas estdn engrosadas en su extremidad
Y a esto se le denomina husos del esmalte, son egstructuras no
caleificadas. La direccién de los husos es divergente.

CAMBIOS CON LA EDAD

Como consecuencia de la masticacidén el esmalte se desgag
ta de la superficie oélusal (atricién) y puntos proximales.
Hay cambios en la estructura debido a influencias ambientales
¥ a la edad, como es la pérdida de los periquimatos, la per--
meabilidad a los liguidos disminuye, hay cambios en la parte

orgénica y lus dientes ge vuelven mds resistentes a la ca——--—

ries.

AMELOGENESIS
En 1a amelogenesis intervienen 2 procesos, uno es la for

macién de la matriz orgfnica y cuando atn no ha terminado és-

te comienza la mineralizacidn.

7.




Formacisn de la matriz del esmalte.
Membrana dentinoesmiltica. Comienza su actividad secretg

ra cuando se ha depositado una pequefla cantidad de dentina.

La primera matriz del esmalte, se deposita fuera de las célu-—

las por los ameloblastos en una capa delgada a lo largo de la
dentina y es continue con la sustancia interprismatica aue se

forma subsecuentemente.
Desarrollo de las prolongacionass de Tomes. Cuando ya se

ha terminado de formar la membrana dentincesméltica, se depo-
sita matriz entre las extremidades distales de los ameloblas-
tog, delineando lo que se conoce como prolongaciones de Tomes

Cuando las prolongaciones de Tomes comienzan a formarse
aparecen BARRAS TEEMINALES DISTALES que separan las prolonga-—
cionezs de Tomes y la cglula propismente dicha. Egsto es duran-
te la produccién del esmalte del ameloblasto.

El paso siguiente es el llenado de las extremidades dis-
tales de las prolongaciones de Tomes con material de lz ma—-—-—
triz, para formar segmentos de prismas del esmalte. La trans-
formacién de las prolongaciones de Tomes en sustancia de ma—
triz secretada por los ameloblastos se realiza de la perifew—

ria al ceatro.
Este proceso se repite una y otra vez hasta gque se forma

el espesor del esmalte.

Mineralizacién y maduracidn de la matriz del esmalte.
En la primera etapa, aparece mineralizacién parcial inmg

diata en los segmentos de matriz y la sustancia interpriéméti

ca conforme se depositan.




La segunda etapa o de maduracidén se caracteriza por la
mineralizacidén gradual hasta el.final. Cada prisma madyravdeg
de la profundidad a la superficie, ¥ la Ssecuencia en la madu-
rac¢ién se realiza desde la cispide o0 borde incisal haéia la
linea cervical.

La maduracién comienza antes de que se haya alcanzada el
egspesor total del esmalte. Es asf, como las regiones incisiva

y oclusal maduran antes, que las regiones cervicales.

W






DENTINA

BEst4 compuesta por células especializadas, los odonto~——

blagstos y una sustancia intercelular. Los odontobdlastos se

encuentran sobre la superficie pulpar, sin embargo se puede
considerar tanto bioldgica como morfologicamente, el elemen—

to propio de la dentina.
Gomposicién quimicsa.

30% materia orgénica y agua (consta de mucopolisdcaridos
_ ¥y fibrillas colégenes)

70% material inorgdnico

Egtructura.
Los cuerpos de los odontoblastos estdn colocados en la
superficie pulpar de la dentina y dnicamente sus prolongacio-—

nes citoplésmicas estén incluldas en la matriz minerslizada.

Cada célula origina una
total de laz dentina en gue la superficie internaz de la denti-
en toda ella

prolongacién que atraviesa el espesor

na estd limitada totalmente con odontoblastos,

se encuentran logs tibulos. Estos, al igual que las prolonga--

ciones odontoblésticas son mds gruesas cerca de la superficie
dentinal y cerca de los cuerpos celulares.

La zona transparente que forma la pared del tdbulo denti
ral es la dentina peritubular y la que la rodea es la intertu

bular, esta se encuentra més mineralizada que la intertubular.

10.-
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La dentina intertubular ccanstituye la masa principal de
la dentina, estd constitufda por matrfz orgdnica que consiste

de numsrosas fibrillas colédgenas finas envueltas en una sus-——

tancia fundamental amorfa.
Corresponden a las lfineas

Lineas de incremento de Ebner.

de Retzius en el esmalte, reflejan las variasciones en la es——

tructura y la mineralizacién durante ta forracién de la deht;
E1l curso Se las llneas indica el modo de crecimiento de
entre las estrfas corresponde a. la
varfa de 4 a

nae.
la dentina. La distencie
proporcidn diaria de aposicién, que er la corona
8 micras y se wvuelve menor conforme avanza la formacidén de la
raiz.

Las 1finezs que se acentiian debido al proceso de desmine-

ralizacién son llamadas lineas de contorno de Cwen.

Hay dientes como los primercs molares permanentes y los

dientes deciduos en logs.cue se forma la dentina antes y des—-

puéds del nacimiento

nea ..eonatal.’

anicamente en la -

11.



DENTINA SECUNDARIA

La formacidén de dentina secundaria puede continuar duran
te toda la vida. La dentinz neoformads ruestra irregularida--
des de grado.variable pues los tdbulos son a menundo ondulédos

-y menos oumerosos. Se deposita sobre toda la superficie pul~-
par de la dentina. .

Es'aparentemente depositada en forma ceoantiruz por el te-
jido pulpar radicular. La dentinz secuvndariz se observae en el
conducto radicular de algun05>dientes ¥y en grandes cantidades
en los dientes afectados periodontzlmante. BL foramen apical

o la foramina tienden a obliterarse por la aposicidn de denti

na secundaria dentro del conducto radicular y por aposicién

del cemento fuera del conducto.

DENTINA REPARADORA

Si las prolongaciones odontobldsticas son dafiadas por
cualquler injuria toda 1la célula es dafiada més © menos grave-
mente. Los odontoblastos lesionados pusden continuar formando
unz sustancia dura, o degeneral y despuds ser sustltuiaa por

engraCLén de cé&lulas indiferenciadas a la superflcxe dent1~—

Algunaéﬂzoﬁé,‘dé'V }t

tejido duro sella la zona lesionada.
dentina no contienen tdbulos o si acaso muy gocos.

12.



DENTINA TRANSPARENTE (ESCLEROTICA).

Se puede observar en dientes de personas ancianas espe—-—
cialmente en las rafces, radiogrdficamente es mfs densa, ade-
més es méds dura que la dentina normal.

Se forma porque se depositan sales de calcio en o alrede
dor de las prolongaciones odontoblésticas en degeneracidén, y
.ge pueden obliterar los conductos.

Cordones muertos.

Son las zonas de dentina caracterizadas por prolongacio-
nes odontoblasticas degeneradas y con zonas de sensibilidad
disminufda.

DENTINOGENESIS

A) Blrbvorecién de matriz orgénica, no calcificada llama—

da PREDBNTINA. '

El primer signo de desarroll& de la predentina es la apz
ricidén de fibrillas entre los odontoblastos en diferenciacién
se conocen como fibras de Korff. Estas son el constituyente.
még importante de la matriz formade primero, debido a la dis-—
posicién en abanico de las fibrillas cerca de la membrana ba-—
sal. Esta capa comprende el manto de predentina, el resto del
manto estd4d formado por fibrillas coligenas mds pequefias. Las

Gltimas, forman una red, predominan en todas las capas sucesi

13.



vas de predentina circumpulpar, y las fibras de Korff reducen

su importancia.

B) Mineralizacién, Despuéds de la formacién de la preden—
tina comienza en islotes pequefios, aue se fusionan subsecuen-—
temente y forman una capa continua calcificada. .

La mineralizacién puede avanzar como un frente paralelo
a la capa odontobldstica, en zonas globulares que se fusionan

subsecuentemente o una combinacién tanto de calcificacién li-

neal como globular.

Secuencia bisica de la mineralizacién en la dentina.

El dep8aito més temprane de cristal, se hace en forma de
placas muy finas de hidroxiapatita sobre las superficies de
lag fibrillas colégenés y en la sustancia fundamental. Subse—
cuentemente, los cristales parecen depositarse dentro de lasg_
fibrillas mismas.

Dentro de los islotes globulares de mineralizacién, los
depésitos de cristales parecen hacerse radialmente a partir

L4
de centros comunes, en la llamada forma de esferula.

14.






PULPA

Tejido conectivo iaﬁo que ocupa la cavidad interior del
diente Yy se compone de células, vasos, nervios, fibras y sus—
tancla lntercelular.

L& pulpa coronaria se encuentra en la cdmaraza pulevar, la
forma de la pulpa sigue aproximadamente, los Limites de la su
perficie externa de la dentina y las prolongaciones hacia las
ctispides del diente que son llamados cuerncs pulcrares. Confor
me avanza la edad la pulpoa coronaria tiende a disminuir su ta
‘mafio debido a la formacibén de dentina reparadorz.

En los dientes de un sélo conducto (1a mayorfa de 1os -
dientes anteriores, premolzres inferiores y algunosg ségundos
prémolares inferiores y super@ores), 21 suelo o piso pulpar’
no tiene una delimitacidén precisa como en los que poseen va-
lrios comuctos, y la pulpa coronaria se vu estrechando gra——
dualmente hasta el foramen épical.

En los dientes de varios conductos, en el suslo o piso
pulpar se inician los conductos con una topografia muy prreci
da a2 1la de los grandes vasos arteriales cuando se dividen en
varlas ramas a egto ge le denoana rostrum canalium.

En dientes jévenes el 4Apice no se ha formado totalmente,
dante por

1a pulpa se conecta con el tejido perlachal c1rcuv

una zona amplla. Durante el desarrolio -de la rat

se estrecha por alargamiento de la ra(z yo.ooT:

15.



el paso del tiempo y el funcionamiento, una capa de cemento
cubre la dentina hasta distancias vsriables. B1 desarrollo de
la rafz suele dar por resultado un conducto principal v més
conductos laterales. En dientes multirradiculares se oBservan
cerca o sobre el piso de la cdmara pulpar. Pueden existir con
ductos laterales zaccesorios gque conecte el tejido pulpar con
el ligamento neriodontal en cualcuizr nivel de la rafz pero -

son més frecuentes como ramificaciones del tercio apica‘L.’5

Los conductos nueden tener la siguiente anztomia.

Conducto princiral. A, conducto lateral o adventicio; B,

conducto lateral oblicuo; C, conducto secundarie; D, conducto-

accesorio; 2, conducto.cavo interradicular; F, delta apical

con foramenes miltiples. Con esto se comunica la rulpa con

el periodonto.

Bl tejido pulpar coronario se compone principalmente de

tejido conectivo celular y escasas fibras colédgenas.
El1 tejido pulcer apical. Mds fibroso contiene menos célu

las. Histoquiricamente contiene mucorolisacédridos y.é&cidas - -

sulfatados.

1s.



FUNCION

1) Formativa. Produce dentina.

) Butritiva. Proporciona nutricién a la dentina, median

t2 los odontoblastos utilizando sus prolongaciones los elemen
tos nutritivos se encuentran en el tejide tisular
3) Sensorial. Las fibras sensitivas, ague tiemen a su garp

g0 la sensibilidad de 1z pulpa ¥ la dentina,
sacidén de dolor. Su funcidn principal parece ser la inicig——

3ién de reflejos parz el control de la circulacién en la pul-
arco reflejo es proporcionada por leas

conducen la sen-

pa. Da parte motora del
que terminan en los misculos de -—

fibrzs viscerales motoras,

los vasos sanguineos pulpares.

4) Defensiva. Da pulpa responde a las lesiones con inflzg
macibén. Los irritantes, cunalguiera dgue sea su origen, estimu-
la una rescuesta suimiotéetica nue impide o retarda la des——-—
truccidn del tejido puloar. La bien vascularizada vulna tiene
unos potenciales de defensa y recuperacidén sorprendente. Bl

resultado final que provoca los irritantes si persisten pue-—

den ser necrosis total, persistencia de la inflamacién o repz

racidén.

Desarrollo.
Bl desarrollo de, la nulpa comlenza'en una etana embrlcna

rla ouy tesoprana (octava semana) en 168 1ncxsivos

17.



otros dientes comienza después. La primera -indicacidn es una

proliferacién y condensacién de elementos mesencguimatosos co-

nocida como papila dentaria, en la extremidad basal del Srgza-

no dentario. Debido a la proliferacidén rédpida de los elemen—-—

tos epiteliales, el germen dentario cambia hacia un érganoc en

forma de campana y la futura pulpa se encuentra bien definida

en sus contornos.
No hay fibras coldgenas maduras, excepto cuando siguen

el recorrido de los vasos sangulneos. Conforme avanea el des~

arrollo del germen dentario la pulpa aumenta su vasculariza--—

cién y sus células se transforman en estrelladas de tejidc

conjuntivo o fivbroblastos. Las células son méds numerosas en

la periferia pulpar. Entre el epiteliec y las células de la

pulpz existe una capa sin células que contiene numerosas fi-—

bras, formando la membrana basal o limitantel3

Estructura.

Fivbroblastos y fibras. )
Conforme aumenta la edad hay reduccién progresiva en 1a

cantidad de fibroblastos acompeafiado por aumento en ‘el ﬁﬁmero
de fibras. En el diente maduro predominan los constituyenfesv
fivrosos. Las fibras de Korff se originan entre las;céiuias
de la pulpa como fibras delgadas, engrosandose hacia'iaupéri—
feria de la pulpa para formar hacer relativamente‘gruésq#—Que

casan entre los odontoblastos y se adaieren a-la predentina.

b




Qdontoblastos.

Bl cozmbio més importente de la pulra dentaria es la dife
rencigeidn del tejido conjuntivo cercano al epitelio dentario

hacia odontoblasto. Su desarrollo comienza en la punta més al

ta del cuerno pulpar y crogresa apicalmente.
Sobre la superficie dentinal 106s cuerpos de los odonto-—

blastos estdn separados entre al por condensaciones llamadas
barras terminales ¥y estén conectadas mediante puentes inter-

Cada cdlula extiende una prolongacidn citopldsmica

celulares.
Forma la dentina y Se en~~

dentro de un tdbulo en la dentina.
cargan de su nutricibdn. Toman parte en la sensibilidad de 1la

dentina.
Leg zona de Weil o subodontoblidstica no contiene células

Yy consta de un plexo de fibras nerviosas.

Células defensivas.

Higtiocitos o células adventiciales.’
Se encuentran a lo largo de los capilares. Durante el

proceso inflematorio recogen sus prolongaciones citopldésmicas
adquieren forma redondeada, emigran al sitio de inflamac16n b4

se transforman en macrofagos.
Células mesenguimatosas. LndlferenCLadas.

Son plurlcotentes. es uecxr, que baao estimulos adecua—-—

dos, se transfarma en cualquier t1 o de elemento’ del tealdo
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conjuntivo. En una reaccién inflamztoriz pueden formar macro-—
fagos o células plasmdticas y después de la destruccidn de

odontoblastos emigran hzcia la pared dentinal 2z través de la
zona de Weil y se diferencian en células gque bproducen dentina

reparadora.

Célula emigrante ameboide.
En las reacciones inflamatorias crénicas se dirigen al si

tio de la lesién.

Los vasos sanguineos de la pulpz dentarie entran por el .

agujero apical y se encuentras una arteria, uno o dos venas en-
éste,

La arteria se ramifica formzndo una red tazn rica tan pron
to como entra en el canal radicular. Las venas recogen la san
Vgre de la red capilar y la regreszn a través del agujero api-
cal, hacies vasos mayores. DLos capilares forman asas junto =
los odontoblastos, cerca de la surerficie de 1z pulva y pue——
den llegar adn hasta laz capa odontobldstica. Eay vasos linfé-

ticos y nervios.
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CEMENTO

Cubre las raifces anztémicas de los dientes, comenzando
gn 'la regién cervical del diente a nivel de la unién cemento-
2smaltica y continua hasta el vértice. Proporciona el medin -
oara la unién de las fibras que unen al diente con las estrﬁgv

turas aue los rodean.

Caracteristicas fisicas y quimicas.

Es menos duro ague lz dentina, color amarilleo claro, sin

brillo v es permeable.
45% Sustancia inorgdnica (fosfatos de calcio) Hidroxiapa -
tita. R

55% Material orgzdnico y H20 (coligena y mucoocllsacarl-

dos).

Cementogenesis.

Cuando se pone en contacto el tejido conjuntivo lako con
la superficie radicular este, se diferencia en cementoblastos
aus se encargan de producir el cemento en dos fases; enbla“ -

crimera fase el cementoblasto utiliza materlal colageno de'
lazs fibras argiréfilas del tejido conjuntlvo para anorno*ar—

1z al cementoide en forma de berlllas colégenas, los mucono-

lizacaridos del tejido conwuntxvo son camblados nuxmxcamentn R

¥ polimerizados en la sustancxa tunuamental, con osto se- da

N

s5 al tejido cementoide. L .',i,,‘,., -; o
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En la segunda fase se producen cambios de la estructura

molecular de la sustancia fundamental tales como su desrvolime

rizacién y combinacién con fozfatos de calcio gue se devosi--

Atan como cristales de apatita a lo largo de las fibrillas.

£]1 cemento es més resorbible que el tejido cementoide,

los cambios gue se generan en esta Gltima fase son los que -

probablemente determinen esta diferencia.

HBstructura del cemento.

Cemento acelular. Este cemento suele estar compuesto so-

1o por fibrillas ceoclédgenas y substeancia fundzmental =morfa

que se mineraliza cor cristales de apatita. 31 no tener célu~

las su contenido orgfnico es menor. Esta primera caca se depo

sita adyzcente a2 la dentins en todo lo largo de la rafz. A egs

te cemento también se le conoce como cemewrLo primario.

Cemento celular. Se encuentrz en toda la superficie de

es .ués grueso en el;?ercio apical.
cementoblastos,

la raiz sin embargo,
Consiste de cuatro componentes bésicbs;

cementoide, cementocitos ¥y matriz del eemento.

Cementoblastos. Son. céluiés7

dispuestas en forma.de matriz y tle'en como 11'

Armadoras de matriz,jestén

do el tejido perlodénttcO'
toblastos ouedsn. forwar capa

multlcelulares =scam0a?s'

mente 10 Nlcras de dlémetro



mds largas durante la oroduccidn intercelular. Estdn separa-

das de las células adyacentes las fibras de Sharéey qde sur—~

gen del tejido perioddéntico.

Cementoide. Bs la dltima caca de cemento, proxima a la
vermanece menos calcificada ocue el res-
Se le
Mide
fi

membrana neriodontszl,

to del cemento, estd limitado por los cementoblastos.

l1lama orecemento porque le falta el componente mineral.

aproximadamente 8 micras. Se comrone de fibras fde Sharpey,

brillas colégenas (producidas por los cementoblastos),'prolog
gaciones de cementoblzsto y sustancia fundamental. La funcidn

del tejido cementoide durante perfodos de reposo es proteger

contra lz erosién de cemento.

Cementocitos. La ealcificacidn del cemento avanza tan rd

vidamente en el cementocide gue rodea a . los cementoblastos,

las células son tomadas ¥y aprisionadas en las zonas minerali-~

zadas. ba maitriz se mineraliza en islotes aprisionaando =2 los

cementoblastos.
Los cementocitos pueden ser redondos, plancs u ovalados,

miden de 8 a 15 micras, sus prolongsciones estdn contenidas

2n conductillos. Se dirigen crircipalmente al tejido derioddg
tico que es lz fuente de 1las necesidzdes metabdlicas dg.ias' '
células. Los cementocitos més jévenes estédn cercé del -prece——
mento, son menos activos ¥ los menos activos dertodos‘soh'lbs

més viejos.
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Matriz del cemento. Es semejante al del cemento azcelular

excecto ovornue tiene mds substancia orgdnica por la cresencia

de cementocitos.
La matriz del cemento se devosita en dos nlanos:

a partir de la unidn del esmalte-cemento y hastz el fop
teji-

en la

base,
de del zalveolo ¥y a los lados, desde la dentina hasta el

do. periodéntico.

Tanto el cemento celulsr como el acelular rresentzn 1li--

ness de ineremento gue sefialan rerfodos intermitentes de cre-
cimiento. Estas siguen el contorno de la rziz.
El aporte sangufneo del cexzntc depende de los corductos
vasculares en el ligamento pericddntico.
No 2s definitiva lz localizzcidn del cermento celular y
acelular ya gue hay ocasiones em las gue el cementc celular

es depositado bajo 21 cemento acelular o viceversa.

:‘

RN

pir la capa acelular depositada irmediatamente

+é%m1no cemento primaric suele utilizarse para descri
adyacente a2 la

dentina durante laz fTormacidn radicular y antes de la,erupcidn

Contiene fibrilles de coldgena. Estd mineralizada

dentaria.
en forma més completa.

21 cemento secundarxo lnCYuye
5eneralmente en respuesta ‘alexigene—m—
ontlene xlbrl-

aralelo a la

. las canaé~depositadas

desrués de la eruncxén,

cias funcionales. Suele sPr ce

llas de colagena grueses or;ent :
e far flbras de Sharney.

superficie radicular rudiendo or
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Cemento afibrilar. Se ve con mayor frecuencla en la re-
gibén cervical, sobre la rafz o la suverficie de la corona, se

encuentra libre de fibras colédgenas.

Cemento fibrilar.,
Fibres intrinsecas. 21 coldgeno producido. por. Yos ‘cemen~

toblastos orientsdos zal azar o paralels a la superficie radi-
cular forman el sistema intrinsecc.
Las fibras de Sharpey que son los extremos deylas fivbras

principzales ¥y que se incrustan en la suverficie radicular es

el sistema de fibras extrinsecas.

Bsta clasificacién es debida a las variaciones de la es—_

tructura de la matriz extracelular observadas al microscério

electrénico. 17

FUNCION DEL CEMENTC.

seriocdontal a la supexr

1.~ Insertér'las fibras del ligamento
BEsto

ficie radicular y coen ello anclar al dieote al alveolo.
es por medio de las fibras de Sharpey. El ntmero, didmetro ¥

distribucidn de estas fibrass estdn en relacidn 2 las necesida

des del diente.

2,~ Contriduye mediante su crecimiento a 1la eruocxén ocluso—

mesial continua de los dientes y sirve come medio a través -

del cual se repara el dafio a la superchle‘radgcular.-Esto es
importante desde el punto de vista endodént;co porquejcod el

25.




proceso inflamsztorio hey resorcidén de cemento, dentina y hue-
50 del tejido periapical y apicael. Cuando se lleva a cabo la
reparacidn el cemento ocupa las 4dreas de Centina y cemento rg
sorbidos y hueso son restauradas por aposicidn 8bsea. ’

.- Protege 2 la dentinz cue queda por debajo del cemento.
4.~ Bl cemento puede estimular la formacidén del hueso zlveo-
lar, sellar agujeros apicales, especieslmente si la punta esti
necrosada. Kepare rescuebrazjasmientos horizontales de la ralz,

1lena conductos accesorios de la rafz.l3

ny
[o)}
.



CCAPITULO V. .
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LIGAMENTO PERIODONTAL

Son los tejidos conectivos blandos que envuelven a las
ralces de los dientes ¥ se extienden en sentido coromario hag
ta la cresta del hueso alveolar. Debido a que los haces de fi
bras estin dispuestszs en forma definida en grupos funcionales
este tejido llena los renuerimientos de un ligamento. Su an—-
chura va de 0.10 mm a 9.38 mm. Es mds ancho en los extremos
cervical y apical y mAs angosto en la regién media. Esta Glti
ma furciona como punto de apoyo de palancae en los movimientos
funcionales. Es méds ancho cuandc se encuentrs funcionando en
forma completa v sana. El ligamento periodontal junto con
el cemento y el borde alveolar, forma una articulacibédn de mo-

vimiento limitado corocida como sinartresis.

Egtructura

E1 iigamento periodontal estd constitufdo por diversos
haces de fibras, células tales como fibroblastos, osteoblas—-
tos, osteociastos, cementoblastos, vasos sangulneos, nervios,
vasos linfédticos, puede haber restos epiteliéles de Malassesz
que en condiciones catoldégicas pueden croliferar y originar
masas epitelizles en relacién con granulomas, guistes o tumo-~

res de orfgen dentario.
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Ligamentos que forman el Qparato de fijacién del dientes

L.-

13

Ligamento gingivai. Unen la encfia al cemento. Van
desde el cemento hacia el espesor de las encias 1i-
bre y adherida, se entrelazan en su porcidn terminal
con el tejido fibroso y fibras circulares de la en-—
cia. Mantiene unidas a la encfa sobre la superficie

del diente.

Ligamento interdentario. Los ligamentos corren desde
el cemento de un diente sobre la crestz del alveolo
hasta el cemento del diente contiguo. Ayvuda a mante~

ner la distancia entre uno y otro diente.

Ligamento alveolodentario. Une al diente gl hueso
del alveolo. Este ligamento se subdivide en 5 grupos

de fibres, a seber:

2) Grupo de la cresta alveolar. Sostiene al diente
en el alveolo, aplica fuerzas laterales.

v) Gruvpo horizontal. Evita movimientc lateral del -
dieate. '

¢) Grupo oblicuo. Fija v suspende al diente en el al
veolo, resiste presiones superficizles del diente

d) Grupo apical. Evita gque el diente se ladee.

e) Grupo interradicular. Avuda a resistir ineclings———

cién ¥y torsiébn.



Cresta alveolan

Hueso cortical
Hueso alveolar

Hueso esponjosa

CELULAS

‘- Fibroblastos. Bstas células se ercuentran entre las fTi—-—
bras del liganento y se encargan de 1la formacidn, mantenimien
to de fibras priccirgles, disolucidén de conexiones y estable-—
cimiento de nuevcs conexiones de fibras antiguas en el plexo'

intermedio..

Osteoblastos. Estfin a 1o largo del alveolo 6seo ¥y entre

ellos pasan las fibras del ligamento periodontzal y forman hueg

20 azlrededor de las extremidades. -

cibn 6sea activa.

Cementoblastos.;3§hf

encuentran en lz ‘superfici e

se extienden desde el cemento.
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Egpacios intersticiales. En esta zona se encuentra el tg
jido conectivo laxo que estf en el ligamento periodéntico en-
tre los haces de fibras principales, a este tejide se le cong
ce-como tejido indiferente. Estd formado por células mesensui
matosas, Fibroblastos, mastocitos, histiocitos y otros fégacg
tos, vasos sangufneos, vssos linfdéticos y nervios.

Puede encontrarse localizado al centro o a los lados =n
el tejido perioddémtico, hscia el hueso o hacia el cemento.. La
loc=zlizacidén del tejido indiferente en el ligamento periodéﬁ-

tico estd determinade cor la organizacidn y el movimiento de

los haces colédgenos.

Restos epitelialzs de Malassez.

Son células epiteliales gue 2stén cerca del cemento pero
no en contacto con este, estos son residuos del epitelio de
la vaina radiculer epitelial de Hertwig. En condiciones pato-
l6gicas pueden proliferar y originar masas epiteliales en re=-

lacién con granulomas, auistes, o tumores de origen dental.

Cementiculos. Pueden encontrarse en el ligamento perio-—

dontal en ancianos.

Aporte sangufneo, linfético e inervacién.

Vasos sanguineos.,L erlpac1én del llgamento nerlodon~

tal proviene: ) de loa Jasos que ‘vania la nulna, 2) vasos ra

mificados de las arterlas 1nteralveo1ares (a través defaoertu



ras en la pared del alveolo ¥y 3) arterlas de la encia gue Se

anastomosan con los tea;dcs perlodontales.
Vasos linfaticos. Siguen el camino de “los vasos sanzul—-

neos, van desde el ligamento haciz, ¥ al interior del hueso
.

glveolar vecino.

Nervios. Siguen el camino de los vasos sangufneos, tales

como los de la zoma periapical, arterias interdentariass e in-

a través de la pared alveolar.
Yy 3a. ramas del 5o0.

terradiculares, Son principal-—

mente sensoriales gque derivan de la 2a.

par craneal.
Puesto gue laz mayor parte de los nervios del ligemento

periodontal proviene de los nervios interdentarics aue corren

en el tabiaue interdentaric, la senszcidn propioceptiva y do-
lorosa no digminuye por la aocicectomiz o la gingivectomia.
sistema nervioso autdnomo (sistemz simpitico)

Fibras del
ligamento periodontal dan-

inervan z los vasos sangufineos del

do lugar a una vasoconstriceidn o a unz vasodilatacidn.

Funciopes del 1igamento periodohtal.

ngecutada por los c mentoblastos y osteoblas-

Formatzva.

tos, esenclales ‘en 1a. elaboraclén de cemento v hueso y nor fi
améntq;, G »

brcblastos aue forman las flbras

3L.




Soporte. Mantiene la relacidén del diente con los tejidos
duros y blandos que 1o rodezn, limita los mowvimientos mastica
torios, protege a los tejidés en los sitios de »resiédn, actia
.como tejido separador que evita la fusibén del cemento ¥y hueso

evitando con ello la anquilosis.
: -~

Sensitiva. Por. medio de nervios, las terminaciones ner——
viosas del ligamento periocdéntico reciben el nomtre de propio

ceptores, informan acerca de las fuerzes de la masticacién,

movimientos, textura del alimento u otros.

Nutritiva. Egsta es por medio de 1os vasos ganguineos del

ligamento.

Cambios fisiol&éicos. )

&1 ligameanto periodontal es méds delgado en 1z regidn me-—
dita de la ralz, esto parece indicar que ese es el punto de -
apoyo del movimiento fisioldgico. El espesor del ligamento se
conserva en 1los dientes funcionales y es méé delgado en 10S
no funcionales. Disminuye el espacio periodontal. 4

Bajo el estimulo de la inflamacidén como sucsde durante

el granuloma dentario, los restos epiteliales del ligamento
pueden proliferar hastz formar un quiste periodontal alrede-

dor de la extremidad radicular del diente.
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APOFISIS ALVEOLAR

Eg zquella varte del maxilar superior e inferior‘Quevfo;

ma 'y sostliene los alveolos de los dientes.

Compnosicién. ‘
. 75% materia inorginica (Fosfato de calcio, carbonatc de
calcio y otras sales minerzles).
‘Estos constituyentes dan al hue-
: N so rigidez y dureza.
20% materia orgéﬁiéé {Colégena, substancia fundamen-
’ o tal, mucopolisacédridos y célu—-—
las).
Egtos comronentes hzcen al hueso

. . 15
eldstico y resistente. >

5% H20

El1 proceso alveolz2y» consiste de 2 partes: el hueso alveg

lar oropio y el hueso alveclar de scoporte, este dltime a su

vez estd formado por 2 corciones nue son las léAminas cortica-

les ¥y el hueso esconjoso.

Hueso alveolar prorio.

Egtd formado por urz lémina delgada dejhueso, que rodea

la ralz del diente, y proporciona fijacibén a las fibras prin-

cipales del ligamento periodontal.
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Hueso de soporte.

Es el que rodea al hueso alveolar, prororciona apoyc al
alveolo y estd constitufdo por: Hueso compacto o léminas cor-
ticales, que forman las ldminas corticales de los procesos al
veclares, y el hueso esponjoso que es el que estd entre las
lémines corticales y el hueso slveolar propio.

En la regibén de los dientes anteriores de ambos maxila-—
res, el hueso de soporte frecuentemente es muy delgado. Aaui
no hay hueso esponjoso y el hueso cortical estd fusionado al

‘hueso alveolar propio.

Los tabiques interdentarios e interradicular contienen
los camales perforzantes de Zuckerkandl y Hisrschfeld, que al-
bergan las arterias, venas, vasos linfiticos, ¥ los nervios
interdentarios e interradiculares.

Al hueso alveolar propio también se le conoce como lé&~i-
na cribiforme debido =2z que tiene muchas perforaciones a tra—-
vés de las cuales se inerva y se irriga al ligzmento periodon
tal. Este hueso estid formado por hueso laminzdo (orientadas
en forma paralela alsgunas laminillas o formando sistemas ha--
versianos), y huesc fasciculado. En este dltimoc es donde es—-
tdn ancladas las fibras princirales del ligamento periodontzl

Esto es por medio de las fibras de Sharpey.

Se producen unz serie de cambios estructurales debido 2
factores tales como; crecimientc, erupcién, movimientos, deg—
gaste y cafda de dientes. A esto, le sucede unz serie de'evaa

tos en los cuales particinsn 'los osteoclastos ‘gue se encargan
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de eliminar tejido 6seo viejo y hueso no adartado, asimismo
‘intervienen los osteoblastos que se encargan de producir sus-
tancia intercelular formada por fibras coligenzs unidas por
mucopolisacédridos, ésta al orincipio no contiene sales minerz
les, entonces es llamado tejido osteoide. Mientras se produce
1la sustanciz intercelular algunos osteoblastos gquedan incluf-
dos en ella, como osteocitos. La matriz orgénica se calecifica
poco después de su formacién.17

Durente la cureacién de las fracturas o heridas por ex——-—
traccién dental, se forma un tipo emvrionario de hueso, gue
hastas después es sustitufdo por hueso maduro.

Bl hueso inmeaduro se caracteriza por el mayor ndmeros, mz
yor tamafio y la disposicién irregular de los osteocitos y el -
recorrido irrefsular de sus fibrillas, ademis de menos sustan—

cia intercelular.

FUNCIONES DEL HUESO ALVEOLAR

El huesc alveolar provorciona alveolos donde pueden fi-=
jarse las ralces, protege los nérvios, vasos sanguineos y 1lin
fAticos que llevan los bordes para el ligamento periodéntico,
provee tejido conectivo laxo nara el llgamento perlodontal, -

almacena sa—

contribuye a dar los rasgos estétxcos a ia cara¢
les de calcio y de mé&dula que es;esenclal en la formaclén de

sangre.15
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INFLAMACION
La inflgmacién es 1la reaccién de los tejidos a todas las
formas de lesién; implica respuestas vasculares, neurolégicas

humorales y celulares en el foco lesionzdo.

Reacecidn inmediata a la lesién.

Cuando son lesionados los tejidés se presenta unz reac--
cién local aguda gue se caracteriza por uns serie de carbios
) vasculares, esto implfca salidz de llaquidos, protefnas plasmid
'ticas, acumulandose después los leucocitos en el lugsar de la
lesidén. Al ser estos componentes del exudzdo se dice gue la
reaccibén inflamatoria aguda es exudativa.

Los cambios que se presentah en la reaccién inflamatoria
.aguda se clasifican de la siguiente manera: 1) cambios vascu—
‘tares que incluyen adaptaciones hemodindmicas y modificacio——

nes de la permeabilidad wvascular y 2) cambios leucocitarios.

Cambios vasculares.

Son fundamentales estaz modificaciones vasculeres en la
reaccién inflamatoria y se puede clasificar en adaptaciones

hemodindmicas y en modificaciones de.Layéermeabilidad,
Adaptaciones hemodindémicss.

Después de la lesidén se presehfa”ié'diiétééiﬁn arterio-

: SR '
lar, en ocasiones precedide dé vasoconstricecidén pasajera, au-
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menta el flujo por las arteriolas ensanchadas.

Al a2brirse los esfinteres p;ecapilares aumenta el flujo
en capilares que ya funcicnaban y abre lechos inactivos, se
dilatan vénulas postcapilares, as{ pues, la microcircﬁlacidn
se torna congestionada en el sitio lesionado produciendose
hiperemia.

dﬁando 1la lesidén tisular es grave la hiperemia va segui-
da de lentitud del flujo de sangre, que puede progresar 2 es—.
tasis completa. Junto con la hiperemia vénulas y capilares se
tornan muy permeables, lo qﬁe ocasiona escape de agua y pfo-—
telnas del plasma. La viscosidad de la sangre aumenta 1o que
origina empacamiento de eritrocitos (sedimentacién) y aumento
de 1z resistencia de friccién al flujo. Las venas y sobrecar-
gadas por el aumento de'concentracién son afictadas por la heg
moconcentracidn. .

La circulacidén de salida se ve dificultada, lo cual con-
tribuye a la estasis y al estancamiento. Los acimulos de eri-
trocitos y la estasls desorganizan el cuadro de flujo laminar
de .1a corriente gue en estado normal se mueve con rapidez y
los leucocitos son desplazados a la periferia de los micrqva—
sos (marginacién). La sangre puede coasgular en esta etapa pa-—
ra formar un trombo, ello significa dafio directo de lzs célu-—
las endoteliales. Poco después que aparece la marginacién leu
cocitaria, estos escapan de los vasos y aparecen en losg teji-
dos perivasculsares,

La dilatacién arteriolar se presentz en término de minu-

tos de 1la lesidn; la lentitud y la es.asis se manifiestan en
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12 a 30 minutos, y en las lesiones zraves en esta etapa puede

advertirse coagulacidén. L

Cambios de la permeabilidad vascular y exudacién.
La mayor cermeabilidazd afecte inicialmente 2z las vénulas

¥ ravidamente se extiende a los carilzres.

La microcircu’acidn constsa de comductos continuos de tu-
0o0s revestidos de endotello nue se rzmifican y anzstomosan.

En las arteriolas hay =2lementos musculares, en los canilares

anicamente hay rericitos ispersos. Las vénulas difieren poco

di
de log capilares, prero proses=n cava muscular escasazmente deg~~

arrollada.

E1l revestimiento endotelial de las vénulas ¥ 3e la mayor

parte de los cacilares es del tiro llamado cortinus, estc es.

una capa citooldsmica ininterrumpida con uniones inrmterendcte-—

liales entrelazadas comniicadas, esto es caracteristica de la
microvasculatura. Las célulzs cndotelizies no estdn Tusiona--—

das, hay espacios entre 2llas de aproximzadamente 4 aandémetros

Zn estado normal, este espacio es ocupzdo nor una suvstancia
amorfa descrita como "pelusa o sustanciz extrafiz". la marni--

+tud de estos espacios es adescuada parz 21 paso de =z=zua y pe—--—

Juefias moléculas del plasma, de la Indole de electrdlitos in—

srgénicos y glucosa. El intercambio dentro y fuerz Sel compar

timiento vascular es controlado por las cresiones nidrostdti-

ca vy osmética.



Se ha postulado un mecanismo zactivo zue depende de gner—
gfa para explicar el paso de requefia cantidad de protefnas

plasméticas aue se gresentan de manera caracterfistica en el

lfquido intersticial normal. Las pequefiags invaginaciones in-
tracelulares oueden llenarse de rlasma y formar peauefizs vesi

culas endocfticas; el movimiento de esias vesiculas =z través

del citoplasma celular endotelial y la exprulzién del conteni-

do en la superficie basal bien pudiera brindar el mecanismo

para el egcape de moléculas mayores.

El exudzdo inflamatorio es denso debido =z su contenido

los trasudados no inflamatorios

de protefnas y leucocitos; -
tienen una densidad inferior.
La relacidn que existe entre la gravedad de lza lesién y

la magnitud de las moléculas aue duedan escapar se llama tari

zado molecular y dos fendmenos son responszbles de esto; au——

mento de lz presidén hidrostatica en la microcirculacidn y ~—-
abertura o desenganche de las uniocnes de las células endote~-

La vasodilatacifn arteriolzr va seguida de aumento de

liales.
aunado z esto se voresenta

la presidn en capilares y vénulas,

ensanchamiento de las uniones celulares endoteliales. Zste

el

es el meecanismo por 2l cual rudisra escapar macromoléculas gz

ra producir los exudados ricos en crotelnas de las reacciones

inflamatorias.
A medida aue aumentz la gravedad de la lesidn,

el ensanchamiento del =spacio intercelular endoteligl,glovque

aumenta

permite se TForme un exudado mds ricc en oroteinas..



- MEDIADORES DE LA REACCION "VASCULAR

Mecanismos nerviosos.
En las etapas temcrznas de la reaccidén =z la lesidn parti

cipan mecanismos neurdgenos. Esto lo ha esclarecido la triple

respuesta de lewis (1linea roja mate en el sitio de frotamien-

un halo rojo brillante o eritg

que desrués es rodezdo por
edematosa). E1 hale rojo bri--

to,
ma y después ararece la roncha
llante puede bloguearse por anestesia al interumpir las vias

nerviosas aque llevan =z la regidn. Bl primeroc y tercer compo=-

nente no se pueden wodificar debido a una sustancia liberada

en los tejidos lesionados llamada histamina.

Mediadores quimicos. Se clasifican en tres grandes gru—-—

pos:
1. &minag: Histamina y % hidroxitriptamina (serotonina).
calicrefna, plasminz

Proteasas y polipépntidos plasméticos:
cininas y fracciones de

factor- de nermeabilidad de gan-—-

2.
comnlemento

esterasas lisosdémicas,
3. Factores diversos (SEL),
glios linfdticos (FPGL), protefnas b&sicas lisosdmicas de

neutréfilos, croctaglandinas E y lisolecitinas.

Histamina. Es considerade en general mediador mayor en
vasculares de la respuesta.

ia primera oleada de adartacinnes
abundante de hlstamxna son

inflamztoria aguda. La fuente mis

1as células cebzdas gue se presenta en estade norm
,La lxbera———

iido conecitive adyacente a los vasos’ sanguineas.



cién de histamina activa entrafia degranulacién de las células
cebadas, o mastocitos. En el ser humano, la histamina causa
dilatacién de arteriolzs y aumenta la permeabilided de capilg

res y vénulas, particira en la etapa temprana de la respuesta

inflamatoria.

La S-hidroxitriptamina (serotonina). Ha side imposible -

comprobar su participacién importante en la permeabilidad ca-
piler en el ser humano.

Las proteasas y polipéptidos plasmiticos.son un grupo de
agentes gue tienen papel importante en la reaccién inflamato-—
ria. En este grupo hay tres sistemas complejos;

1) Las cininas son los agentes inflamatorios més potentes co—

nocidos, producen dilatacién arteriolar, aumentan la per-—
meabilidad de capilares y vénulas, aumentan la migracién
de leucocitos a sitios de lesidén en algunos animales y,

cuando se aclican a alguna ampolla, causan dolor.

?2) El1 sistema fibrinolitico contribuye a los fenémenos vascu— -

lares de la inflamacién por el sistema de las cininas.

3) El sistema del complementd. Los productos'de desdoblamien-

to de las fracciones activadas C3 y C5 aumentan la permea-—

bilidad de capilares y vénulas.
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SRL. Se liveran de tejidoé o células por cualguier lew—-

s8ién, se han idepntificado; SRL-¢ y SkL-A, En las reacciones

inmunitarias, se livbera SRL-A junto con histamina, por lo
2n la etapa temprana de 1la

cugl es probable gue contribuya

reacceién inflamatoria.
El factor de permeabilidad de ganglios linféticos (FPGL)

Se ha considerado que participa en zlgunas reacciones inmuni-

tarias, principalmente de tipo de hipersensibilidad tard{a.

Prcductos liscosdmicos de los neutréfilos. Las enzimas 1j

sosémicas tienen la capacidad de liberar cimninas a partir de

sus precursoras inactivoz: los lisosomas poseen protefinas ca-

tidnicas o bAsicas que aumentan la vermeabilidad vascular,
coligenza y membra~

cantienen proteasas que digieren elastinae,

na basal, de esta manera pudieran aumentar la permeabilidad

vasecular.

PGE. Aumenta la permeabilidad vascular, atrae débilmente

leucocitos al foco inflamztorio y sensibiliza a los recepto-—

res del dolor a estimulos mecdnicos y quimicos.

FENOMENOS LEUCOCITARIOS

La concentracién de leucocltos,'pr;nclnalmente neutréfl—

los y macréfzgos es uno de 1o épectos mé8'
reaccidn inflamatoria."Léﬂﬁleucocltos oueden engullLr uarticu




lasg extralias,
créticas, las enzimas lisosdmicas cudieran contribuir de dis-—

entre ellas bacterias, y restos de células ne-—-~

tinta manera a la respuesta de dsfensa.

Lios fenbémenos leucocitarieos son los siguientes:

Marginacién y pavimentacidn.

Cuando se iniciz el estancamisntos en la microvasculatura
se produce el agrupamient? de eritrocitos gque forman conglome
rados mayores aue los leucocitos ¥y estos son desplazados ha--
cia 1la periferia (marginacidn). Se ponen en contacto a las su
al princirio ruedan o &zn tumbcs si——

guiendo la circulacibén mds lenta cero Tinalmente se adhieren

perficies endoteliesles,
y pavimentan las superficies endoteliales.

Migracién.

3 .

Los leucocitos mbviles emigrzn =1 exterlo“ d
Los més activos son los neutrdxllos ¥ monocltos,

Sanguhmos.
Los s1ilos pﬂlnchales de

los méas lentos son los linfocitos.
migracidén de los leucocitos son las Jn‘ones 1ntercelu1ares -

laxas. ba migracién es un procesc activo aue de epde de ener

gia. Primero afecta a las vénulas ¥y Resnuﬁs a los capllarns.

Bn el espacio perivasculsar inicialmente. acarecen los neutré—
filos y le siguen los monocitos.que~entqncesvsocrllamados ma

crofagos o histiocitos.
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Quirictaxia.
21 facter guimiotéctico puede originer atrapemiento de
truscidn

errantes al azar en el foco de méxima. concen

célules
haya factores cuimictécticos que aumentern Yta

o quizf migras-

eifn alsatoria.

Agentes quimiotécticos.
fracciones de complemento,

fracciones de membrana

Parz neutréfilos: frzceciones
factores linfocl{ticos, de

de fibrinz,
preductes de degradacidn de la colégens,

eritrocizos, compo—~
nentes del sistecz de cininz.

acréfzzos: bacterias, productos L. fracciozncs de B

Para =

neutrsdfilos, factores linfocfticos.

Fagocitosis.

tar gignifica comer, las células cue nueden llevar

Pagoci
a cabo este procesc son los lsucocitos pollmorfonuc

lo3 macrédfzgos; los eosinéfileos tambiénnsqn

Lia fagoeitosis

partfcula, pzra crear, unz bolsa orofunda

"bolsa se cierra para ztrapar a la‘

auacién los lisosomas se unen a este

migmo hacen gue las zanzimas desuru

la atacante.
iqs;neufréfilﬁs'

Los maeecr&fagos fzgocitan partfculas . qu




han rechazado. Esto aumenta La‘impcrtancia del macréfage pues
elimina restos y desschos en el pus inflamatorio.

La actividad fagocitaria de los leucocitos es modificzda

tales como lzs fracciones del complemen

ror muchos fazctores,
la fagocitnsis también es aumen—

to conocidgs como opsoninaas;
temperatura corporal alta.

tzda por la
los neutréfilos aumentan su

Después de la fageocitosis,
actividad metabdlice, que se caracteriza por mayor cantaciin
mayor &lucdlisis y aunento de la preoduccidn és ~

Ge oxfgeno,
facilita la activacidn

dcido léctico, La zcidez conziguiente
lizesbémicas del neutrdfile gue degradan las pare-—

de enzimas
Los fzgocitos oroducen perdxido de hidrdge~

des Yvacterianas
no qua tienen accidén zntibazcteriana.ls

N“LA”ACLON AGUDA.
La reaccxén 1nf1amator1a aguda a un agente lesivo de brg
ancmﬂalmente por carbios vascula

ve dUTﬂClén se,caractertza

res y ekudatlvos

Los lesucocitos. participan en la reaccidn aguda son

casi exclusivament: tréfilos . y mecréfagos.

'IN,F,VLA;" ‘

Est ersiste el agente lesivo; ge cz
racterlza ,(fibrpbl‘ftlca) ¥ no exu

nan son macréfagos v llnfocl-—

datlva.;g o
tos posxbleﬂente mezc’zd’s con células p’asmétlcaa.
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INFLAMACION SUBAGUDA

‘Cuando se aplica el nombre de inflamacidn subaguda por
1o regular indica respuesta gue ftienen algo de componente exu
dative, pero tambida parte de los caracterea fibrobldsticos ¥

mononucleares de la reaccidn crénica.



cAPITULO VIil.

" PAzOTOGTA




Sia intrapulpar, el espacio pericdontal puede estar ensancha-
do. La preside intrapulprar de una pulritis irreversible es -
v

acroximadamente de 34.5 mm Hg. 4
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Pulpitis reversible.

Se denomina pulpitis reversible =zl estado en el cual el
paciente refiere dclor momentédneo, vrovocado s ﬁesaparece -
cuando el estimulo externo, (caler, fric, dulce) cesa; 0 ——
bien, el paciedte cuede tener como antecedente un trabajo
odontolégico reciente, erosién o abrasién; ante la percusién
la respueéta suele ser negativa a mencz aque exista un trauma
oclusal. En la pulcitis reversible lz prulpa se encuentra es-
tructuralmente intacta pero hay vasculzrizacidn aumentada y

- la presién aumenta aproximadamente a 13 mm Hg.
Al retirar los factores irritantes todas las molestias

antes sefialadas desavareceran.

Pulpitis irreversible.

La sintomatologfa determinante pzrz «I diagnéstico de
la pulpitis irreversivle es que el dolsr apzrece esponténea—
mente sin necesidsd de que hayz un estimulo externo. Puede
durar minutos u horas, haber lzatidos debido al pulso arte—--—-
rial en la regidén intrapulpar aumentada, es irradiado, lz ma
yorfa de las weces el paciente no localiza al diente respon-
sable, suele haver respuesta ante la psrcusién, al estar -—-
acostado el paciente se presentan las mclestias debido a la
presién sangulnea cefdlica que aumenta 1z presidén intrapul—-—
par excesiva, por lo tanto otra caracteristica es el délor

: .
necturno severo. En ocasiones hav cambics en la coloracién -
’Aé&orra——

de la corona como resultado de una lisis tisular:
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Necrosig °

La, necrosis:’ secue’a de la inflamacién, esta se -
Pfuede inst trataniento ‘oportunc y adecuado =n
l?s oaloltls reversible o irreversible.

enclal‘&
e 1a necros1= es asintorftica y en ocasionss
de coloracidn de

al beber 1fauidos

url fiémno D,

Gbne alm
untcamente se Oheﬂe dctecbdr cor el cambilo

"=

1a ‘corana.: El dlente ruede doler zolumen

nsién de loz gm=ses, los que drg

(lr

1}

calientes que producen la ex
sionan las terminaciones censoriales de los nsrvios de los g
jidos vives ad"ﬂcentesls

Dbos productos toxfcos de descomposicidn pulnar constitufl

-

do ror elementos tzales conro la putrecina, cadaverina, amcniaw-
co, gzs sulfldrico, sustancizs grasas y otros, sjercer una ag
cisn irritaznte sobra2 los tejidos rperiapiczles. En el easo de
isten también los microcrganismos, 3Ius

TOXiw—

r‘\
n
[1]
=
=

las gurnzren
o originan wveriados tinos de reaccidn ague

i)
1]
(b}

o agr en un corto tiempo, un oroc
naturalezz supurativa, con infiltrado

a ca“ecteristioamente.neutréfila,
10

o o
PN

ignos y sintomas caracterfsticos.
Si 1g multiplica¢ién ¥y la proliferacidp microviaznas fue-

ran de pagquefia intensidsd, el crcclmlento de esto" o1emnr~os

hacia los teglaos CETlaplC?lCS se croduc1r£a oe una formz vas
rgunlzados ca

aun con los ele entos ue uefensaf
éacclén crdnlcs de

tante menocr ¥y

ra destruirlos; s& ta drfa entonces “Une

larga duracidn oonir 2bs orclén ael t‘ji'o dveo, comcorté1a0~
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en la zran mzyoria de los cauob coms un’ cuaaro avlnuomﬁflco,

caracterizsdo por r“oll eraCLoq del- SRE ,ormaelén ca»llﬂr [

':lencia ﬁla oc1ta“Laf-

infiltrado inflams= torlo de 0“9

CO"IO

Las egentes f‘slco oclps16n t*aum-tlca o s’en

las substancias

ceso, Zranuloma Q'quist

tis 0 grngrena ?ulpaf.

La periodantltis
un procasd
geneicidad .y alta virulencx;‘11e X33
complica ‘ ; ; :
que forman un actmulo ‘dé:bﬁsﬁ

Clinicemente’ los abscesos
lutivas, ¥ es lvaru¢Pue noder

terio a qogulr eSua re’



FASE INICIAL

Por presencis de un intenso proceso inflamatorio o in-
feceioso con supuracidn 2 nivel de los tejidos periapicales
las fibras del pexriodonto ss= encontrarén conprimidas e in--—

cluso separzdas, producierdsse tambiér destruccidn Ssea.

Sintomas ¥ sirn

No hay edema, d2lor espentdneo, pulsftil v leocslizado,
extrusidén dentaria, dolecr znte la percuéién, movilidad den—
énice ra=-

taria, ccongestionamiento de la mucosa a nivel del

diculzr, sensibilidsd a 1z vzlpacibn a nivel del £pice y azu
sencia de vitalidad pulver ¥ puede aparecer dolor con el ca
lor por la expansidn de los z=zses.

Radiorréficamente se ocobserva zumento del espacio verig

dontal y caries profunda.

FASE EVOLUTIVA

Ademds de los sintomas mencionados en la fase inieiual
ahora se presentaz edems consisfente, sin fluctuzeidn. A1 i-

gual que en la fase inicial radiogrédficamente se puede ob—-

servar aumento del espacio periocdontal a nivel del 4dpice.

Bl dolor es tan intenso gue le imrcide a2l paciente dormir, -

al hzblar el dolor aumenta. por =l contacto gue ejerce la .-
lengus con el diente enfermo. Fay 'sensibilidad en los dien~

tes contiguos.
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ABSCESO EN FASE FINAL

E1 dolor ya no es tan intenso debido z ocue la coleccidn

purulenta se encuenira en los tejidos blandos, el dolor es

espanténeo, moderadc, pulsatil, extrusién dentaria, delor a

lz percusidn, auszncies de vitalidad, edemz volumineso, locz

lizado y fluctuante.

Puede hzber sfintomzss de orden general como fiebre, ma-~

lestar g=neral, dolor de cabezz y mal a2liento.

ABSCESO DENTOALVEOLAR CRONICO O FPERIODCNTITIS CRONICA

SUPURATIVA,
un proceso infeccingo de vaja intensidad
periapicales con pressan

Bg
racidn a2 nivel de tejido=

leccidn purulenta.l4
Puede ser czusadz por invasidn a tejidos periapicales

de mieroorgrnismos o productos téxicos de dezecmposicidn pul

var, por tratamisntos endoddncicos mal realizados, por ab=ce

sog alveolares agudos drenados, no tratades osue avanzan a la

cronicidad.

Sintomas.

Son zsintomdticos, radiogréficamente; se observa’rarefag
cién difusa. Puede habver una flstulsz. Si el minimo: el
Shie s Sres

mismo organizmo lo reabsorberd sin-necesidad.

sente la figtula.



PhRIODOLTITIb APICAL CROhICn O GRAMULOMA

Este término suriere la duracién de la lesidn, sus sinto

mas leves ¥y el cuadyo microscdpico de la inflamzcidn.

)

£is 1a transformacidn progresiva del tejido verindontzl
del hueso slveolar en tejida de grznulacidn con el fin de or 0
mover un2 barreéera bioldgsica y de revamrar las estructur:s le-—
sionadas, contisne todos los slemenioss de la inflamecidn crd— .
nica. Se continla con el lizamento pariodontzl del diente

Las causas pueden ser irritant eg moderados y constante
de tiro fisicoqufimico, mecdnico o bioldgico rprovenizniz del

concucto radicular asociado 2 la resistencia orgénica

Histonatologia.

Hay desintegracidn del hueso alveolar y de la membrana
perodontal, remplazo por tejido de granulééidn o sez2 ocuba
2l esracio gue el nwesc deja, al reabsorberse crace en forma

gradual hasta alecznzzr un tamafio determinado dependiendo de

la naturaleza del irritante.
El tejido de granulacidn conmsta de fibroblastos, es ri

co en vasos sanguineos, presenta infiltrado inflamatério va

riable de prevalencia 1infoplssmocitaria, pueden encontr=*—

se seudoxantomas representantes ththCltarLos
tegrarse pueden liverar grasa. Hay una cantlda

fioras colédgenas, adherentes al dLnnte 1o q

capa continua con el periodento, hay: restns‘epltellales de

¥alassez.
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La evolucidn del granulomd ruede seguir cualauizsra’de
los camines siguientes; ruede regensrar o cicatrizar, evelu
cionar hacia ¢l abscesec ¢ hacla un quiste. EETSERARE

Sintomas.
Generalmente es zsintomdtico ¥ el hallzzgo se'rééiizary
vor medio del estudio radiogrédfico, a2 itrzvés del cusl se ob:
servarid uns rarefaccisin Ssea circunseripta, contorno nitido
fondo radioliicido, forma irregular con tendencia al coatorne

oval, su insercidn esié€ envolviendo la rafz en direccidn al

tercio medio, .
E1l ex#men clfinicdo musestra oscurecimiento de 1la corona
rercusidn y movilidad pueden sar pcsi

dentaria, lz palpacién,
pue—

tives en el caso en aue tienen o han tenido agudizacidn,
de haber sensibilidad a 1la palpacidén a nivel del dpice radicu

lar.

AUISTE RADICULAR

internamente por tejide epitelial

o
)

cenectiveo, aue contisne un}l:du

0
[4]

[+
]

2.0  granul

periodontitis acieal wcrdnirc



Caracteristicas clinicas.

Bn el exdmen clfnico no se advierten si son peguefios, de

1o contrario se detectard una hinchazén del hueso alveolar en

la regidén lingusl, 2l princicio el hueso s2 mantiene intacto,
de manera que se sentird dseamsnte firme. Despuds el quiste

continua creciendo y la ldminz vestibular es desiruida lle——

gando-2 ser la masz fluctuante y elfstica. DLa movilidsd dentiz

ria suele sexr evidente en el exdmen clinico.

Radiogrificamente se observz unz zone radioldeida amplia

redondeada, sus contornos son precisos, rodszzdo sor un borde

fino hiperostético que incluye el Apice del diente aifectado.
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CAPITULO 1X.

T RATAMIENTO DE.
CONDUCEOS . .



TRATAMIGNTC Dz CCXDUCTOS O COﬁ &436 IOWbRAPL.'

= +o
igd.d nulper ¥ &8 eceSQV1n ‘an esue51ar 2zl DRE=——-—

ciente vars poder reallizsr la extlrpac;dn‘pulpar.

1)
2)
3)

I‘&—'




vE LA CO"DUC” TiRIPIL O TRATANIENTO DE COKDUCTOS

FASES bz

ern lz viorulrectomfa como en la neecroovlpectomia
seguir todos los rrocedirientos de asepsia ¥ en-

evitar llevar microorganismos al interior del

i3 para
conducto y mantener aislado el camns operatorio.

Acerturs cororzriaz ¢ =acceso.
torio con el cual se abre lz cdmars pul-

r ¥y se remueve tznio el tscho de la cémara como sl tejido

ra
del

Tulrar came
Es entonces cuando se debe tener rresente la morfo-

ral antes de intentar remover el tejido pulrar

conducto.

‘\

logia interra de 1z cimz pulrer puzs no es ods nue la fro--—-

lz snztomfe internaz del diente scbre su

}eCCl ‘n mecénica de

superficie.

Poztulzdos para el acceso 1

lo. &l dientz debersi estzr bzjo apestesla rerfectamente

aislzdo ror la técnicz de dique de hule para obtener visidbili
ded ¥y control dg seguridsd contra contamlnentes de la cavid=d
oral. ) ) )

2o. dl‘mlnar todo ‘el teJldo carlosy) psroue si se degara
seguiria aestruvenao techo sano hasta 1a pérd1ua totnl del

dlente._TambLén se nuede correr ‘el rlesso ‘deconteminar la

oulra -y nor e de ,téjido“pefiabtcal durante ‘1e pren°rac;6n

del conuucto.'
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o ecuaao soporte dentina--

Eliminar 4

Jo.

A"ar’ava la ca“"‘OCTusal

ha eliﬂinauo~e

podex as urar Vue‘rcalwertc sn

dos sus limltns
la decoloracxén nor restos de san

&£




foraciones ¥

hacia los co3r

Todo 1z

rio que en 1o
el

remocidn &
Q

1o estd nor lz remocidn de la convexidad

cdmara.

sductos.

el explo-

erzetar las zonas resizles ¥
lares ¥ dientes znteriores. E1

feteciar las zonas tuczles

molzres y molares.
ciso oulpar parz evitar pexr

e
facilit=r el deslizarnisnte de los inztrumentos

anterior deberd inclulr =1 desgaste corpensato—-—
eztd rerresentado ror la
u

dientsg anteriores
an los posteriores

s
nom e valztino,

e las raredes de la

£

- o
ey
s







BETIRFACION PULPAR

v los remansntes son rst cn cuechzrillizs v exczvadores
hastz ll2zar a 1z entrada de los conduetses, =ntonces se lava
con z2lsurz solucidn carmo pueda ser sverc fisioldeglico, hirveclo

rito de sodio, lechada de cal. Desruds I
venetraxy 2 10s condquectos nara la
cular, esto se deTe

tometr{a r2a1.190
s . .

que 2s prsferible s2

e
tipo "X'" cue extirg=zrla con t©
rra el tejido y crsa vna herid
distintos niveles de rurntura l=a opudiendose

cal, todo =3to0 es contrarlo a2

'‘a
H
o

el caso de la blonuTcectomia dc

vocar la nscrosis del

con el

uratar,_

de eg

ce entodentlnarlo nuea e
ue se evxtaré ligvar
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riocdontitis apicel zguds,

12 Formacidn de necrosis »or 1i

La conductomesria se ruede

Se mide el diente en lz rzdizzraffz
cuenta la lorngitud rreomedio uel diente,
reducen 2 mm, como medida de seguridaud rz
zar los tziidos aricales pues ésta ser
dréd el instrumento oue posteriorm
radicular, crovisto de uvn Torz de hu
2l dborde incis2l o 2 l2 oiiscide de’
xzento dentro se rrocederd a.tom
tome+*rfa) y en 4%stz se
estas dos medidas y sabviende lz long
se introdujo an &l cecnducto e

eal del dienze. :

Adel

o 2 mm mds corto

=

en el caso de las necro
nten lesidn veriarical vien caracterl 24

cor 4drezs de reabsorcidn 6sea,~

cementario fueron reabsdroidos,

dpice-ra

nz, es entonces gue lz long ltua qu omdel

diogréfico. s 5',ﬁ‘




La onauctomeuria es de suma importanciaz voraue en el cz
so de a: ue se. submnstrumenuara los instrumentos no zalcanzsyrian
i=2 nL61 cemen:odentlp ria-dejandc un remsnente pulrar en el

incomrleta.

cersistznte desznués

inflamsecidn nerisp

fiee

rulrar necrdtico.
Aes 4 f;)\c.:QO.S\c.\ o’\

Mc 3“51 @da
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ceso dire
(c.n.c.),

RS
san

REPARACION BICEECANICA
iz pre parac16 biomecéniba se intenta obtener un ac-

iranco 2 léa unidr cemento-dentina-conducto ~—--
conducto dentinario,

Con
cto ¥
creparandoss para seguir el

ya2 sez ~ulmica o

an la z2utorrenarzcidn de esa zona.
ctomla dete creserverse la viialid=zd &

conducto csmentaric

etioldricos

encuentra z2n el

2si pues elim
ar4 ya gue los

wical ce

tomiz

los

Ffzecteres

inzndose la

causa

tejidos

el
1o

e-la prepargcidn:

tivos-a
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£) Remover las Lima uras ae aan*;na

gecuencia “eptaCl‘n,“'

g) Pressrvar
. e




Zs por-esto .z

crovn 1znctom£a, de 

d'.

(D“evla obts

jal

uc

o
fSemis de: economx

]

unida

ad. de rehlr
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Cuando un conaucuo estd curvo -es necesario tr- tajer dni-
numero c5 mues los sxvulrnuee ¥& no son tan '

:iales,VSLnjembar.o er flexinles l¢s rprimercs
i imzndose &

ortEQUe CUrVHP lgs instrumentss anroximzng
trzyecto

cainente hacta e1

b =

nimeros =3 im

la curvatu*" de. IOa'cb'nuctos ‘vara penetrar mejor al
dal conducto raalcuT v

Aparte de la remocidn de dentinag infecizda el objezivo

de la insirumentzecidn de los concuctos razdiculares es preca--—

rar» a los 4-5 mm apicales = un tamaifio tal que la punta coturg

dora ajuste & la cavidad preparzda.
inte t2do hay aue evitar hacer mevimientos inadecu=dos
tos ¥=2 sue rueden nrovoear ezcalones o

rar la rafz sue es 1o sue Sucede cuando se usasn inztrwneszios
cocco flexibles, si_sucediara exto serfa esuivalesnte a rezli

zzY unz nublnstrument cidn, ahorz que si se pericrnce los re-
dos serian uxactamente iguales & una sobreinstr

5 un“conductc glintico en el foramen

'ém‘tro que ien lr ,orc;dn corona-

perla:;ce como 10“ Lca,thae Vlsselg°sto tr«e comd ccnge—-

cuenciza la 'nstaTacxén‘ae una; OerlOdOﬂtltlQ ;uLc:I.
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IRRIGACION

No solo se basa en la proyeccién de soluciones dentro
del conducto, sino que también debe tomarse en conslideracidn
su retorno {aspiracifén).

La irrigeseidn de la cédmara pulpar y de los conductos ra-—
diculares es copsiderada de gran importanciz zntes de 1a ins—
trumentacién, en los cesos de dientes infectzdos o éespulpa=—-
dos la solucién irrigedora ir4d a neutralizar los productos t4
xicos y los restos orgénicos, antes de su remocidén mecdnica.

En los casocs de biopulpectomfa 1a irrigacién rosibilita-
r4 una penetracidén mecfnica aséptica al interior del conducto
‘radicular.

Durante la instrumentacidén 1la irrigacidén deberd ser abug
dante para evitar que el conducto se obstruya,‘o que se vayan
a fracturar los instrumentos pues lo ideal es que las peredes
del conducio estén kimedas para que los instrumentos trabajen
me jor. B o
La irrigscién después de la instrumentacidn es von la i
nalidaé de remover todas las limaduras de dentina o detritus

orgénicos gque sge puedan acumular gobre el mufién pulpar o los
tejidos periapicales ¥y estos interfieran sovbre el mwién o a--
fecten la accidén rendfica de medicamentos y material de ortu-~
racidn, como consecueniciz en la reparacién. "
La &esinfeccién o limpiega del conducto radicular depen-
de en gran parte de lz minuciosidad de la Gltime irrigacién

y ésta se realiza antes del sellado temporal u obturacién-de-—

finitiva.
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Se usan sustancias irrigadoras con la finalided de hume-
ecer las paredes dentinarias para facilitar la accién de 1los
‘nstrumentos y evitar que estos se fracturen.

También se usan para eliminar restos rulvares o necrosa-
dos, sangre, limaduras, ya que estos son nichos para las bac-
terias.

Algunos se usan vorque tienen la capacidad de disolver ¥
neutralizar el tejido vulpar inflamzdo o necrbtico, asf{ como
a2 la dentina. Desafortunadamente la zccidén no es selectiva y
si una solucién es capaz de disolver tejido necrdético ésta
también puede afectar al 1igamenﬁo periodontal e incluso al -
tejido periavical si inadvertidamente es empujado a través
del foramen avical. _

Otra funcién es contribuir a laz desinfeccién del conduc-
to cuando esti contaminado, disminuyendo el contenido micro--
biano del mismo.

Disminuir la tensién suverficizl de las pareaes del con-
ducto con la finalidad de favorecer.el contacto de los medica
mentos utilizados como apésitos asi como mejorar la retencién
de los cementos otturadores. Si esto se hiciera vor medio de
detergente emoliente, el lfguido irrigador penetrarfa a la zg
na periacical provocando periodontitis apical aguda.

La técnica consiste en insertar la aguja en el conducto
crocurzndo no ovliterarlo para facilitar el retorno de la sug
tancia irrigadora y con elleo evitar vroyectar més alléd del
dpice, también se evitard ejercer mucha presién y se infiltrag
r4 roco a poco, después se asrirarf todo el liquido que fluye

del conductos

69.



Hoy sustancias especf{ficas y2 sea vara la bioculrpectomiz

o parala necropulrectomia:

Biopulgectomia Agua de cal
Suero fisiolégico

Necropulgectomia HEipoclorito de Sodio al 17 (Soluc16n

de Milton)
" Hiroeclorito de Sodio al 4-8% ( Seoda

clorzdaa)
Hipoclorito de Sodio al 5% {1fquido

de Dakin)
EDTA (Acido etilemdiaminotetrazcdéti-

ca)
Suero fisiolégico

Con resrec%c a la solucidn usadz se requiere gue sea in-

nocuz para los tejidos reriapicales y los materiales de elec-

cidn son; solucién szlina {suero fisiolégico), agua bidestilg

da o solucién anestésica.

Suero fisiclégico. Produce menos dazfio al tejido. periaci-

cal, =s decir es tiocompatible.

cédlcio o z=gua de cal Presentu glto uodeh

mzafisns la vz*alldaa del muﬁén nulnar rermi--

racifdn avical,

tiends 12 aposicidn cementariz. .
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Hipoclorito de sodio. Bs 1a sﬁsfan'5a §é;§1écci5h,en el

caso de necropulpectomias‘debido é:vr>“ ' e

a) Posee baja tensidn surerfieizl, ellbxfaﬁiiita su penetra—
cién en todas las concavidades del conducto.:

b) Neutraliza los croductes téxicos. Permite neutrslizar to-
do el contenico téxicp en lza sesidn inicizl vara eviiar -
agudizaciones de los procescs periapicales.

¢) Bactericida. Libvers oxfgeno 7 clero 1o oue ocasionz sea -
unoc de los mejcres antiséprticos conocidos. Por lo misme
dnicamente debe usarse para irrigar no como apésito.

d) Pavorece la inz*rumentacién. Porque humsdece las paredes

dentinarias. )
e) pH:glcalino. Neutraliza la azcidez del medio evitando el -

desarrollo bacteriano.
f£) Accibn disolvente. Es el disolvents mfs eficaz del tejido

-

oculpar.

£) Deshidrata y solubiliza las susiancias proteicas. Con es-

to las hace Féciles de eliminar.

h) Accién rdpida
i) Tiens d&ble accién detergents, es da2cir rsduce la tensidn

suverficial.

EDTA (acido etilsndiaminotetrzacético)

Es un agente gusl=znte ~ue sz usa para el ensanchado aul

mico de los conductos de una mansrz sencilla. Estd indicada

para la locslizaciédn ¥ =zmpliacién €= conductos sctrecheos. A-

vuda a la limpieza y destnfeccidn eliminandoc rarte de la ca—



pa sunerficial de virutas nue se formz durante la instrumen—
tacibn. ]
Facilita la accién medicamentosa al aumentar el didme——
tro de los tiibulos dentinarios, con esto aumenta la rermeabi
lidad de la dentina.

Condiciona las paredes dentinales del conducto radicu--

lar para aumentar la zdhesidn del material de c¢cbturacién.

OBTURACION

Significz rellenar en toda su extensién el espacio vacio
que dejé la pulpa dental al ser extirpada, con un meterizl --
inerte que selle hermética y permanentemente el conducto con
la finalidad de estimular la reperacidén apical y periarical.

Bs la fase final del tratamiento endodéntico.

Razones para obturzr un condupto:
1.- Bl tejido de granulacidn aue se forma como resultazdc
de la extirpacién pulpar y la instrumentacién, invadirid el --—

conducto radicular. Este dar& como resultado la reabsorcidén

radicular, por lo tanto el fracaso.

2.- Si gqueda espacio entre la obturacidn v lags paredes
del conducto pueden elbergarse microorganismos o restos de te
jidos y entonces persiste como irritante del tejido periapi--—
se estan-

cal, si hubiera espacios vaclos en el tercio apical

carfan alif los flufdos tisulares acumulados o exur=dos infla

matorios sue serfan un medio de cultivo.
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3.~ Un cconducto radicular abierto es una via paras lz in-

sroduccidn de

les.

4.~ Detido & grobv

cubiaxrte

Zreso 12 microorganismos y

macidén de los
5.~ Para

=1

Es

timulzr la nec:

obfurac1‘n biol

cemento (se
Lo cue »
exzcta suele
acclc
s0.
Se

n la

1)

tal 23 el "asc due *eoortn Jéud. en e7 nUa

condu

imrortante oobturar

zer unz sobreovturacidn,

nen adversamente ¥

S3e rpueden acasicnar dafios mayores decendie

que se:’ encuentre la aobrnobturdcxén o

croductos metabdlicos z los tejidos rerizpica——

blemas rarodontales pueden cuedar al deg

2z o foraminss. Este facilita €1 ip

ctas laterals
fluldos e¢o5n la consiguiente inila-

tejidos veriarpicalss.
fzeilitar la rerara01én.17

éde utilizar materiales jue mantengzn la vitzli-

rulpar (biopulpectomfa) » que no intertiera en

de la necropulpectomf{za. Esto m&s gue nada Tun-——

irritantes.

1imite de la obturacidn serd laz unién C.D.C.

adecuadamente el conducto para es-—

rracifn de cemento y comstituir ccm elle la

é;lca, Szt2 serd originada por el hueso y el
iolégico duro).
isgrificarente se observa como una obturacidn

con esto log tejidos rg

fraca—

suede llevar al tratamiento 2l

sde: nletg eq un,paner mclar auperlor OCaalOﬂé




mediante 21 retrztamiento del conducto so-

sinusitis e¢rénica,
O bien la carestesis

breckturado se 2liminaron los sintomas.
12
Vontgomery”y 2 pesar de hg

0]

del. nervio mentoniano como reportz

cer nuevamante el tratamiento y cantiar de cemento la parestz

siza rersistié.
es llevado mé&s alld del Zcice el material de obtyu
Alzunos son solu

Cuando
zctila como un irritante ~cuimico.
diluyen otros no y perma-~

recidén éste
oles en 1los 1iguidos orgénicos y s=2

necen como cuerpo extratio.

21 cemento de oxido de zine y euz=nol es altaments irri-

tante para los tejidos periapicelez, Troveoca la necrosis del

zecidn nersiste durante rmucho tiempo =z=lrededor

n
d21 cemento y la reparscidn se puede oroducir pero con lenti-

segrio saber jue no ss Lo iemo gobreextensidn v

cextensién y subobturaci ién., Sobre y subex-—

z 12 dimensién vert‘cal esto es, auedar -

u
idn se reficere
Subobturacidn -

zocrepasads del 4dpice razdicular
n) se refiere cuando el conducto ha qued=zdo

cuzlauier dimensidn csuedzndo reservorios para

infececién. Sobreobturzcibn se refiere a

bturads 2n las tres dimensiones y un. exce-
el foramen,g
-areobturaclﬁn

ito los di=ntes con
tan:o, 10 ldeal es ‘que

105 nue %ienen zobreextensidn. HNo' en



1z obturacidn ouede er laz unidn cementodentinaria, se obiursn
onduet

en lzs tres dimensiones todas lzs anfractucsidades y ¢

llos. 3s por esto gue se prefiere lz condensacisdz lateral y
la vertical.
Técnica de condensacidbdn lazterzl ¥ vertical.
ka2

Se seleccionz un cono de zuitanercha estandzarigzado que
£z un ouen ajuste etoma uns radiografi=z {conomstr

agiczl, s
£

rara vaerificar la ifn del c¢ono ¥ hacer lzs corre
to de la lorzitud. 3e colocz el
el

nes necesarias resnsc X
gutarercaz 20 zlecohol pvarz mantensrlo estéril. 8e varnizan -
1 s Se rei

~



tar el penacho por medio de un instrumento caliente. Ahora g

o]
=
v

4]
Boo

realiza la condensaciédn vertical,' con el zuxilio de instrum
1

¥

l=

tos adecuados (finger plugers) con el objeto de dejarlz bie
condensada. Se limpia la cdmara pulpar, se sella y se toma

rediografia fina];.8
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CAPITULO X.

REPARACION



REPARACION

1 diente gue ye ro tiene vitalidad pulpar no es un dien

Q0

18]

te muerto puss estf rodeado de tejidos wivos de sostén tales
como 21 cemento, el ligamento rperiodontal y el hueso; de 1la
salud de estos depende el futuro de 1z pieza dental. Se puede
decir zue el tratamiento erdodéntice termina cuando la reparz
cidn ée la zona periapical neutraliza los factores que han

producido la lesidn.
S: la técnica operatoris kz sido correctamente desarro--—
liadz y la radiografiz inmediztz nos revelz haber conseguido
una rprecaracifn gquirdrgica, obturacidn adecuzda y bien condfez
gsada rcdemos en un princioio sronosticar la eveolucidn favora-—
ble ée 1la lesién veriavicel yz sue los tejidos reriacicales
percizen de inmedizto esto, ¥y sus células notan la fzltz de
los irritamtes (patolégicos y yatrogénicos) 2 los nue ssiatan
acostumdradcs y para los gue terian una reshruest: 2snecifica.
La zussncia de sintomatologfa y 1z toma de radiograffias permi
ten lla2var un contrzl de la rerzracidn bsez. S5i radicgréfica-
mente ocbservamos unz obturacidén defectuosa el prondstico serd
més reservade debido a que la gosible persistenciz de microoz
=23 patdgznos 2n la parte no obturada del coniuctoe ruede

s
dir la reparacidn de los tejidos periagicales.

rianiczl a la extlr;aclén;ae,laﬁédlpa es“l nflamacién




aguda. Se forma un codgulo de fibrina sobtre los tejidos peri-
apicales y/o apicales. Durante el procesc de revaracidn, el
codgulo es reorganizado. Descués de la fase inflamatcria, la
_proliferécién del mesénquima comienza de 2 2 4 dlas descués

‘de producida la herida.

Tejido de grznulacidn. Semanas desrués ce sue ha =ido -
completado el traztamiento endcddntico del conducto radicular,
el tejido de granulzcién se encuentre en el complejo tisular
apicoperiapicel. Este tejido de granulacidi es una reaccidn
de defensa a la irritacién de la extirpacidn pulrar y el tra-
bajo bicmecénico del conducto ¥ es un rrecursor de la repara-
cién. Las granul=zcicnes estén Tormadzs Tor nuevos cap%}ares}

.rode=ados por tejido mesenguimfiico.

Nuevos vascs sazngulneos. Surgen de la wvascularidzé pree—
existente. Hay un brote de cé&€lulas endotel~2les. Los brotes
crecen hasta estructuras egranizdas, limitando brotes capila-
res, los que luego =2dguieren uzz luz. Los trotes vpueden encon
tratse y fusionarse o adherirsz 2 les segmentos vasculzres veg

cinos, estableciendo as{ unz r=3.

Fibroblasteos. Los fibroblzstos se multiplican y las fi--

brillas colégenas scn depositzdas. El fibrodvlasto sintetiza

s
moléculas de tropocslégeno las zue se agrag c
n r esto agque las fTi--
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brillas mds viejazs tienen mayor didmeirc. Los nueves fitro--——

pal
blastos provienen de las célulzas tejido conectivo loczl o

0O &
]

células mesenauimztosas indiferen



Sustancia fundamental., Purante lz renaracidn muestrz un
a

mzreado 'uiento,en el material metacromitico. EEte anarece cz
si 24 horas @éépués ée que e realiza la herida. Se observa
en mayor centided a2 1z altursz de la preliferacién Fidbrobldsti
ca casl al segundo o tercer d{a descufs de la incisidn. & los
cuatroe dfas lss macromcldculas voloidzles de esta substencis
ecmienszn a2 redisponercse. Bsto es smnterior a2 la forzaecibn del
colégeno. Descués en forma paralela com la formacidn de lzs
fib £ se nota una gradual disminucién en 1la meta-

ustancia fundamental.

ruede ser un componente de la sustencis fun-
lz proliferscidn fivrovléstica y guizds tam-
ivrogdnzsis. Bl dcido nialurédnicc y el con——

mpifn presenies en cantidzdes zumentg

Fivrorvlasia. Al pasar el tiempo, 1=z densidad de las célu
las inflamatorias comienza & ser menor ¥ la inflamescidn dismi

nuye. =21 adewa retrocede y el numero de vasos sanguineos es

menosr. rl?unos vasos sanguflneos dilztsdss permznecen hastz —-

gue se comhle a 1a rmoarsc16n. Hazy un intento de recrganiza—-—

cidn cel ‘YTigament perlodcntal, es elaborazdo tejido fibroso.

L“.' ‘cldn del tealdo coneciivo comienzz la res-——-

uaur:c 6n de

'Ujidoﬂconectlvo herldo ¥y del hueso.

4~os+c16n de cemequo 3 hueso. La cicztriz es srzdualmen-~
te *eabaqrolqa y losivasos xguiqecc de zrorecen. Hzy aposi-




parece o

cién de cementc sobre la rafz y esie

oblite

rar- el forzs

men apical. En la reriferia de un granulomz periapical, los

osteoblastos azparecen y ¢s elaborada la matr

nera el hueso alveolar verdido. La arquite

Agroximadamen

gamento periodontal es restaurada.

meros 6 meses la revarzscibén estf realizada.

Se puede decir gue el proceso de repara2ifn

- fases:

consta de 3

1.— Gradual cicatrizzcidén de la inflamzcién aguda peri--
apical, prodaucida pox el tratamiento de conductos.

2.— Regeneracidn e los tejidos comrrometidos:
a) Reparacién de la superficies radicular lesicrads.
b) Regeneracibn de la membrara ¥ el esrazcio periodoz

taies.

¢) Proliferacién del hueso alvzclar destrufdo.

3.- Cierre del foramen apical tanic por tejido conjunti-
vo como por itejidos duros (neocemento), que pueden -
sers: en e1 dpice y fuera del —-

dentro del corducto,

conducto.

Factores que pueaen favorecer la ‘rega

En el caso’de 1a blonulpectomis se pdeden

reparacidn es ;avoreclaavppr-la preservzcidn‘

del muBdn pul?g:}yﬁés;q“deﬁenae,dé;

de la

afirmar que 12

‘vitalidad
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l.- De le intensida§ldél frgumatismo,mecéhiqo infligido
al mufién pulpar durante el tratamiento'(Sobreinstrumeﬁ'scién)
.2.— De la agresividad de 1a irrigacién cuin1Ca prouuc;da

por drogas empleadas, tales como soluciones lrrlzauorg-, acéd

aitos entre sesiones, o ambos. ‘

3.~ De la persistencia de 1z irritacidn meééhica,producg
da por el material obturador del conducto radiculer (sobreob-
turacién). ‘

4.—~ De la irritacidn quimicz persistente producidz vor
las sustancias y/o materiales obturzdores.

S.= De la capacidzd bioldégica de 'reparacidn.

Bn el casc de necropulvectomfa denende de 1la ausencia fe

infeccidén, dado aue nunca se observard el derdsito cementaris

sea externo o interno & lo largoc de lag paredes del
Se desarrollaré tejidoc de granu

o

coniuct

radicular aue estZ infectado.
lacibdn con gran cantidad de células inflamatorias. Bl

se observard dilatado por las reavdscrei

o

en lugar de curarse,

nese.

Si se combatid la infeccidn la reparacidn se llevarsd =

cabo por las mismas céiulzs que con la biopulcectomfa (Fitro-

[t

biastos, cementoblastos y osteoblastos) v es recesario cue 1

regién periazvical esté ricamente vascularizada,prororcicnand
E1 tejide

Q

infiltracidn leucocitaris y actividad fagocitzrisa,
conjuntivo permite la formacidn de tejido 4seo y cemerntoids.

La cementogénesis se lleva a cazbo en zusencia de infsc-—

cidn.



CONCLUSION

El 6rgano dentario no es un ente indenendiente del orga---
nismo, por ende cuando se rezliza un tratamiento de conductos
se presentard unz resouesta mediata o inmediata en los teji~-
dos cue forman el diente y su entorno; es por ello aoue se re-
guiere el mpraciso conocimiente tanto de la anatomia como de
la fisiologfa de dichos tejidos parz saber gue es lo gue suceg

deri con el trabajo biomecdnico o el tratamiento en si.

Uno de los nuntos mé&s importantes es manejar la técnica
con la mayor destreza posible, pues como se sabe no hay mejor
tratamiento gue lz prevencién, es decir, evitar lesionar la
zona rropia gue determinarid el éxito del tratamiento esto es,
respetar lz unién C.D.C. La recaracién se dard si se han se——
guido los lineamientos previamente establecidos.

El odont&logo de pricticz generzl debe tener dominio de
1o entes mencionado y en caso de no ser asi tener la suficien
te honestidad y 4%tica para remitir al paciente con el vrofe——
sionzl cenacitade, parz evitar ocasionar zl paciente un dafio
que puvdiera culminar con la mutilacién de uno de los elemen——

tos del aparato masticatorio.
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