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INTRODUCCTION

La Odontologia Moderna, con sus bases cientificas bien de
finidas, recomienda la conservacién de los dientes, recurriendo
a la terapéutica radicular, atn en dientes cuyos tejidos peria-
picales estén afectados.

Entre los trastornos que mis obligan a practicar la extrac
cién dentaria, figuran priminentemente las enfermedades de la -
pulpa; siendo &stas de diferente etiologia: por caries, virus,
hongos, traumatismos, por materiales de obturacién, atrofia, --
calcificacién, inflamacién, bacterias o por sus toxinas, etc.,
asimismo, en todos aquellos casos de infeccifn alveolar o gingi
val, en presencia de ciertos tumores benignos o malignos que se
asientan en la boca, en ciertos trastornos infecciosos o nervig
SoS.

-

En sus comienzos, el ejercicio de nuestra profesifn se con
cretaba a poner fuera de la cavidad cuanto diente era causa de
trastornos, sin detenerse a pensar en las serias consecuencias
derivadas de tal hecho, pues es bien sabido que la extraccibn -
aparentemente mfs sencilla deben considerarse como un acto qui-
rlirgico delicado, el que hay que realizar con pleno conocimien-
to del estado general del paciente, cuya salud puede ser perju-
dicada y en ocasiones hasta comprometida su vida. No se ignora
tampoco los posibles accidentes que puedan presentarse en el mo
mento de ejecutarla o después de realizada; por lo tanto, hay
una gran preocupacifn de un gran nlimero de investigadores, quie
nes de una manera constante y empefiosa han venido buscando los
medios de reducir al minimo la préictica exodéntica. Por lo tan-
to, ya es sabido hasta que grado es benéfico para la salud y es
tética de un individuo la conservacién de sus dientes.

Teniendo en cuenta 1o anterior, es por demfis insistir en -
la importancia extraordinaria de todos aquellos métodos tendien
tes a la conservacién de los dientes.



Teniendo en cuenta lo anterior, es por demfs insistir en -
la importancia extraordinaria de todos aquellos métodos tendien
tes a la conservacidn de los dientes,

Esta tesis intenta dar una visién unitaria de las enferme-
dades pulpares, tanto de la etiologia y diagnéstico de las le--
siones pulpares y periapicales, como también de su prevencién y
tratamiento.

Es muy importante, tanto para el estudiante como para el -
odont8logo general, saber diferenciar las enfermedades pulpares
para asi llegar a un diagndstico correcto.

La teraputica odontolégica actual, gufa al Cirujano Den--
tista por métodos excelentes para restaurar y conservar las pie
zas dentarias, no importando que Estas piezas sufran de altera-
ciones inflamatorias de la pulpa.

Es importante llevar una historia clinica ordenada, porque
ella nos encaminard hacia el diagndstico y el tratamiento ade--
cuado, que llevari a sanar completamente al diente, para conser
varlo en su alve6lo; manteniendo asi, la fisiologlia, estética,
fon&tica, oclusifn, articulacién y comodidad a nuestro paciente.



CAPTTULD I
Etiologia de Rax Abteraciowes Pulpeanes

Es importante que nosotros en el libre ejercicio de nues--
tra profesibn, evitemos producir alteraciones pulpares; ya que
frecuentemente, es mayor el dafio que produce el odontélogo al -
quersr restaurar una pieza dentaria dafiada por caries que los
mismos procesos patoldgicos que pretende corregir.

A continuacifn, veremos la etiologia de las alteraciones -
pulpares, siguiendo la clasificacién de la mayoria de los auto-
ress

- mecinicos Nitrato de Plata
1.~ Agentes Fisicos - témmicos 2.~ Agentes Acido Fosférico
cos
~ eléctricos Etc.

- Invasién directa

de la pulpa
3.- Agentes - Toxinas asociadas al
Bacterianos proceso de caries

- Infecci6n por invasién a) Ingreso coronario
de gémmenes vivos b) Ingreso radicular

1.~ Generalidades de los Agentes Fisicos.-

El OdontSlogo al efectuar cualquier tratamiento de operato
ria dental, frecuentemente produce dafio a la pulpa, ya que si -
no se utiliza el refrigerante adecuado al estar preparando una
pieza dentaria, se calentari excesivamente, produciendo subse--
cuentemente una lesifn pulpar. A estas alteraciones podrfamos -
llamarlas yatrogénicas, o sea, porducidas por el propio dentis-
ta.
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- Pulpitis Yatnrnogénica.

Algunos procedimientos son mis funestos para la salud del -
diente que algunos de los procesos patolégicos que pretende co--
rregir, por lo que muchas veces es mayor el dafio que producen -
los irritante mecdnicos, asi como la presién ejercida por el o--
dontélogo, como la que efectfia al tomar una impresidn, para con-
densar el oro de orificaciones, etc., También los rayos X pueden
producir lesiones pulpares.

Dentro de los agentes fisicos causantes de las alteraciones
tenemos:

I.- AGENTES TRAUMATICOS.- se subdividen en:

a) Intervenciones operatorias.
b) Accidentes, caidas, golpes, etc.

II.~- ABRASION PATOLOGICA, ATRICION, BRUXISMO, HABITOS.
III.- VARIACIONES DE PRESION ATMOSFERICA '"AERODONTALGIA".

A continuacifn, veremos algunos malos hébitos del Cirujano
Dentista, que producen alteraciones yatrogénicas, como por ejem-
plo:

a) Dejar puntos de contacto prematuros.

b) Cuando el Cirujano Dentista coloca restauraciones sin el

ajuste adecuado.

c) Al colocar una prétesis, ya sea fija o removible, utili-
zar fuerzas inadecuadas, que originan separacién o trac-
cidn brusca.

d) Utilizar pieza de mano, sin el refrigerante adecuado.

e) En 1la toma de impresiones, utili-ar una fuerza excesiva.

f) Uso inadecuado de separadores mecénicos.

g) Presién excesiva por expansién de amalgama coloidal en -
campo hmedo o contaminada con sudor o por exceso de Mexr
curio.

h) Cirugfia Oral descuidada, apicectomia, quistes, etc.

-



Las alteraciones traumfiticas se originan por mala técnica-
en procedimientos de operatoria dental y ortodoncia y otros ori
ginados por malos hfibitos o por problemas psicosomiticos.

-~ Razones pana prevenii una Pulpfiis.

El Odontdlogo al modificar sus métodos para trabajar, pue-
de reducir al minimo las lesiones ocasionadas a la pulpa, redu-
ciendo la posibilidad de que el diente necesite tratamiento en-
dodbéntico o extraccibn.

El efecto de inflamacifn postoperatorio puede acortar el -
perfodo de vitalidad y obstaculizar la resistencia a alteracio-
nes posteriores.

- Innitantes Mecdnicos y Térmicos.

Un diente al sufrir caries, el tejido pulpar responde depo
sitando dentina de reparacién debajo de los t@bulos dentinarios
afectados, pero cuando se trabaja sobre dentina antes intacta,
como en.la extensién por prevencién o en la preparacién para <o
ronas enteras, se cortan tiibulos que no estin protegidos por --
dentina de reparacién.

La cantidad de odontoblastos perturbados, el grado de in--
flamacién y la reparacifn subsiguiente estin influenciadas por
los siguientes factores:

-~ Progundidad de La Preparacidn cavitaria.- Al tallar pro-
fundamente una cavidad mis préximo esté el nficleo odontoblisti-
co, es mids serio el traumatismo para el odontoblasto.

Una cavidad superficial que corta las prolongaciones proto
plasmiticas cerca del l{mite amelodentinario, produce una leve
irritacién actuando como estimulo para que los odontoblastos le
sionaddos, produciendo dentina de reparacién regular, al aumen-
tar 1la profundidad de la caries, hay un aumento de la irrita- -
¢ibén incrementfindose el ritmo de produccifén de dentina de repa-
racién. El grado de la respuesta inflamatoria no estd relaciona
da con el dolor ocasionado, ni es proporcional a é1. La ausen=--
cia de dolor postoperatorio no es indicio de inflamacién pulpar.



- Relacifn entre La Profundidad de La preparacidn y La §on-
macién de dentina de neparacidén.- Esta se mantiene si la dentina
que quedd entre la pulpa y el limite amelodentinario tiene por -
lo menos la mitad del espesor original, que es donde alcanza el
umbral méximo de estimulacién; un mayor corte de dentina produci
T8 mayor dafio a los odontoblastos.

El ritmo de formacién de dentina reparadora comienza a dis-
minuir y la estructura se torna irregular, la dentina de repara-
cién pierde su estructura tubular normal y se calcifica mal, a -
mayor profundidad, un menor espesor de dentina remanente, la for
macién de dentina de reparacién es inhibida temporalmente y los
odontoblastos requieren de un tiempo de recuperacién mayor.

Comenzada la formacién de dentina de reparacién en cavida--
des profundas, su ritmo es mis rfpido, pero de calidad inferior
que la dentina formada bajo cavidades superficiales.

~ Velocidad de Rofacién.- Se produce una reaccidn odonto- -
bldstica al cortar dentina con aire abrasivo, con instrumento vi
bratorio supersénico.

La menor lesién odontoblfstica se produce con velocidades -
de 150,000 a 250,000 r.p.m., siempre que se utilice la refrigera
cibr: sdecuada.

La mayor lesibén odontobldstica se produce con velocidades -
de 50,000 r.p.m., utilizando la refrigeracifén correcta, con ins-
trumentos de rotacién con cuerda o por aire.

Los efectos de los procedimientos operatorios sobre la pul-
pa estén influenciados por la profundiad de la preparacidén cavi-
taria si es profunda, curacifn sedante, 6xido de zinc-eugenol, -
para aliviar la inflamacién inducida en la pulpa antes de la ob-
turacién.

Concluyendo, diremos que las velocidades de 3,000 r.p.m. --
son més seguras, siempre que se utilice la refrigeracidn-adecua-
da.
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- Calor y Presidn.- E1 calor y la presién, act@ian simulti-
neamente en la pulpa. Generalmente se genera calor en los ins--
trumentos cortantes o con los materiales de impresifn. Un aumen
to de la temperatura local produce en la piel un estado inflama
torio, en igual forma en los tejidos dentales.

Los factores que influyen en la produccién de calor en la
pulpa dental como resultado de la preparaci6n cavitaria son:

La profundidad de la preparacibn, la velocidad de rotacidn
de la fresa o piedra, su tamafio, forma y composicibén de la fre-
sa o piedra cortante, la cantidad de humedad en el campo opera-
torio, la direccidn y tipo de refrigeracidn empleada, el tejido
que corta, ya sea esmalte o dentina y el lapso en el que el ins
trumento esti en contacto continuo con el tejido.

Se produce aumento de la temperaturs de un diente al aumen
tar la velocidad de rotacién, sin refrigerante, produciendo un
incremento de la respuesta inflamatoria de la pulpa. Aumenta la
temperatura del esmalte cuando se cortan los dientes con turbi-
nas, sin la debida refrigeracién con agua.

La presidén incrementada de la fresa también produce despla
zamiento de los nGicleos odontoblésticos hacia los tfibulos denti
narios, en cambio, cuando se emplea el agua como refrigerante -
produce menos alteraciones en los tdbulos.

La dentina es un buen aislante y mal conductos dei calor.
El dafio que se hace a la pulpa suele repararse en 30 dias, for-
mando dentina de reparacién irregular, aunque persiste la infla
macibn por debajo de ella por largo tiempo, por lo que la recu-
peracién suele no ser completa.

La recuperacién depende de:

a) El estado de salud de 1z pulpa en el momento de la pre-
paracién cavitaria. ‘

b) La extensidn del dafio histico, y
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c) la presencia de una cantidad suficiente de células capa
ces de la diferenciacién.

- Regnrigerante.- Para reducir o eliminar el calor generado
por los procesos de tallado, hay que emplear refrigerantes, que
son los siguientes:

Chorro de aire, combinacién de agua-aire, como rocio.

Es muy importante el papel de la regrigeracién para evitar
complicaciones pulpares. La refrigeracifn con agua es mejor pa-
ra producir menos calor, que regriferacién con aire.

Al utilizar velocidades de 50,000 r.p.m., o mfs, se debe -
emplear chorro de aire, porque la velocidad de giro de la fresa
genera un fArea de turbulencia, que tiende a desviar a la denti-
na que estd siendo tallada. El agua debe de tener la presidn su
ficiente para atravezar el drea de tubulencia, debe de orientar
se hacia el punto de contacto de 1a fresa y el diente, esto es
dificil de lograr, por lo que se récomienda que el agua debe de
dar a la fresa en distintos niveles, con lo que se mantendrd --
hGimeda toda la zona de contacto entre la fresa y el diente; aun
que el corte sea intermitente, sin utilizar refrigerante, el -~--
diente se quema poco a poco.

Es importante el contacto del agua con la fresa y dentina
simulténeamente, para no producir dafio pulpar, aunque se ha com
probado que existen muchas lesiones pulpares al utilizar el - -
agua como refrigerante.

~ Respuesta de Rebote.- Al aumentar las velocidades de ro-
tacifn de los instrumentos cortantes, es mayor el calor genera-
do y un aumento en las vibraciones, afectan a la pulpa.

La lesién pulpar es la respuesta de rebote, al preparar --
una cavidad de un diente, se producen reacciones del lado opues
to al de la preparacifn cavitaria, ademiis, hay alteraciones de
la substancia fundamental, edema, fibrosis, interrupcién de la



membrana odontoblistica y reducida formacién de predentina.

- Tamaiio de xuedas y fresas.- A mayor tamafie, mayor dafio-
pulpar, por el incremento de la generacifn de calor, porque se
corta un irea mayor al mismo tiempc y aunado al refrigerante --
que no puede llegar al diente con facilidad, se producen reac--
ciones graves.

~ Extensibén de Lla Preparacién.- Tiene influencia sobre la
cantidad de calor generado, la lesifn pulpar es proporcional a
la cantidad de tejido eliminado; una preparacién menor como una
clase I o V produce menor reaccidn calorifica que una MOD o una
corana. Con los instrumentos de alta velocidad, es refrigerante
no puede alcanzar la profundidad de la preparacién y se obstru-
ye la visi6n.

Al preparar una cavidad con alta velocidad, se debe am- --
pliar y profundizar gradualmente, para obtcner una refrigera- -
cidn adecuada reduciendo la lesién pulpar.

La preparacibn para coronas enteras con hombro, son mis da
fiinas para 1a pulpa que las que no tienen hombro, porque las --
preparaciones sonmfis profundas en la dentina, y mds cercanas a
1a pulpa, una preparacidn para corona entera con hombro es muy
peligrosa para un diente joven, porque no hay mucho espesor en
1a dentina.

Al preparar una corona ecntera, a veces se aprecia una colo
racifn rosada o parduzca de la dentina, que es producida por --
una hemorragia pulpar, y con esto la recuperacién pulpar es du-
dosa, por lo que se dsbe recurrir a 1z endedoncis.

- Nazturaleza def Imsinumento cortante.
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al Mateniales Abrasivos.- El dafio térmico es mayor con fresa de
acero que con fresa de carburo, porque producen mis calor a-
quellas.
Las fresas de diamante y de carburo no refrigeradas producen
graves dafios a la pulpa dental, que no se compensan com el -
desgaste o variaciones en el tiempo de preparacidn.
Los instrumentos de diamante son capaces de producir lesio--
nes pulpares, afin utilizando refrigerante.

b} Instrumentos de mano.- No se conoce claramente su efecto so-
bre la pulpa, pero se dice que es mayor el dafio que preoduce
el emplec de estos instrumentos que las fresas, aunque no ge
neran calor, pero se eéjerce con ellos excesiva presidm.

c] Aire Abrasive.- Produce menos dafio a la pulps que los instru
mentos rotatorios, porque no supone calor ni vibraciones, la
Presibn del aire se utiliza para impulsar el polve de agua,
produce ciertos desplazamientos odontoblistices. -

~ Secado de La Pulpa.~

Los chorros de aire son dafiiros para la dentina, por produ
cir desplazamiento de los nficleos odontobl&sticos, por lo que -
su uso es peligroso para la pulpa, por lo que el tallado cavita
rio no debe realizarse con aire, si no que debe hacerse con bo-
litas de algodémn.

El uso de dique de hule deseca la pulpa y produce desplaza
miento por lo que al utilizarse, se aconseja hacerlo con rocfo
de agua. Estd contraindicado utilizar desecantes como el alco--
hol, clorofcrmo, etc.

- 0trnos Thaumatlismos REsicos.-

Un gelre con fractura o sin ella, puede causar una rTespuss
ta pulpar proliferativa, los odontoblastos y otras células pul-



pares, reaccionan elaborando grandes cantidades de dentina de -
reparacifn casi toda atubular, que tiende a obliterar la mayor

parte del espacio pulpar, en algunos dientes, el tejido duro --
formado es similar al hueso o cemento, con el tiempo, esos dien
tes pueden formar zonas periapicales de rarefaccién, por lo que
su tratamiento se vuelve dificil, en otros la reparacién es fa-
vorable.

Un movimiento dental rfpido puede producir lesi6n pulpar,
cuando se mueve un diente con rapidez mediante instrumentos se-
paradores, se producen hemorragias en el ligamento periodontal,
sigue una inflamaci6n acompafiada de edema, el diente se vuelve
mas sensible, ademas, se inflamarf la pulpa interfiriendo con
el aporte vascular.

Al pulir las restauraciones se deben tomar precauciones pa
ra disipar el calor, para no dafiar a la pulpa, se debe realizar
con intermitencia y bajas velocidades para reducir la genera- -
cidn de calor.

Tamhifn la toma de impresiones, se debe realizar teniendo
en cuenta la proteccién de la pulpa, pues se realizan efectos -
dafiinos de la combinacién y presién, se produce edema, hemorra-
gia y desplazamiento odontoblfstico, esto es tanto en la capa -
cdontoblistica, como en el teiido pulpar mis profundo.

Se recomienda utilizar materiales con sustrato gomoso y ma
terial hidrocoloide, porque no genera calor y no se ejerce tan-
ta presién, que eés tan dafiosa para la pulpa.

- Efecto de Los MHovimientos oatodénticos sobre La pulpa
Dental.

Las fuerzas comprendidas en el movimiento ortodéntico cre-
an perturabaciones en la circulacién de 1a pulpa, similar a la
hallada en dientes con infeccién periodontal; las alteraciones
son mis severas con las fueras mayores.



Se produce una interferencia en la circulacién de la pulpa,
que reduce el suminstro de nutrientes a los odontoblastos, au--
mentando el depdsito de dentina de reparacién en las porciones
coronaria y radicular, con el aumento coincidente de la calcifi
cacién distr6fica, al pasar del tiempo, los conductos radicula-
res estin muy estrechos, a vetes estin completamente oblitera--
dos por la dentina y el depbsito de calcio y las c€&lulas pulpa-
res pueden atrofiarse hasta eventual necrosis, estas alteracio-
nes no producen sintomas.

A las fuerzas superiorcs ortoddnticas, a la tolerancia fi-
siolbgica del ligamento periodontal, se le atribuyen las altera
ciones pulpares, consecuentemente, los vasos sanguineos del 1i
gamento periodontal puden romperse y provocar hemorragia, cuan-
do esto ocurre a lo largo de los lados de la raiz, hay pérdida
del aporte nutritivo a algunas c&lulas pulpares, las que se a--
trofiarin y moririn; pero si la atrofia es de alguno de los va-
sos mayores que nutren a la pulpa, puede haber necrosis total.

El color del diente se vuelve rosado o rojizo porque pene-
tran los eritrocitos en los thGbulos dentinarios después los e--
ritrocitos se descomponen y liberan hemoglobina, que se descom-
pone en hemosiderina, el diente se torna amarillento, gris piza
rra o negro azuloso. Generalmente en el comienzo hay pericemen-
tosis que cede gradualmente, Al necrosarse la pulpa deja de ela
borar dentina.

El movimiento ortodéntico puede producir también una reab-
sorcién excesiva del cemento apical y de la dentina, el extremo
radicular se acorta y se torna corto y rosco, pero no estid afec
tada seriamente la vitalidad pulpar.

Es recomendable localizar las caries incipientes, porque -

asf, las cavidades serfin superficiales y se deben remover fre--
cuentemente las bandas ortodénticas corn fines de inspeccién.
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11.- IRRITANTES QUIMICOS

La pulpa es sometida frecuentemente a la irritaci6én quimica
de los materiales de uso general de odontologfia.

Son irritantes los materiales de obturacidén; los medicamen-
tos para la deshidratacién de 1a dentina; varfa en cada uno de -
los grupos.

a] Agentes Estenilizantes de La dentina.-

Parecia justificarse el uso de bactericidas, para destruir
los microorganismos que se encuentran en la pulpa, pero s6lo muy
pocos de los agentes bactericidas son adecuados para la esterili
zacidn cavitaria.

La duraciftn de la exposicidn de microorganismos al agente -
germicida es un factor importante para la esterilizacidn, algu--
nos requiecren un tiempo mis largo para penetrar, en relacidn a -
su tamafio molecular; ademfs, algunos agentes bactericidas, se in
hiben en tejido orginico, por ejemplo los compuestos cuaterna- -
rios de amonio, los halfgenos, los compuestos fenolados, los al-
coholes,

También se debe de tomar en cuenta el poder de penetracidn
del medicamento, porque algunos no pueden penetrar toda la longi
tud de los tGbulos dentinarios para ejercer la actividad antibagc
teriana.

A continuacién veremos los compuestos utilizados para la es
terilizacidn:

FENOL: Muy utilizado para la esterilizacién cavitaria, es -
t6xico y mal agente esterilizante, pues aumenta la permeabilidad
de los tibulos dentinarios y produce un mayor dafio su empleo, --
por lo que su uso como agente esterilizante es perjudicial por -
sus cualidades desinfectantes & irritantes para la pulpa. Requie
re de mucho tiempo de exposicién para actuar, ademis, después de

11
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una exposicién de 3' es ineficaz para destruir 1los microorganis

mos.

Al aplicar fenol y después alcohol a una cavidad, se pordu-
ce s6lo una esterilizacién superficial.

NITRATO DE PLATA.- Agente germicida muy utilizado para la -
esterilizacién dentinaria. La iryitacién de 1la pulpa com nitrato
de plata se relaciona con la profundidad de 1a preparacibn cavi-
taria, cuando se aplica a cavidades superficiales, produce un pe
quefio dafic pulpar; se haliaron particulas de plata en la capa o-
dontoblistica y los tejidos pulpares mis profundos, los nervios
y los vasos estaban tefiidos de negro con las particulas de plata,
zdemis, se hallaron particulas de plata en las fibras, basos, es
pacios intersticiales del ligamento periodontal y en los espa- -
cios medulares del hueso de la zona periapical.

Se puede utilizar siempre que exista una capa gruesa de den
tina que proteja a la pulpa.

PARACLOROFENOL ALCANFORADO Y PENICILINA.- Se creia que era
un buen agente esterilizante para las caries profundas, pues des
pués de aplicarlo, la dentina desminerazlizada se mostraba seca y
firme con aspecto de normal, pero se observa una accién similar
después de utilizar otros medicamentos: hidrfxido de calcio y --
g6xido de zinc-eugenol,

El uso local de 1la penicilina es discutible, a causa de su
capacidad de sensibilizacién al paciente y a las serias secuelas
de su consecuencia.

EUGENOL.- Se utiliza frecuentemente mezclado con 8xido de -
zinc en las cavidades profundas. Es inhibidor, mis que destruc--
tor del desarrollc microbianc. Lz inhibicién del desarrello mi--
crobiano puede deberse a las cualidades higroscdpicas de la pas-
ta.

El 6xido de zinc cugenol reduce la lesidn operatoria y ace-
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lera la recuperacibn postoperatoria; no es irritante para la --
pulpa, siempre que se aplique sobre dentina, en cambioc al colo-
carlo sobre dentina expuesta, se produce una acentuada reaccién
inflamatoria.

b} Medicamentos Eimpiadones y desecantes.-

Se emplea agua oxigenada, alcohol y mezclas de alcohol con
cloroformo para limpiar y secar la dentina antes de la aplica--
ci6n de cementos o materiales de obturacidn.

Al aplicarse sobre la dentina suelen causar dolor. E1 al--
cochol lesiona les odontoblastos porque desnaturaliza las protei
nas de las prolongaciones protoplasmiticas.

El dcido de los cementos es fosfato de zinc, que penetra -
en la dentina a mayor profundidad después de haberla tratado --
con alcohol,

Las soluciones de agus oxigenada son peligrosas, porque -
producen ruptura de los vasos sanguineos. La presidn del oxige-
no liberado interfiere en la circulacién y la corta. El secado
con chorro de aire comprimido o con jeringa de aire también cau
sa deshidratacién que lesiona los odontoblastos.

Lo mas eficaz y menos dafiino para la pulpa es la limpieza
con agua tibia y bolitas de algodén.

¢} Agentes desensibilizantes.-
Aparece sensibilidad de la dentina por erosién cervical, -

retracciones gingivales y gingivectomias y frecuentemente des--
pués de cortar la dentina durante la preparacifén cavitaria o co
ronaria.

Se crefa que aplicando medicamentos con fenol, nitrato de
plata, formol y otros coagulantes protéicos, desensibilizaban -
la dentina por coagulacién de su protoplasma dentro de los tfibu
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los dentinarios, bloqueando a los mismos. Se demostr6é lo contra
rio, el nitrato de plata no reduce la sensibilidad de la denti-
na después de la preparacidn cavitaria.

Estos medicamentos son nocivos porque existe un aumento de
la permeabilidad de los tGbulos dentinarios al aplicarlo sobre
la dentina, provocando una penctracidén mis profunda y ripida de
los irritantes, produciendo mayor dafic pulpar.

No estd indicada la desensibilizacidén de la dentina antes
de la obturacién.

FLUORURO DE SODIQ. -

Su uso se basaba en la capacidad para estimular la forma--
cién de la dentina de reparacidn, que es menos permeable que la
otra, o sea, la primaria, pero la solucién de fluoruro de sodio
produce inflamacién pulpar grave, varios meses después de la a-
plicaci6n persiste la inflamacién crénica en la pulpa, que pue-
de estar infiltrada por células inflamatorias.

La desensibilizacidn puede deberse a que el fluoruro es un
inhibidor enzimitice, por lo que muchos odontoblastos mueren o
se lesionan, por 1o que no se deben emplear soluciones de fluo-
ruro de sodio sobre la dentina recién cortada. La muerte de los
odontoblastos y la inflamacidn pulpar inducida son las causas -
més probables de la desensibilizacién.

SILICOFLUORURO DE SODIO.-

Se recomienda la solucidn de silicio al 0.9% para la desen
sibilizacién de las regiones sensibles de los dientes.

Es superior al fluoruro de sodio al 2%, formol al 10%, ni-
trato de plata, etc.

GLUCOCORTICOIDES. -
Es probable que su aplicacidn tdpica a la dentina no sea -
superficial, pero es dudoso también su beneficio.
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CLORURO DE ESTRONCIO. -

Se dice que el cloruro de estroncio puede causar el bloqueo
de la transmisibn nerviosa de los estimulos, se dice también que
es eficaz para estimular la remineralizacién de la dentina y la
formaci6n de dentina secundaria, pero esto no se ha comprobado.

OTRO METODO POSIBLE.-

Bl frotamiento de la zona sensible con un palillo o madera,
elimina la sensaci6n de dolor, no se sabe si es a causa de la
friceidn o por el calor generado, lo que tiene un efecto estimu
lante sobre los odontoblastos.

d} Baxrnices Cavitarios.- Mateniales de Obluracidn.

Pueden producir procedimientos crénicos, o por una irrita-
cifn quimica de la pulpa, los ingredientes de estos materiales,
Los barnices producen reacciones pulpares minimas.

BARNICES CAVITARIOS.-

Se les utiliza para reducir la sensibilidad de la dentina
recien cortada y proteger a la pulpa del dafio de los materiales
de obturacifn, particularmente los silicatos y cementos de fos-
fato de zinc. Los barnices tienen un valor limitado en 1la pro--
teccién de la pulpa contra los silicatos y cementos, reducen --
pero no inhiben completamente la irritacién.

Los barnices cavitarios compuestos por poliestirene, &xido
de zinc-eugenol, hidr6xido de calcio, poseen capacidad poten- -
cial de proteccidn pulpar, porque el poliestirene es una delga-
da pelicula que actfia como barrera, el 6xido de zinc-eugenol e
hidréxido de calcio impiden que los materiales irritantes pene-
tren en los tiibulos dentinarios, esta mezcla es eficaz prote- -
giendo a la pulpa de 1a irritacidn de los silicatos y reduce la
sensibilidad de la pulpa hacia los estimulos térmicos.

15



W
R

El 6xido de zinc es el tratamiento a eleccidn para las ca-
ries profundas, para mayor resistencia tensil, se aplica cemen-
to de fosfato de zinc sobre dicha proteccidn.

El dical actia como neutralizador quimico de la acidez de
los cementos de silicatos y de fosfato de zinc ¢ impide que aci
do penetre en la pulpa.

Colocado el dical sobre la dentina actfia también como ba-~
rrera fisica por su relativa insolubilidad, ya que se disocia -
en un grado limitado en sus iones calcio oxidrilo, los iones --
oxidrilo quedan disponibles para la neutralizacidén de los hidro
geniones de los #fcidos de los cementos, pero en grandes restau-
raciones de silicatos, las cantidades de iones oxidrflicos libe
rados por el dical podrian no ser suficientes para neutralizar
la acidez de los silicatos y algo de &cido libre podrfa permang
cer sin peutralizar por lo que se recomienda en cavidades pro--
fundas, en las que se realizan grandes restauraciones de silica
tos, se debe aplicar cemento de fosfato de zinc sobre el hidrd-
xido de calcio para proteccidén adicional de la pulpa.

Donde no existan exposiciones pulpares, el 6xido de zinc-
eugencl es el cemento menos irritante y m#s paliativo lo que --
puede deberse a su propiedad higroscépica, elimina la humedad -
de los tfibulos dentinarios, aliviando la presién sobre la pulpa
inflamada.

- MATERIALES DE OBTURACIGN TEMPORAL

- OXIDO DE ZINC-BUGENOL.

Material de obturacién temporal, utilizado con frecuencia
como base para materiales de obturacién, es mfis seguro desde el
punto de vista bioldgico; produce escasa irritacidén pulpar des-
pués de aplicarlo a una cavidad.
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Produce mejor sellado marginal que los cementos de fosfato
de zinc, pero la filtracién aumenta con el tiempo. Material - -
aislante eficaz, impide el efecto galvinico de la amalgama, in-
hibiendo 1la corrosién.

Sus desventajas como material de obturacifn temporal son:
de poca resistencia, mala adhesidn a la cavidad, lentitud de en
durecimiento y la facilidad con que puede desplazarse con un es
fuerzo masticatorio antes del fraguado total. Se pueden superar
algunas de estas desventajas agregando fibras de algoddn.

El uso de 6xido de zinc-eugenol estd contraindicado debajo
de los silicatos, porque puede alterar su color, ademis, es ma-
yor la penetracién de isdtopos.

En cavidades profundas se debe emplear cemento de fosfato
de zinc una sub-base de hidr6xido de calcio o de 6xido de zinc-
eugenol, por su largo perfiodo de liberacién de iones. En cavida
des profundas en dientes anteriores se debe emplear una sub-ba-
se de hidroxido de calcio seguida de cemento de fosfato de zinc.

CEMENTO DE FOSFATO DE ZINC.

Puede causar grave dafio pulpar a causa de sus propiedades
irritativas intrinsecas, especialmente en cavidades profundas;
no es irritante como el cemento de silicato porque cristaliza
y fragua mis ripido.

En cavidades profundas se debe emplear cemento de fosfato
de zinc-eugenol o hidr6xido de calcio por su largo perfodo de
liberacién de iones.

Se debe emplear en mezclas espesas para reducir al minimo
1la irritacién pulpar y la filtracidn marginal.
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CEMENTO DE COBRE.

Utilizado como obturacidén temporal, especialmente en paido
doncia, en razdn de sus propiedades germicidas. No debe utili--
zarse por producir inflamacidén grave y necrosis de la pulpa.

La pulpa vesulta igualmente afectada en cavidades superfi-
ciales y en las medianamente profundas.

GUTAPERCHA.

Substancia empleada para obturacifn temporal. Por su pobre
sellado marginal y otras propiedades irritantes tiene efecto no
civo sobre la pulpa, no sella los tiibulos dentinarios, por lo
que la dentina y los odontoblastos resultan traumatizados por -
la accién de liquidos y bacterias.

Al calor y la presién ejercidas durante la insercién del -
material se les puede atribuir la sensibilidad. Al aplicar &xi-
do de zinc-eugenol sobre la gutapercha y después amalgama se --
produce inflamacifn pulpar, caracterizada por desplazamiento de
los nficleos odontobléstices y la presencia de los leucocitos po
limorfonucleares, linfocitos, plasmocitos, macr6fagos y trastor
nos circulatorios; estas alteraciones estén relacionadas con la
profundidad de la preparacifn cavitaria, si el piso de la cavi-
dad guedaba a menos de 0.2 mm de la pulpa, se producen altera--
ciones pulpares.

- MATERIALES DE RESTAURACIGN PERMANENTE

SILICATOS.

Muy peligrosos para el tejido pulpar, especialmente cuando
no se utilizan bases o barnices, porque se inhibe la formacidn
de dentina de reparacién, inicialmente por la muerte de los o--
dontoblastos subyacentes u otras cé&lulas pulpares. El efecto -~
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del silicato sobre la pulpa estd influido por la profundidad de
la preparacidén cavitaria, entre mfis cerca esté el silicato de -
1a pulpa, mis severa ¢s la respuesta inflamatoria.

En cavidades profundas -menos de 0.5 mm-, entre ¢l piso de
1a cavidad y la pulpa, la inflamacién crénica puede persistir -
de 6 meses a 1 afio, determinando la necrosis pulpar.

Los efectos de los silicatos sobre 1a pulpa son progresi--
vos. Generan irritacién constante, porque ne cristalizan, sino
que permanccen cn estado de gel, liberando constantemente pro--
ductos tdxicos.

Al principio el pacicnte no se da cuenta del dafio, final--
merte se afectan los tejidos periapicales, produciendo dreas de
rarefaccidn.

Los incisivos laterales superiores y los inferiores son -
los dientes mis afectados, por ser dientes pequefios y atn en ¢a
vidades superficiales estin préximos 2 la pulpa; los dientes --
jovenes son mis susceptibles a los cfectos irritantes de los si
licatos a causa de los tfibulos dentinarios mis amplios v el ta-
mafic mayor de la clmara pulpar.

ACRILICOS.

Muy irritantes para la pulpa, utilizados como material de
obturacién o como cementos aplicados por la técnica del pincel
o por presidn, produciendo severas alteraciones inflamatorias
en la pulpa, empezando por el desplazamiento de los odontoblas
tos, gencrando con ¢l tiempo un abscesc o necrosis pulpar to--
tal.

El mondmero es irritante para la pulpa y es grande la fil
tracifn wmarginal en torno a las rvestauraciones de acrilico, -
porque las obturaciones directas con acrilico se contraen al -
polimerizar, es algo inferior de 6 al 8% dependiendo de la - -
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marca de la resina, pues parte de su polimerizacién, se produce
antes de su insercifén en la boca, tieme uma expansidn térmica -
7 veces superior al tejido dental.

La pulpa y el diente son continvamente irritados por la --
subsiguiente filtraci6n marginal, produciendo una severa infla-
macién. En los procedimientos de coronas y puentes al confeccio
nar coronas provisionales de acrilico er la boca se perjudica a
la pulpa porque el material es irritaanre de por si y por la --
gran cantidad de calor durante Xa pelimerizacidn.

INCRUSTACIONES DE ORO.

Es muy dafiosa para la pulpa, pero no por el oro, sino por
otros factores:

1.- La mezcla de chicle de fosfato de zinc con que se cementa -
la incrustacidn, actia como irritante.

2.- Es 1a gran presién ejercida al asentar la incrustacién, que
carga contra los ti{ibulos dentinarios durante el cementado,
es el que causa mis dafio a la pulpa la Iesionar la capa o--
dontoblistica.

La inflamacién se reduce en las cavidades superficiales o
poco profundas, por el poco espesor de la dentina que la prote-
ge y el cemento que no ejerce tanta irritacién. En las profun--
das es mayor el dafio pulpar.

La falta de adaptacifn produce Iesiones pulpares, con el -
tiempo por filtracién marginal y recidiva de caries. La presién
ejercida durante el cementado de la incrustacibén, puede causar
una pulpitis generando dolor.

Las preparaciones someten al diente a muchas irritaciones,
ademis, al tomar la impresién, el material de impresién es dafii
no por la superposicifén de calor y presidm, se puede producir
una inflamacidn pulpar aguda, con hemorragia, edema y otras al-

20



g

teraciones caracteristicas.

ORIFICACIONES

Se creia que tenfan excelente sellado marginal en torno a -
ellas, es inferior a la observacién en cementos, fosfato de zinc
y de silicato y superior a la que se encuentra en el 6xido de =--
zinc-eugenol y la amalgama,

La insercidén de una orificacidn irrita a la pulpa por el --
martilleo automitico de la orificacién, la irritacién cesa al --
terminar de insertar el material de obturacién.

Los efectos de la presién de insercifn, producen reacciones
inflamatorias de 1a pulpa, se puede presentar una inflamacidn ~--
crénica con la presencia de un granuloma subyacente, a@n después
de 90 dfias.

La profundidad cavitaria influye las reacciones pulpares a
las orificaciones, cuanto mayor es el espesor de la dentina rema
nente, menor seri la respuesta inflamatoria. Utilizar orificacig
nes en dientes pequefios se deben evitar, porque las pulpas son -
mayores y hay menor espesor de dentina y los tfibulos dentinarios
mis amplios en los jOvenes, por lo que es mayor la posibilidad -
de producir inflamacibn.

AMALGAMA.

Es uno de los materiales de obturacifn mds seguros, aunque
también produce respuestas inflamatorias menores, producidas des
pués de su insercién. Es el menos irritante para la pulpa, aun--
que no se empleen cementos o barnices, &stos se deben utilizar -
por la conductibilidad térmica del metal y para reducir los efec
tos de presibn de condensacifn de la amalgama.

En cavidades superficiales, las reacciones pulpares sobre -
la amalgama son minimas o no existen, en cavidades mfs profundas
la inflamacién se produce después de la isnercidn de la amalgama,
es de leve a moderada y la pulpa se recupera ffcilmente,
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Una de sus desventajas es su pobre apariencia est&tica, --
que los limita a piezas posteriores, otras desventaja, es que -
por la accién galvanica de la amalgama produce corrosién dé la
superficie interna y externa, ¢l cambio de color de la dentina
se debe a la accibn galvinica de la amalgama, que produce que
se transmitan iones de mercurio que llegan a la pulpa. El uso -
de barnices debajo de las amalgamas y de los bordes reducen la
penetracibn de radioisStopos a través de los bordes de la res--
tauracidn,

PROCEDIMIENTOS DE CORONAS Y PUENTES

Estos procedimientos pueden afectar a las pulpas dentales,
aunado al tallado en sf, Los cementos acrilicos y las férulas -
acrilicas hechas en la boca, sobre los dientes tallados, son --
muy dafiinos para la pulpa.

Al utilizar el cemento de fosfato de zinc en la mezcla de
chicle para facilitar el asentamiento del puente y permitir que
escape el exceso de cemento, pero se ejerce mucha presidn para
asentar el puente.

Al probar un puente, puede ser buena la oclusiém, pero des
pués en el cementado se nota un contacto prematuro, el desgaste
amplic para la correccifn de la oclusidn es necesario y se pue-
de perforar la corona colada, previniendo ésto, se recomienda -
las vIas de escape, que se hacen perforando la corona con una -~
fresa de fisura antes del cementado, esto permite que el exceso
de cemento escape antes de que se produzca el fraguado, evitan-
do la presidn excesiva sobre la preparacidén, reduciendo la le--
sidn pulpar, después, esa abertura se obtura con orificacién o
amalgama. Estas vias de escape son muy Gtiles, sobre todo em --
coronas grandes en las que el aire puede estar atrapado. Para
neutralizar la acidez del cemento de fosfato de zinc sobre ia -
pulpa, se coloca hidr6xido de calcio 6xido de zinc-eugenol so--
bre la preparacidén del cementado.
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FILTRACION MARGINAL

La filtracidn marginal es a través de diferentes materia--
ies de obturacién, frecuentemente es causa de irritaci6én pulpar.

El grado de filtracién depende del tipo de material de ob-
turacién utilizado, ninguno de los materiales de obturacidén - -
existente presenta un sellado marginal perfecto frente a los 1§
quidos bucales.

Se evalGa el grado de permeabilidad de los bordes entre la
obturacién y el tejido dental, mediante las caracteristicas de
expansién y contraccién del material. Los acrilicos, la gutaper
cha, los cementos de fosfato y de silicato son malos selladores
marginales, el &xido de zinc-eugenol es el de mejor sellado.

PERCOLADO MARGINAL

Se produce filtracifn en los bordes de los materiales de -
obturacién, cuando los dientes osn sometidos a enfriamiento y
calentamiento alternados, la filtracifn se debe a diferencias -
entre el coeficiente de expansifn del diente y de los materia--
les obturacién y el ingreso y egresc de liquidos, a esto se le
1lama percolado.

Las bacterias como consecuencia del percolado marginal pe-
netran en el diente por las aberturas entre los bordes de la --
preparacién cavitaria y el material de obturacibn,

La temperatura de una restauracién en la boca varfia alrede
dor de 90°C desde el agua helada 4°C - hasta 52°C - el café ---
bien caliente 60°C con algunos materiales de obturacién, se - -
puede generar un espacio marginal del unos 10 micrones por ta--
les oscilaciones térmicas, esto no es visible, pero las bacte--
riag si pueden penetrar.

Utilizando barnices resinosas aplicados en los bordes de -
las cavidades, antes de 1a obturacifn, se reduce la filtracibn
marginal.
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EVALUACION DE LOS MATERIALES DE OBTURACION

Evaluando todos los materiales de obturacién, se concluye -
que no existe uno que satisfaga los requisitos fisicos, estéti--
cos y biol6gicos. El Cirujano Dentista es quién evaluard utili--
zar el mejor material de obturacién para determinar c¢ircunsatan-
cias, se toma en cuenta: edad del paciente, la profundidad de 1la
cavidad, el estado periodontal, la oclusién los requisitos esté-
ticos y la propia habilidad.

IRRITANTES RADIANTES

- Radiacibén de Rayos X.- Durante la etapa de formacidn del desa-
rrollo dental, la irradiacién de la cabeza en los animales de ex
perimentacidén causa dafios a2 los dientes. Las pulpas de los dien-
tes humanos estin afectadas, y los que se ha expuesto a una tera
péutica por irradiacidn, por formaciones malignas de la cavidad

bucal de la regidn del cuello, también se ven afectados.

Al pasar el tiempo los odontoblastos y otras células pulpa-
res expuestas a la radiacién ionizante se necrotizan. Se afectan
también las glindulas salivales, de igual modo, y disminuye el -
flujo sanguineo, los dientes se secan y se vuelven frigiles y --
mds propensos a la caries. Se producen con mis frecuencia fractu
ras de las coronas de los dientes. Se aconseja extraer todos los
dientes de los pacientes, que se someterén a la terapéutica por
irradiacién, antes de exponerlos a ellas, porque sino las lesio-
nes pulpares subyacentes, deberfn tratarse por endodoncia, antes
de la extraccidn y puede producir una radionecrosis del hueso --
afectado.

- Radium.- Se encuentra en los tejidos dentales humanos, afios ~--
después de la exposicién médica y ocasional. La dentina que se -
forms despufs de lz exposicién incorpora mis radium que el resto.

- Estroncdio.- El radioestroncio, aplicado por inyecci6n es una -
dosis grande, asi, los dientes en formacidn incorporarin el is6-
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topo, en menos de 24 horas, en la capa odontoblidstica donde per
manece. En dosis bajas causa dafios minimos. Se ha incrementado
la lluvia radioactiva como resultado de las pruebas nucleares.

- Agentes microbianos.- El odont6logo al efectuar cualquier trg
tamiento de operatoria dental frecuentemente produce dafic pul--
par, ya que al estar preparando una pieza se provoca calentami-
ento con la subsecuente lesidn pulpar.

Los irritantes mec#finicos, asi, como las presiones ejerci--
das por el odontdlogo, como la que efectfia a1l tomar una impre--
sién, para condensar el oro de orificaciones, etc. pueden provo
car lesiones pulpares.

- Penethacibén de michoorganismos.~- Es posible que los microorga
nismos sean forzados hacia la pulpa durante los procedimientos
operatorios, por lo que se aconseja hacer cavidades superficia-
les para reducir esta posibilidad.
- Candies Dental.- Cualquiera que sea su etiologia, es producida
por gérmenes. En el proceso de la caries dental, comunmente los
microorganismos llegan a la pulpa, que se encuentra en los pro-
cesos de descalcificacién, en los procesos de caries de esmalte
y dentina y en los procesos de prote6lisis de los tejidos duros
Al afectar mids la caries a la dentina, es mds probable que
penetren los microorganismos a la pulpa.

- Dedensa contra La Caries.- Es eficiente la defensa de la pul-
pa hacia la caries, los tfbulos dentinarios de la dentina prima
ria se calcifican gradualmente siempre y cuando los odontoblas-
tos se conserven vitales. La extensidn distal de las fibras de
Thomes, prolongaciones protoplasmfiticas de los odontoblastos a
lo largo de los tfibulos dentinarios, forman dentina peritubular,
que constituye la defemsa inicial de la pulpa contra la caries
dental, esto es, retardindola si en ese momento se produce una
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irritaci6én pulpar, los odontoblastos morirdn formando vias muer
tas.

Si la irritacidén es posterior, al progresar la caries, los
odontoblastos vivos remanentes comienzan a formar una matriz --
dentinaria menos uniforme, a esa dentina, se le conece como de
reparacidn, que es una linea adicional de defensa contra el pro
greso de la caries.

- Inicio de La Inffamacién en La cardies.-

Al acercarse el proceso carioso a la pulpa, s¢ manifiestan
alteraciones inflamatorias, los vasos se dilatan, y fuera de -~
ellos, hdy algunas células inflamatorias esparcidas, e&s cuando
empieza la inflamacién en la pulpa, se resuelve facilmente, co-
locando una curacidén sedante de 6xido de zinc-eugen61 en la ca-
vidad, asi, antes de la exposicién pulpar la pulpa se defiende
adecuadamente contra la caries, solo que existan zonas amplias
descalcificadas de tGbulos dentinarios, se inflama la pulpa - -
pues es por donde ingresarfn los microorganismos, o sus produc-
tos de descomposicidén a la pulpa.

- Ricaoorganismos en La dentina.-~

En las capas superficiales de la dentina cariada existen -
miles de microorganismos, asi no ocurre en las profundidades:
esto es, porque la caries de la dentina comienza en los tiibulos
dentinarios y avanza posteriormente por la matriz peritubular -
e intertubular una desmineralizacifn después de la matriz orga-
nica.

-~ Desiino de Los Nicroorganismos.-

No utilizar agentes esterilizantes de la cavidad para ex--
terminar microorganismos, pues es mis dafiino para la pulpa den-
tal que los mismos microorganismos,
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tal que los mismos microorganismos.

Al colecar una restauracién bien adaptada, de manera que -~
los microorganismos no puedan ser reforzados por la saliva, los
que permanecen dentro de la dentina son eliminados y atrapados -
por el material de obturacidn por afuera y la dentina de repara-
cién por dentro.

»

- Efecto de Los Medicamentos

Al aplicar un medicamento para esterilizar, penetra en los
tibulos dentinarios ¥ en el tejido pulpar afectfindolo, producien
do inflamacién pulpar,

- Proteceidn Pulpar {indirecta.

Si existe peligro de que al eliminar la caries se produzca
exposicién pulpar, se debe dejar un poco de caries y colocar di-
cal y 6xido de zinc-eugenol, eliminando siempre la dentina blan-
da y fangosa, debe existir dentina intacta, para que pueda vol--
ver a calcificarse. Al exponer la pulpa, existe menor probabili-
dad de recuperacidn que de una caries, en dientes con caries pro
fundas, es mejor utilizar instrumentos de mano, para eliminar el
esmalte socavado, se excava ia caries y se coloca 6xido de zinc-
eugenol, siempre que no exista exposicién pulpar, si existe duda,
emplear hidréxido de calcio, eliminando la dentina desorganizada.

~ 0tros Medicamentos utitizados en La protecceidn pulpar Tndirecta

Cuando existe invasién masiva de microorganismos, como en -
la exposici6n pulpar, se produce una infeccién, es Gitil la combi
nacidn de penicilina y paraclorofenol slcanforado en las caries
profundas.

El 6xido de zinc-eugenol tiene accibén antibacteriana modera
da, es higroscépico, pues elimina la humedad de 1a dentina cari-
fcea; removiendo la mayor cantidad de caries, se remusven automi
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.ticamente gran cantidad de microorganismos y sus productos to6xi
cos.

- Vinulencia

La cantidad necesaria para provocar una reaccién depende -
de la virulencia del microorganismo especifico, a mayor viluen-
cia, menor cantidad de microorganismos necesarios y sus produc-
tos t6xicos. Se debe considerar también la superficie sobre la
que extienden los microorganismos, pues si se extienden en un -
nimero mayor determinado en una superficie menor, produciri ma-
yor dafio que una superficie mayor, asi, a menor cantidad de im-
plantacién microbiana tanto mayor seri el comienzo de la infec-
cién.

- Infeccifn por invasién de géamenes vivos

Los microorganismos pueden alcanzar la pulpa coronaria o
radicular por tres vias distintas:

A.- 1.- A través de la dentina infectada en la caries profunda
0 radicular.

2.- A través de una delgada capa de dentina prepulpar de
fracturas corcnarias o0 a través de una herida pulpar --
{pulpa expuesta) en fracturas penetrantes.

3.- A través de las fisuras o defectos de formacidén de algu
nas distrofias dentales como dens in dente (dens invagi
nados).

B.~- 1.- A través de los conductos laterales por la via linféti-
ca periodontal.

2.~ A través del delta y el foramen apicales en paradencio-

patias muy avanzadas con bolsas y abscesos periodontales.
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C.- 1.- Por via hematfgena, aunque se considera excepcional la -
infeccidn pulpar por esa via de la pulpa sana y bien nu-
trida sin previa lesién del esmalte y dentina, se admite
en teoria.

2.- Por el fendmeno de anacoresis, o sea, por la invasién y
colonizacién de gérmenes en las zonas de menor resisten-
cia y en pulpas que después de recibir la agresifn de la
caries avanzada, traumatismos diversos, extensa prepara-
cidén de cavidades o acciones citocfusticas por diversos
fidrmacos o materiales de obturacién, han iniciado proce-
sos degenerativos, regresivos y de tardia o atipica de--
fensa, no pudiendo oponer resistencia alguna a los micro
organismos invasores debido a su precaria nutricién y la
bilidad defensiva, sucumbiendo ficilmente al cabo de po-
co tiempo.

-~ Invasidén bacteniana por presifn.

Se puede producir a través de los tibulos dentinarios, la -
presién puede forzar a las bacterias a través de los tfibulos den
tinarios, con mayor frecuencia en las preparaciones profundas.

Si la pulpa estd crénicamente inflamada, la introduccién de
bacterias por presifén, sobre los tiibulos dentinarios, puede de--

erminar la infeccifn de la pulpa.

- Bacteremia Asociada a La manipulacibén operatioria

No se percibe si se produce bacteremia tras procedimientos,
operatorios, cuando los dientes fueron sometidos a la extirpa- -
cibn pulpar vital, aflin estando los conductos radiculares expues-
tos a los liquidos bucales. Clinicamente los pocos microorganis-
mos que llegan a la pulpa, suelen ser englobados por las cé&lulas
defensivas y muertas, pero si la pulpa fue severamente lastimada
como resultado de traumatismos acumulados, se produce en 1a pul-
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pa una severa respuesta inflamatoria.

El desarrollo de una infeccién depende de la virulencia y-
concentracibn de los microorganismos, por lo que es necesario -
que cada segundo, que se introduzcan bacterias, se deba produ--
cir localmente una infeccifn o ganar en una bacteremia.

La lesi6n pulpar no estd relacionada con la presencia de -
microorganismos, la lesidn pulpar con necrosis y la formacidén -
de zonas periapicales de rarefaccién, se pueden producir sin la
presencia de microorganismos. Si la pulpa fue muy lastimada por
traumatismos acumul-dos, se produce una ripida fagocitosis.

Mientras no exista conexidén directa aparente entre la cima
ra pulpar y la radicular, no se puede obtener um cultivo positi
vo por anacoresis.

- Enfermedad periodontal

Las pulpas no infectadas por microorganismos, por los con-
ductos accesorios de todos los dientes, en especial los conduc-
tos laterales de la regién de la divisién radicular en los mo--
lares con lesidén periodontal. En dientes conrn bolsas profundas -
y recesidén del aparato de sostén por los conductos accesorios -
o laterales, los microorganismos entran en la pulpa provocando
inflamacion.

-~ Pulpitis provocada por caries dental

La persistencia de caries por semanas, meses, afios, propor
cina un estimulo continuo para una respuesta inflamatoria de la
pulpa. La pulpa se defiende de varias maneras, formando dentina
esclerftica en los tGbulos dentinarios primarios, elaborando --
dentina de reparacibn, acelerando el proceso de envejecimisnto
pulpar, reduciendo la capacidad de defensa de 1a pulpa contra -
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nuevas irritaciones.

La cantidad de dentina de reparacién elaborada, sigue el -
ritmo de la cantidad de dentina que progresa; al progresar mas
ripido 1a elaboracidn de dentina de reparacién, se dilatan los
vasos pulpares y las células dispersas de la serie inflamatoria
crénica, inicialmente son pocas, pero cuando la caries afecta a
la dentina de reparacién, mis las células inflamatorias, al a--
cercarse la caries a la pulpa, produciéndose la exposicién fran
ca, la pulpa reacciona en el lugar de la exposicidén con una in-
filtraci6n de células inflamatorias de la serie aguda y se vuel
ve pulpitis crdnica aguda, produciéndose un pequefio gbsceso en
1la porcién coronaria de la pulpa, debajo de la regi6n de la ex-
posicibén, el resto de la pulpa puede no estar inflamada, si la
exposici6én fue muy prolongada, se convierte en tejido de granu-
lacidn,

Si la pulpa se ha expuesto por caries dental, se puede de-
nominar la lesifn como de pulpitis ulcerosa o pulpitis abierta,
requiriendo tratamiento endsdfntico, pues es improbable su cura
cién. La pulpa que permanece crinicamente inflamada, muestra --
muchos brotes capilares neoformados en abundancia de fibroblas-
tos y de fibras coligenas.

La inflamacién crénica puede ser parcial o total, segiin la
extensidén y la cantidad de tejido pulpar afectado, el tejido --
pulpar de la porcién radicular suele permanecer intacto, excep-

_tuando la presencia de la pulpa puede seguirse a necrosis total.

A veces el tejido pulpar apical puede permanecer crdnicamen
te inflamado o presentar gangrena, en ocasiones se combinan, si
se sxpone la pulpa & los liquidos bucales, se produce el drenaje
y el tejido pulpar apical se cierra , por la compresidn de alimen
tos o una restauracibn provocando que la necrosis total sea mis
ripida.
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CAPITULO IX
Diagnbstice CLinice de Las Enfexmedades Pulpares

Al empezar cualquier tratamiento por caries, debemos hacer
lo siguiente:

1.- Estudiar minuciosamente la dentina que cubre total o -
parcialmente la pulpa dental, porque el estado de la dentina es
el reflejo del estado de la pulpa, por encontrarse estrechamen-
te unidas. La dentina infectada y desorganizada en contacto con
la pulpa indica la existencia de una lesién pulpar. A la vez, -
el esmalte se le debe considerar como protector y soporte de
presiones masticatorias y conductor de estimulos térmicos y me-
cinicos que transmite la dentina,

En forma cuidadosa se elimina el esmalte de la cara vesti-
bular de un diente jéven y sano, evitando en lo posibie el ca--
lor y la presidn, pues haciéndolo se evitarin irritaciones pul-
pares, se debe registrar la presencia o ausencia de dolor, si -
es agudo, sordo, localizado, difuso, pursétil, intermitente, ~-
continuo o reflejo.

Otro sintoma importante es la sensibilidad a los estimulos
externos, si el dolor aumenta o disminuye por la aplicacidn de
frio o calor, presifn masticatoria, estar acostado, ingerir dul
ces o ficidos, también se debe anotar si se siente al diente a--
largado o no.

También se debe tomar en cuenta los sintomas objetives, co
mo la presencia o ausencia de tumefaccifn.extra o endobucal, --
ffstulas, afeccitn de los ganglios linfiticos, cambios de color
dentales, dolor a la percusién, movilidad y sensibilidad en 1la
regidn apical 2 la palpacign.

Al descubrir una exposicién pulpar, registrar la causa, si
es por caries o por traumatismo; consignar la presencia o ausen
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cia de bases y restauraciones como silicatos, acrilicos, amalga
mas, orificaciones y demds, tomar pruebas pulpares, térmicas ¥y
eléctricas,

Como es sabido en el limite amelodentinario, existe dema--
siada sensibilidad que disminuye durante el tallado de la denti
na y se vuelve a acentuar al llegar a vecindad con la pulpa.

Necesitamos conocer perfectamente la patologia pulpar, pa-
ra recurrir al tratamiento adecuado.

Se deben seguir normas y emplear ordenadamente los diferen
tes elementos de diagndstico a su alcance, aprovechande los da-
tos fitiles y desechando los dudosos.

1.- Sintomatologfa Subjetiva.- Queja del paciente - Relacién --
del dolor con las observaciones histolégicas.

-Antecedentes del caso.~ Nos orienta sobre el estado de la
enfermedad pulpar.

- Caracteristicas del dolor.~- No existe correlacién signifi
cativa entre el cardcter del dolor y los dlagnésticos clinicos
aunque tiende a existir una convivencia incrementada de los di--
versos tipos de dolor, de las categorias pulpitis parcial crdni-
ca y pulpitis crdnica total con necrosis parcial.

.

- Historia previa de la Odontalgia.- Es significativa para -
establecer la presencia de patologia pulpar destructiva, pues la
mayoria de los pacientes con odontalgia, traen una historia pre-
via de dolor. En cambio, si no existe historia previa de dolor,
las probabilidades de que el estado pulpar sea tratable, son bue
nas, excepto, la pulpitis hiperplésica y la necrosis pulpar; en
cambio, si existe un episodio doloroso previo, es evidencia que
la pulpa esti inflamada o necrética.

- Incidencia del Dolor.- Un aumento en la incidencia del do-
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lor marcha paralelo, con un aumento en la gravedad del estado --
histopatolfgico hallado. '

Asi en dientes con pulpas no inflamadas -pulpa intacta no
inflamada, pulpa atr6fica y estado de transicién-, hay dolor, --
menor de un quinto de los casos.

En dientes con pulpas inflamadas -pulpitis parcial crénica
con necrosis parcial o sin ella y pulpitis crénica total con ne-
crosis parcial, existe un aumento brusco en la incidencia del do
lor, hasta 3/5 de los casos. La incidencia del dolor aumentd en
cada categorfa, desde la pulpitis parcial crénica, hasta la pul-
pitis c¢rénica total con necrosis parcial.

En una etapa més avanzada -necrosis total-, baja la inciden
cia del dolor, hasta en un 50% de los casos, quizé por el drena-
je establecido en pulpas necrdticas.

En el grupo con necrosis, el dolor es de leve & moderado, -
en la mitad de los dientes doloridos. Esto indica que la etapa -
mis avanzada de la enfermedad pulpar, establecido el drenaje de-
crece la intensidad del dolor,

-~ Intensidad y duracitn de la Odontalgia.-

Clave significativa si faltara o fuera leve, es probable --
que la pulpa estuviera en las siguientes situaciones, llamadas -
tratables:

1.- Pulpa intacta sin inflamacién

2.- Pulpa atréfica

3.- Bstado de transicién

4.~ Pulpitis aguda

5.~ Pulpitis crénica parcial -sin necrosis- a pulpitis hiperpléds
tica

6.- Necrosis pulpar

Exceptuando la pulpitis hiperpléstica y la necrosis pulpar,
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se indica un tratamiento conservador de la pulpa. La pulpitis
hiperpléstica puede ser tratada por pulpectomia, cuando los &pi
ces radiculares estin incompletos, de otro modo, se indica el -
tratamiento endodéntico o extraccién.

Cuando la odontalgia es de moderada a grave, la pulpa pue-
de estar en uno de los siguientes, de la llamada categoria no
tratables:

1.- Pulpitis crénica parcial con necrosis parcial

2.- Pulpitis crénica total con necrosis parcial

3.~ Necrosis total de la pulpa

4.~ Pulpitis aguda superpuesta a una pulpitis crénica.

Estos dientes requieren tratamiento endodbéntico o extrac--
cién. El dolor mis intenso, se presenta cuando el diagnéstico -
es de pulpitis parcial con necrosis parcial.

En la pulpitis crénica total, la incidencia del dolor in--
tenso esti reducido, y en maycer nGmero de los pacientes, existe
un dolor moderado.

- Dolor a la percusifn.-

Es una prueba importante para el descubrimiento de necro--
sis parcial o total de los tejidos pulpares, esto se sugiere --
porque, la pulpa del conducto radicular parece no estar inflama
da, excepto por la presencia de vasos sanguineos del diente.

No se ha determinado exactamente la causa de la inflama- -
¢ibn periapical, el tejido pulpar apical, es mucho mis fibroso
que el tejido pulpar coronario. El edema que acompalia la presen
cia de células inflamatorias puede ser responsable de la reac--
cidén dolorosa del diente 5 la percusién.

- Dolor a los estimulos té€rmicos y de otro tipo.-
Bn muchos dientes, el dolor se ve incrementado por los es-
timulos térmicos, aunque no exista correlacién comprensible - -
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entre el sintoma y el diagnéstico histolégico. El aumento de do
lor cuando el paciente se acuesta, o es sometido a una palpa- -
cién o presién de los tejidos, se produce mis frecuentemente en
dientes con estados pulpares patoldgicos, pero es mayor en algu
na categoria determinada.

- Dolor y Exposicién por caries.-

La mayoria de los dientes con exposicién pulpar por caries,
duelen, por lo que se puede predecir, que cuando se queja el pa-
ciente de dolor, existe una exposicifén por caries.

Estin asociadas entre si, la exposicién pulpar y la pulpi--
tis, el examen histol6gico revela que, cuando se exponen las pul
pas, aumenta la intensidad de la respuesta inflamatoria, asi, en
dientes con exposicidén pulpar por caries, la mayoria de las pul-
pas, se presenta ya con necrosis total, ya con inflamacifn par--
cial o total, mis necrosis parcial.

2.~ Examen clinico radiogrifico.

Es la relacidén de las pruebas clinicas con las observacio--
nes histopatolégicas.

- Exploracibn e inspeccién.- Cuidadosamente debemos quitar
los bordes de esmalte sin apoyo dentinario y retirar los restos
de denting descorpanizada.

Primero se exploran las paredes de la cavidad para saber si
hay tejido reblandecido o duro. Si existiera un cuerno pulpar --
descubierto, debemos saber, si hace emergencia de la cimara pul-
par y si sangra con facilidad.

Cuando la cémara pulpar estdé abierta y la pulpa parcialmen-
te gangrenada, debemos proceder con suma precaucidén, para no 1llg
var la infecciSn dentro de la zona limite de defensa.
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- Color.

Son fitiles las coloraciones anormales para el diagnbstico,
es necesario saber si se limita a la zona de la caries, o afec-
ta a toda la corona, para saber si se trata de un diente, o si
el oscurecimiento es consecuencia del proceso de gangrena pul--

par.

También la corona puede presentar una coloracidén rosada --
por transferencia de la pulpa, en un caso de reabsorcidn denti-
naria interna. También es importante en el piso de la cavidad,
relacionarla con el estado de la dureza de la dentina, observan
do si se trata de dentina desorganizada, opaca o secundaria.

- Transluminacidn.

-

Es itil, por reflejar zonas de descalcificacién en las ca-
ries proximales, que no se observan a simple vista, A veces ha-
ce visibles las obturaciones de conductos radiculares y las le-
siones extensas en la zona periapical.

- Prueba pulpar elé&ctrica.

Correlacién con la clasificacién de las enfermedades pulpa
res. Tiene cierto valor para sugerir la posibilidad de un esta-
do inflamatorio. Se observa en @as del 501 de los casos de dien
tes con pulpa intactas, sin inflamacién y en un 60% de los dien
tes con pulpas mis seriamente inflamadas,

El 72% de los dientes con pulpa totalmente necr&tica no --
dan respuesta a la prueba pulpar el&ctrica, mientras que los --
dientes de todas las demis categorias, suelen dar una respuesta,
por lo aue se relaciona la ausencia de respuesta a la prueha --
pulpar y la presencia de una pulpa totalmente necrbftica. Seria
fitil este método de diagnéstico, si se pudieran establecer los
valores de los umbrales dolorosos para los dientes normales, -~
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es un método ripido de control de la pulpa.

Al probador, es decir, el vital6metro moderno trabaja sobre
la base de canalizacién, y en un elevado porcentaje de los casos
la existencia de vitalidad pulpar.

No se ha comprobado que exista relacién entre la presencia
o ausencia de dolor y la prueba pulpar eléctrica. El probador ~~
pulpar tiene un valor limitado, para sefialar una lesifn pulpar,
cuando las reacciones del diente difieren de lo conservado en --
dientes de control,

- PRUEBAS TERMICAS

Respucsia noamal al frlo y al calon

Son normales las respuesta al frio y al calor, aquellas, en
que se¢ siente dolor al aplicar el estimulo al diente, pero que -
desaparecen al retirarlo. Esta respuesta normal indica una pulpa
sana, pues la mayorfia de los dientes con pulpas intactas, sin in
flamacifn, responden normalmente al frio y al calor, no asi, en
pulpas inflamadas o necr&ticas.

La respuesta anormal es aquella, en la que persiste el do--
lor después de retirado el estimulo; la falta de respuesta a las
pruebas térmicas y eléctricas, se produce cuando hay necrosis --

pulpar.

Respuesta anoimal al calon

No existe relacifn entre una respuesta anormal al calor y -
un diagn6stico histolfgico de la pulpa; aunque exista necrosis -
por licuefaccién, no hay aumento aparente en la respuesta anor--
mal al calor, comparada con l2 respuesta de la pulpa no inflama-
da.
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Respuesta Anonmal al {rioc.

Ninguna nespuesta anonrmal al frlo.

Las rtespuestas anormales al frio son uniformes, entre las -
pulpas de los dientes de todas las categorias de diagnfstico.
NingGn estado patoldgico pulpar aislado, produce mis respuesta -
.al frfo que cualquier otro estado; un nimero reducido de dientes
que reaccionan a los estimulos térmicos, responden por igual al
frio que al calor.

Ninguna respuedta nd al fafo ni al calon

Cuando existe ausencia significativa de respuesta, en las
pruebas pulapres de la mayoria de los dientes de diagndstico es
de necrosis pulpar.

Pruebhas de Penrcusidn.

Una prueba positiva nos indica la presencia de lesién del -
tejido periapical, no siendo absolutamente vélido. La falta de -
una prueba positiva de¢ percusidn, no da seguridad de que la in--
flamaci6n no se haya extendido a los tejidos periapicales.

La sensibilidad de la mucosa que recubre la raiz del diente
indica inflamacidn del ligamento periodontal, la inflamacifn pue
der ser de origen pulpar, como resultado de una oclusién traumé-
tica, si es de origen pulpar, se indica la endodoncia o la exo--
doncia.

Prueba de Fresado

Determina la vitalidad pulpar, cuando los dientes estfin cu-
biertos por coronas enteras, una sensacidn de dolor al atravezar
la dentina, indica una pulpa viva; aunque se supone que no exis-
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te inflamacidn.

PRUEBAS DE ANESTESICO Y DOLOR REFLEJADO

La anestesiua local en un auxiliar valioso en el diagndésti-
co, especialmente cuando el dolor no esti localizado, o cuando
los dientes tienen coronas, el dolor reflejo es una caracteris-
tica de la pulpitis parcial.

Cuando la inflamacién afecta el ligamento periodontal api-
cal, el dolor comienza a localizarse después, producida 1a ne--
crosis de la pulpa, el dolor reflejo suele detenerse, pero a ve
ces, hasta dientes con pulpas necr6ticas pueden causar dolores
reflejos.

No existe correlacidn directa de puntos de dolor reflejos
con dientes especificos, a veces el dolor de molares inferiores
suele referirse al oido; en tales casos se empleard un anestésji
co local como auxiliar del diagnfstico, se le administrard anes
tesia local como auxiliar del diagnéstico, se le administrard
anestesia regional inferior, si el dolor persiste; es probable
que el diente pertenezca al maxilar superior. Los puntos de do-
lor reflejo, junto con los datos para el diagnéstico, ayudan a
localizar el diente culpable.

Es conveniente sefialar que una odontolgia raramente se pre
senta en dos o més dientes, aunque pueden resultar afectados va
rios sucesivamente, ademi@s el dolor nunca se refiere al otro la
do del mismo maxilar, aunque, puede serlc opuesto del mismo la-
do.

Un dolor referido a los dientes, puede tener un origen en
una insuficencia coronaria e inflamacidén sinusal. Cuando existe
deficiencia coronaria, el dolor se ubica en el maxilar integro,
pero puede ser més intenso en los dientes cariados o restaura--

dos.
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En la sinusitis, el dolor puede estar cargado en torno a -
los #dpices de los premolares y molares superiores, pueden estar
sensibles a la percusidén, peroc en general, no estin por demis -
sensibles a los cambios térmicos. E1l dolor suele aumentar al --
bajar la cabeza o saltar,

El dolor reflejo suele ser originado por dientes quebrados,
en traumatismos coronarios que afectan el esmalte, la dentina y
con frecuencia la pulpa. A veces, es dificil descubrir estas --
fracturas. Todas las pruebas clinicas son auxiliares del diag--
néstico pero no se puede considerar algunas como concluyentes
para el diagnéstico.

El Cirujano Dentista debe de tomar en cuenta los sintomas,
las observaciones ¢linicas y evaluar las pruebas antes de lle--
gar a un diagnéstico clinico radiogrifico.

3.- Datos Objetivos.

Constituyen un auxiliar valioso del diagndstico pulpar.
- Canrdies.

Las lesiones superficiales moderadamente profundas, no pro
ducen alteraciones pulpares observables morfolégicamente, excep
tuando el aumento de formacibn de dentina de reparacidén. En le-
siones cariosas profundas, mfs cercanas a la pulpa dental, se -
descubren macrSfagos, linfocitos y leucocitos polomorfonuclea--
res ocasionales, se observa dilatacién vascular, la pulpa perma
nece estructuralmente intacta. Cuando 1a caries es muy profunda
se establece un proceso crbnico en ella; la exposici6n pulpar -
provoca una inflamaci6n aguda en la regibn de la pulpa, debajo
de la exposicibn, junto con necrosis por licuefaccién -forma- -
cifn de sbscesos-, esto se superpone a la pulpitis crdnica pre-
existente.
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En muchos cortes histoldgicos dentales, se descubren caries
alrededor de los bordes de restauraciones, en los que el examen
clinico y las radiografias no revelan su presencia.

Las radiografias no son suficientes para revelar la presen-
cia de caries en torno a los mirgenes de las restauraciones, la
presencia de caries se asocia al dolor en muchos dientes, La in-
cidencia de dolor aumenta en dientes cariados, en proporcién di-
recta con la intensidad incrementada de la respuesta inflamato--
ria.

La profundidad de la cavidad, aunada s la presencia o ausen
cia de dolor, es importante; En un diente con una cavidad profun
da, sin sintomatologia dolorosa, el estado pulpar se clasifica -
en no tratable; exceptuando los que tienen pulpa necrética, es
donde se recomiends endodoncia o exodoncia.

- Resatauraciones.

Es un dato importante para el diagndéstico diferencial. La -
incidencia de dolor es inferior en los dientes que no tienen res
tauraciones, por lo que se sefiala que los procedimientos opera--
torios, no son la causa de inflamaciones pulpares y del consi- -
guiente dolor, la incidencia del dolor aumenta con la intensidad
de la respuesta inflamatoria hallada en la pulpa, bajo las res--
tauraciones.

En 1la mayoria de los dientes con restauraciones, aparente--
mente persisten asintomfiticos y por largo tiempo, una pulpitis -
crénica que se comprueba histolSgicamente. Aln, en dientes con -
pulpitis parcial y necrosis parcial por licuefaccién, a veces --
no dan sintomas, asi, son poco frecuentes los sintomas en dien--
tes con pulpitis crbénica total ¥ necrosis total. Un tercic ds --
los dientes con restauraciones y necrosis total no dan sintomas
dolorosos.
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-~ Pientes de categonia estable.

Se tratan con &xito mediante curaciones sedantes o por - -
protecciones directas o indirectas de la pulpa, tienen mayor --
probabilidad de é&xito, que los de la categoria no tratable. En
ausencia de dolor, la pulpa puede estar en la categoria trata--
ble.

- Exposicidn pulpan

Una exposicidn de la pulpa por caries, la ubica automftica
mente en la categoria no tratable, es decir, que requiere trata
miento endodbntico o extraccién. La exposicidén mecénica.o trau-
mética de la pulpa, probablemente esté dentro de la categoria -
tratable.

~ Tumefaccién

Bs un indicio de pulpa hiperpldstica. La tumefaccidén de la

mucosa sobre la regidn apical del diente estfi asociada con la -

categoria no tratable, pulpitis crénica total com necrosis to--
tal, Habitualmente, siempre existe algo de necrosis por licue-~
faccibn, se planea un tratamiento que incluya la evacuacién del
exudado purulento.

- Fistula

Su presencia indica que la pulpa dental ha experimentado -
una necrosis parcial o total y requieren endodoncia o extrac- -
ciGn.

El origen de la fistula, ocasionalmente es dudoso, cuando
esto ocurre, el empleo de alambre ortodéntico de acero inoxida-
ble de calibre 00, serf itil para determinar el diente responsa
ble. Se inserta el alambre en un orificio de la fistula, se va
haciendo penetrar hasta que toque hueso, se toma una radiogra--
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fia, el alambre va frecuentemente derecho al diemte causante.

- Endenmedad Peniodontal

La presencia de ella en un diente, libre &z dolor © con ——

sensibilidad a los cambios téraices, mos sefalan wm diagnBstioo
de pulpa atr6fica. Cuando existe dolor, awmeatan Ias probabili-
dades de presencia de un estado patolégice pulpar whs avanzudo.

4.-

Observaciones radiograficas

Nos ayuda a obtener los siguientes datos:

Caries profundas
a) Con posible lesifn pulpar
b) Sin lesifin pulpar definida

Restauraciones profundas
a) Con recubrimiento

b) Sin recubrimiento
Fracturas radiculares
Reabsorciones

a) Interna

b) Externa.

Ancho del conducto y cimara pualpar

Calcificaciones y dentina de reparacifn en L pulps © en -
el conducto 0 en los dos casos.

La radiografia nos ayuda a werificar 1la proSiundidiai \Be I=

lesién de caries, a veces, no se distimpus la poesencia o musan
¢ia de exposicién pulpar. Cuaado existe dwda, el (GHimujano Den--

w4



tista, se debe guiar por otros datos, asi, como una ;xcavacién
exploratoria de la lesidén. S5i existen restauraciones profundas,
la radiografiaz determina la presencia o la ausencia de bases,
barnices o sub-bases, en los dientes que carecen de bases, es
conveniente sospechar de una lesidn pulpar.

También se aprecian radiogrdficamente las fracturas radi-
culares, la terapfutica depende de la ubicacién de las fractu-
ras, el momento en que se produjo, la presencia o la ausencia
de sintomas y los resultados de otras prucbas; estas pruebas
determinan la vitalidad de la pulpa.

Una fractura sin dolor y con vitalidad sefiala un pulpa --
tratable, si se observa falta de vitalidad pulpar, la fractura
del tercio apical puede ser tratada mediante terapéutica endo-
déntica y reaccidn radicular. Cuando la fractura se encuentra
mis hacia 1a corona, el prondstico es menos favorable.

La presencia o ausencia de reabsorcién externa, el descu-
brimieato radiogrifico, suele indicar una lesidn pulpar severa;
frecucntemente es dificil determinar si 1a reabsorcidn de ori-
gen imterno o externo, requiere tratamiento endoddntico o ex--
traccidn.

A continuacién veremos como se manifiestan radiogrfifica--
meate algumas alteraciones pulpares:

Reabsoxcidn xadiculax.

$61o las reabsorciones de magnitud considerable son visi-
Bles en 1la radiografia dental comiin. En dientes con pulpitis -~
crémica, a menudo se encuentra tejido de granulacién dentro --
del comducto radicular y las reabsorciones de pared interna --
del comducto, son visibles histolSgicamente, no radiogréfica--
mente.

Reabsoxciém Tdiopdtica. Interna.
Se ha formado tejido de granulacién dentro de la pulpa, -
se poede relacionar con traumatismos o con una pulpitis créni-
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ca preexistente no resuelta, aunque su etiologia es desconocida.
Algunas de las células de la pulpa crénicamente inflamadas,
comienzan a reabsorver la pared dentinaria de la cémara pulpar
o del conducto radicular. Clinicamente la corona del diente se -
muestra rosada, por la presencia de tejido granulomatoso, con --
sus numerosos capilares; ademis de la pérdida de dentina. Tam--
bién se pueden producir reabsorciones radiculares interna y ex--
terna, también de etiologia desconocida, aunque se incluye tanto
una pulpitis crdénica total, como una enfermedad periodontal.

Dificil el tratamiento de las reabsorciones, se recurre a -
la endodoncia, aunque el resultado es dudoso; a veces se detiene
la reabsorcién, otras continfia ya eliminada la pulpa, lo que se-
fiala que la reabsorcidén es de origen externo, el nicho de la ci-
mara pulpar o del conducto radicular, aporta datos sobre el esta
do de la pulpa.

Los espacios pulpares excesivamente estrechados o ensancha-
dos amparados con los dientes adyacentes, son indicios de patolo
gia pulpar; los conductos estrechados son el resultado de enfer-
medad periodontal, traumatismos dentales previos o procedimien--
tos de protecciones pulpares o pulpotomias, especialmente cuando
se utiliza hidréxido de calcio, el resultado final suele ser una
pulpa atrofica.

Los espacios pulpares muy anchos indican lesiones pulpares
con necrosis, esto se observa después de un tratamientoc severo,
como un golpe sobre el diente o un movimiento ortoddntico extre-
mo. Las calcificaciones de la cfimara pulpar o de los conductos -
radiculares, no tienen significado especial, excepto que aumen--
tan en presencia de enfermedad periodontal y después de procedi-
mientos operatorios extensos. Es mfis significativa la presencia
de dentina de reparacifén en la pulpa coronaria, es una secuela -
de lesiones pulpares graves, por procedimientos operatorios pre-
vios.

46



!'{S 5..

Granulomas. -

En las radiograffias se distinguen espacios periodontales -
ensanchados ¢ zonas periapicales de rarefaccién en rededor de -
la mitad de los dientes en los que aparecen granulomas, en el -
estudio histolégico.

Esto indica que las radiografias solo revelan las lesiones
inflamatorias que hayan invadido 1a zona limftrofe del hueso --
cortical y del esponjoso.

- DIAGNOSTICO DIFERENCIAL Y ORIENTACION DEL TRATAMIENTO

El Odontélogo se puede ayudar del anfilisis de los sintomas
subjetivos, la historia dental pasada y los hallazgos objetivos
para poder dar un diagnéstico probable.

A continuacién, veremos los siguientes datos que nos ayuda
r4n a llegar a una decisi6n sobre el tratamiento endoddntico a
eleccidn o extraccién; la intensidad, la duraci6én y la historia
previa de la odontalgif, 1a presencia de caries, con exposi- -
cifn o sin ella, las restauraciones, el color del diente, la tu
mefaccibn, enfermedad periodontal, las comprobaciones radiogri-
ficas, los resultados de la prueba de percusién, palpacién tér-
micas, anestesia y prueba elé&ctrica, las pruebas de fresado y -
las regiones de dolor reflejo.

Los dientes ubicados en la categorfia: pulpas intactas, sin
inflamacién, estado de transicidén, pulpa atrdéfica, pulpitis a--
tr6fica, pulpitis aguda crénica parcial, sin necrosis. Tienen -
posibilidades de resolverse con un tratamiento conservador, son
pulpas tratables.

En cambio, las pulpas que se encuentran en: pulpitis créni
ca parcial con necrosis parcial, pulpitis crdnica total y necro
sis total, y necrosis pulpar total, requieren tratamiento endo-
déntico o extraccién,

La acumulacidén ordenada de la anamnesis y el examen clini-
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co radiogrifico, permite diferenciar los estados de la enferme-
dad pulpar y ordenar su tratamiento. En los estados regresivos
es diffcil diagnosticar en forma exacta la atrofia de la pulpa,
la dureza, la impenetrabilidad, cambios de coloracién y la poca
sensibilidad del piso dentinario que cubre la pulpa, la excesi-
va calcificacibén de la cdmara pulpar en relacifn con la edad --
del diente y la normalidad clinica y radiogrfifica de la zona pe
riapical, permiten aconsejar la proteccién pulpar indirecta.

= ALTERACIONES PULPARES Y SU TRATAMIENTO

Hipenemias.

En determinado diente se preoduce una sensacién desagrada--
ble, los liquidos, el aire frio y los dulces, suelen provocar
dolores agudos, pero pasajeros, clinicamente el diente afectado
puede presentar una caries, una abrasifén, o un desgaste, un cue
Ilo descubierto, una fractura por traumatismo o una obturacidn
reciente. En una caries, la cavidad es clinicamente no penetran
te, no hay cambios apreciables en la coloracién del diente y si
hay, esti circunscrita a la zona de la caries.

La aplicacién de frio y calor intenso provocan dolor agudo,
que desaparece sin dejar rastro, al cesar el estimulo. La percu
sién, la palpacidn y la radiografia no aportan datos sobre el -
estado pulpar. A 1a corriente eléctrica reacciona por debajo --
del punto especifico de irritacifén del diente sano.

Suele ser reversible el estado hiperémico y el reemplazo -
del tejido dentinario por material inocuo, previa eliminacién -
de los agentes irritantes, péermite la normalizacidén de la pulpa
y la formacién de dentina secundaria para reforzar su aislamien
to del medio bucal.

Pulpitis ingittrafiva,
En 1la iniciacién, el diente afectado no duele espontinea--
mente, en cambio, en estimulos de frio, calor, dulce y presidn
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sobre &1, provoca dolores agudos que tardan en desaparecer. Cli
nicamente, una cavidad de caries, no penetrante, semejante a la
hiperemia, permite 1la proteccién pulpar directa o la biopulpec-
tomia parcial, de acuerdo con la dentina que cubre la pulpa y -
como reacciona.

Pulpiiis Ablexria.

Dolores espontineos, sistemiticamente se irradian al ofdo.
Corresponde una pulpitis en el maxilar inferior, si llega a 1a
sien es una pulpitis del maxilar superior. A veces, el paciente
se localiza el dolor, la elevacidn de la temperatura en el me--
dio bucal produce dolor, el frio lo alivia.

Tratamiento.- Drenar la cémara pulpar, primero salen gotas
de exudado, luego sangre ascura, el dranaje alviari el dolor.

Pulpitis Cennada.

Irreversible, dificil de hacer un diagndéstico diferencial
entre la enfermedad pulpar localizada en la parte coronaria en
la misma y la generalizada en toda la pulpa. Por lo que debe --
realizarse la pulpectomia total.

Pulpitis Aguda Paimifiva.

Es producida por traumatismos, con exposicién pulpar o de
un accidente operatorio, poco doloroso e insensible a las varia
ciones t&rmicas, s6lo reacciona al contacto directo con el ex-~
plorador o con agentes quimicos de fondo limpio, rodeado por --
dentina sana.

La proteccidn pulpar directa o la biopulpectomia parcial
dependen de la antiguedad de la lesién, de la edad del diente y
de las condiciones particulares de cada caso.

En las pulpitis ulcerosas, al aumentar la congestién, se -
producen pequefias hemorragias que cesan el dolor, se elimina la
masa de detritos, por debajo del mufin pulpar, se defiende tras
la zona inflamatoria limitrofe y afin con una barrera cfilcica, -
si son favorables las condiciones particulares de cada caso.
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Pulpitis Caénicas Secundarias y Profundas.

Caracteristica, la ausencia de dolor, sélo presionando con
el explorador dentro de la cdmara viva, por debajo de la necr6-
tica y parcialmente gangrenada.

Ganghrena Total,
En un conducto radicular, mientras que los demds tienen vi
talidad.

Pulpitis (adénica Hirenpléstica o Pdlipo Pulpan.

Clinicamente es inconfundible, se realiza el diagndstico -
diferencial con el pdlipo pulpar gingival, separando suavemente
la masa del tejida de las paredes de la cavidad y observando --
donde se origina.

La pulpitis secundafii y l1a Riperpléstica son irreversi- -
bles, solo excepciones se necesita realizar la biopulpectomia -
total. En los términos generales diremos, que cuando en la per-
sistencia del dolor, mis grave la lesidén. Pulpa que duele espon
tineamente, es pulpa inflamada. En la pulpitis abscedosa, el do
lor aumenta intensamente con el calor y frecuentemente se ali--
via con el frio.

Las pulpitis infiltrativa total y la abscedosa, puede pre-
sentar dolor a la percusién horizontal, -pulpo-pericdontitis-.

Las pulpitis ulcerosas periapicales, son visibles radiogri

ficamente, la radiograffa aunque de poca ayuda en el diagnésti-
co de 1a pulpitis es indispensable para su tratamiento.

En las necrosis y gangrenas pulpares, deben estudiarse - -
siempre las zonas apicales en la radiografia.

Para concluir diremos lo siguiente: En las hiperemias, el
dolor provocado por la accién de los estimulos, es agudo y fe--
TOZ.

En los estados agudos de la pulpitis cerrada, el dolor per
siste, aunque deje de actuar el estimulo.

En las pulpitis infiltrativas parciales, la sintomatologia
dolorosa puede ser menos acentuada que en las totales.
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CAPITULO HIX
Claséfficacifn de Lns Eafewmedadies Polpanes y Periapleated

A) PATOLOGIA PULPAR

El Cirujano Dentista, para aplicar la terapéutica correcta
durante cualquier tratamiento de operatoria dental, necesita co
nocer perfectamente el estado de la pulpa y la etapa de la evo-
lucién en la que se encuentra dicho trastorno, en el momento de

realizar la intervencién.

Cuando cualquier agente irritante o la accidn toxicoinfec-
ciosa de la caries llegan a la pulpa afectindola y desarrollan-
do en ella un procesoc inflamatorio defensivo, dificilmente pue-
de recobrarse y volver por si sola a la normalidad, anulando la
causa de la enfermedad. Abandonada a su propia suerte, el resul
tado final es la gangrena pulpar y sus complicaciones.

En la préctica nos valemos s6lo del estudio clinico-radio-
grifico para realizar nuestro diagndéstico. En cuanto al estado
anatomopatoldgico aproximado de la lesién pulpar, lo deducimos
exclusivamente de su examen clinico,

Veeremos desde la hiperemia, que es la iniciacifn de la en
fermedad pulpar, hasta los estados necrSticos de la pulpa.

A) HIPEREMIA PULPAR

La hiperemia pulpar es el estado inicial de la pulpitis, -
caracterizada por una marcada dilatacién de las arterias pulpa-
res, provecando la congestién de los vasos sanguineos. -La hipe
remia pulpar produce congestidén de los vasos sanguineos pulpa--
res, A fin de dar lugar al aumento de irrigacién, el tejido ti-
sular es desalojado de la pulpa.
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La Hiperemia pulpar puede ser reversible, eliminada la cau
sa del trastorno, la pulpa normaliza su funcién.

La hiperemia pulpar nos indica el limite de la capacidad -
de la pulpa para mentener intactos su defensa y aislamiento.

Existen tipos de hiperemia que no se pueden distinguir clfi
nicamente pero si histol6gicamente:

1.- Hipenemia Arnterial
2.~ Hiperemia Venosa

T.- Hiperemia Axntenial.

Produce una compresién de los odontoblastos, en deterioro
de la funcién, alterniindose en la proporci6én y en la estructura
de la dentina secundaria que genera. El grado de congestidn pul
par estd dada por la cantidad de tGbulos y en mayor o menor i--
rregularidad de disposicidén. Las alteraciones que se producen -
en la presién sobre las fibrillas nerviosas al dilatarse los va
sos, €5 lo que produce excitacién.

Al avanzar més estos dolores, pueden volverse punsfitiles y
al persistir las excitaciones exageradas, los vasos pierden su
capacidad de constriccifn y el proceso evoluciona hacia la in--

flamaci6n con un dolor uniforme como sintoma y los 3 fenfmenos:
congestién, exudado y difipesis.

2.- Hiperemia Yenosa.-
La hiperemia venosa es un aflujo exagerado de la sangre ar

terial por largo tiempo y ocurre la parilisis de los elementos

contrdctiles de las paredes, produciendo un aumento en la dila-
tacién de los vasos y un retardo en la afluencia de sangre a --
través de los vasos eferentes, debido a la compresién automfiti-
ca de las venas o cierre, un aumento en la interferencia de cir
culacién normal y por consiguiente un &xtasis venoso que traes -

la hiperemia venosa.
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ETIOLOGIA.

Puede ser traumitica (golpe o maloclusidn), térmica, por -
el uso de fresas desgastadas, por mantener la fresa en contacto
con el diente durante mucho tiempo; por sobrecalentamiento du--
rante el pulido de una obturacién; por excesiva deshidratacién
de 1la cavidad con alcohol o cloroformo; por irritacidén de la --
dentina expuesta en el cuello del diente; por una obturacitn re
ciente de amalgama en contacto proximal u oclusal - con una res
tauracién de oro.

El agente irritante también puede ser de origen quimico,
por ejemplo los dulces o ficidos, obturaciones con cemento de si
licato o resinas acrilicas.

También puede ser bacteriano, como sucede en la caries, --
los pacientes a menudo se quejan de ligera sensibilidad a los -
cambios de temperatura, especialmente al frio, que se manifies-
ta con posterioridad a la colocacién de una obturacifn que pue-
de durar 2 o 3 dfias, una semana y algunas veces aiin mis, pero -
que remite gradualmente. Se trata de una reaccidn sintomfitica -
de una hiperemia transitoria. Los trastornos circulatorios que
acompafian a la menstruacién o embarazo, especialmente cuando --
existen nddulos pulpares, pueden causar una hiperemia transito-
ria perfodica.

La congestién vascular local del resfrio o de afecciones
sinusaies puede causar una hiperemia transitoria generalizada
en las pulpas de todos los dientes o de los dientes posterosu-~-
periores. El1 mismo agente irritante que causa hiperemia en un
caso, puede producir dentina secundaria en otro, si es suficien
temente suave o la pulpa tiene bastante resistencia para prote-
gerse.

SINTOMATOLOGIA.

La hiperemia se caracteriza por un dolor agudo de corta du
racidén que puede comprender desde un instante hasta un minuto;
generalmente esti provocado por los alimentos o el agua fria, -
el aire frio, los dulces o los fcidos. No se presenta esponté--
neamente y cesa tan pronto como se elimina la causa.
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La diferencia clinica entre la hiperemia y la pulpitis agu
da s6lo es cuantitativa; en la pulpitis, el dolor es mias inten-
so y de mayor duracifn. En la hiperemia el dolor es m8s atribui
ble a un estimulo cualquiera, tal como agua o aire frio, mien--
tras que en la pulpitis aguda puede aparecer sin ningin estimu~
lo aparente.

DIAGNOSTICO.

El diagndstico se efectfia a través de la sintomatologia y
de los tests clinicos; el dolor es agudo y de corta duracién --
(desde algunos segundos hasta un minuto), y casi siempre desapa
rece al suprimirse el estimulo, generalmente es provocado por
el frfo, los dulces o &cidos, etc.

La hiperemia puede llegar a ser mfs o menos crénica, si --
bien los accesos de dolor son de corta duracién pueden repetir-
se durante semanas y aiin meses. La pulpa puede recuperarse o, -
por el contrario, los accesos dolorosos pueden ser cada vez mis
prolongados o con intervalos menores, hasta que acaba por sucum
bir.

El provador pulpar eléctrico, frecuentmente es Gtil para -
localizar el diente y hacer el diagnéstico. La pulpa hiperémica
requiere menos corriente que la normal para provocar una res- -
puesta, sin embargo, el frio puede constituir un medio mejor de
diagndstico, pues en estos casos la pulpa es sensible a ios cam
bios de temperatura particularmente al frio, un diente con hipe
remia pulpar es normal a la observacién radiogréfica, a la per-
cusidén, a la palpacién, a la movilidad y a la transiluminacién.

PRONOSTICO.

El prondstico para la pulpa es favorable si la irritacién
se elimina a tiempo; de lo contrario, la hiperemia puede evolu-
cionar hacia pulpitis.
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TRATAMIENTO.

Eliminacidn o correccién del factor causante; la eleccibn
depende de la evaluaci6n clinica de la magnitud de la afeccién
pulpar.

Las hiperemias por lo general sin reversibles y una vez -
que se elimina el agente causal, la pulpa puede recobrar su --
normalidad.

ESTADOS FINALES DE LA HIPEREMIA.

1.- Hiperemia Arterial.-Circunscrita y la excitacifén no persis
te, la sangre excedente es excluida por vasoconstriccidn,
el exudado se elimina por via linfiitica, los factores de -
dolor y compresidn desaparecen, restableciéndose la circu-
lacién y la normalidad funcional pulpar.

2.~ 5i la hiperemia persiste, el exudado aumenta y se produce
la infiltracién leucocitaria, pasando la hiperemia al esta
do de la pulpitis.

3.- Cuando la hiperemia arterial se transforma sn venoss, si no

se interviene a tiempo, se produce un estado de gangrena --
pulpar.
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B) PULPITIS

Es la inflamacién del tejido pulpar. Es una reaccién de --
respuesta de la pulpa ante cualquier irritante, para reparar el
dafio hecho a los tejidos duros, es una de las alteraciones mis
frecuentes. La pulpitis desde las primeras reacciones de res- -
puesta de un excitante, hasta la muerte y desintegracidn de un
drgano, es uns secuela continua, sin limite de demarcacidn, en
el final de una clase de pulpitis y otra.

ETIOLOGIA.

Depende de irritantes orginicos e inorginicos. Los irritan
tes orghnicos mis frecuentes son las toxinas bacterianas ¢ las
bacterias, que tienen acceso a la pulpa por invasidén directa du
rante las alteraciones por caries dental. Al alcanzar la accidn
téxico-bacteriana a la pulpa, a través de una dentina previamen
te desorganizada, produce pulpitis, Las bacterias también pue--
den llegar a la pulpa por drenaje linfitico de los tejidos pe--
riodontales o por via hematSgena. Las bacterias penetran a tra-
vés de los forimenes apicales de dientes con su pulpa y perio--
donto intactos, en casos avanzados de septicemia.

Entre los irritantes inorginicos, el m#s com@in es el trau-
matismo oclusal leve, origina una inflamacidn moderada de la --
pulpa.

El traumatismo oclusal intenso (fractura) produce una pul-
pitis aguda que conduce cusi siempre a la necrosis pulpar. Esto
ocurre porque el traumatismo al fracturar la corona dentinaria
descubre a la pulpa.

La irritacidn quimica es por materiales de obturacidn, la
irritaci6én térmica producida durante los procedimientos operato
rios, o por conduccifn, debida 8 grandes restaursciones metfili-
cas, son agentes capaces de producir inflamacidn pulpar; aunado
a que la mayoria de los materiales utilizados para la desinfec-

56



ci6n de la dentina, asi, como la proteccidn pulpar indirecta y
materiales de obturacifn permanente, son irritantes de la pulpa.

Las reacciones pulpares a los cambios térmices, por menor
aislamiento son algunas veces tan intensos, que en ciertas oca-
siones para la pulpa, va directamente de una congestidén pirma--
ria a la necrosis, sin recorrer las etapas intermedias del pro-
ceso inflamatorio.

Las alteraciones inflamatorias de la pulpa se dividen en:
a) Aguda b) Crénica

Los dos tipos tienen todas las caracteristicas de inflama-
ci6n pero por la peculiaridad del tejido afectado, sélo por los
signos de dolor y alteracifn funcional pueden ser reconocidos -
por el clinico.

El proceso inflamatorio tiene dos componentes principales:
un infiltrade celular y un infiltrado liquido; en los dos tipos
de inflamacidn, se observan estos infiltrados; pero en diferen-
tes proporciones. La cantidad del liquido infiltrado es expre--
si6n directa de la intensidad de la reaccidn inflamatoria, por
lo que el infiltrado rige los sintomas clinicos de pulpitis agu
da y crbnica y determina que el diente perezca o se recupere.

Si es minimo el infiltrado, como ocurre en una reaccidn in
flamatoria benigna, el liquido se reabsorbe gradualmente de las
dreas tisulares y la pulpa regresa a su estado normal de salud.

En cambio, si la cantidad de liquido es excesiva, puede =~
producir muerte celular, obstruccién del drenaje venoso y 1linfi
tico y por fGltimo, muerte pulpar.

Por los sintomas clinicos se pueden distinguir las formas
de pulpitis: aguda y crdnica, el clinico debe juzgar la patoge-
nia de la pulpitis, basfindose en los signos existentes (exten--
5i6n de la destruccifn por caries, o tamafio de las restauracio-
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nes metilicas y los sintomas, reaccién a las pruebas térmicas
o eléctricas o por medio de la historia clinica) comienzo, du-
racién, intensidad, etc. relatado por el paciente.

Aunque es imposible que el clinico conzca el orden comple
to de los acontecimientos que conducen a la pulpitis, la fre--
cuencia clinica de la pulpitis se rige por la gravedad de los
sintomas. Es mis frecuente la pulpitis aguda abierta total (in
flamacidn aguda de la totalidad del tejido pulpar de un diente
con exposicidn pulpar). Siguen la pulpitis aguda cerrada par--
cial y la crdnica cerrada parcial.

No se duda que existan muchos casos de pulpitis, que no -
se conocen clinicamente, porque las altecraciones tisulares son
subclinicas,

EVOLUCION.

Se inician las pulpitis con una hiperemia, evolucinando -
hacia la resolucidén o hacia la necrosis, de acuerdo con la in-
tensidad del ataque y con la capacidad defensiva de la pulpa.

La pulpa establece como mejor defensa un aislamiento del
exterior, calcificfndose, si disminuye su capacidad de defensa,
se¢ puede instalar en ella, por medio de la irritacidn que su--
fre a2 través de la dentina, un proceso inflamatorio semejante
al de otros tejidos del organismo, pero con ciertas particula-
ridades debidas esencialmente a su estuctura histoldgica y dis
posicién anatémica.

La inextensibilidad de las paredes de la c#&mara pulpar y
la exigua via apical de eliminacién de los productos de descom
bro, llevan répida o tardiamente, una pulpa inflamada a la ne-
crosis, cuando es abandonada a su propia suerte. Si las conges
tiones son moderadas, la pulpa forma dentina secundaria, pero
si es brusco el traumatismo, la reaccién suele ser violenta y
la congestidn intensa, con posibles hemorragias, que pueden -
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llegar a la necrosis.

Al no existir comunicacién directa entre 1la pulpa y la ca~-
vidad de la caries, la evolucién de la pulpitis es de prondsti-
co favorable.

Las pulpitis cerradas se producen en las caries micropene-
trantes, cuando la infeccidn llega a la pulpa a través de los -
conductillos dentinarios. Asi, la congestién sigue a la infil--
tracién y las hemorragias a los microabscesos, pero como la eli
minacibn hacia el exterior es factible, el tejido necrbético ha
de eliminarse lenta y penosamente a través de las exliguas vias
apicales.

Las pulpitis infiltrativas, hemorrigicas y abscedosas con-
ducen finalmente a la pulpa hacia la necrosis, cuando no se in-
terviene oportunamente.

Una pulpitis abscedosa puede evolucionar hacia la ulcera--
cidén por profundizacién de la cavidad cariosa.

A la congestidn sigue casi invariablemente la infiltraci6n
con todas las caracterfisticas, pero ya con probabilidades de re
paracifn completa, pues las heridas pulpares no cicatrizan por
epitelizacib6n, sino por calcificacibn ¥y la regeneracién de los
odontoblastos, es en estos casos, poco mis o menos que imposi--
ble debido a la infeccién,

SINTOMATOLOGIA DE LA PULPITIS AGUDA ABIERTA.

Es, que cuando existe comunicaci6n, no hay dolor, pues por
la amplia comunicacifn no existe presidn sobre la pulpa, en cam
bio con 1la presién del bolo alimenticio provoca un dolor inten-
so, cuando se empaca accidentalmente dentro de la cavidad cario

sa.

ETIOLOGIA DE LA PULPITIS AGUDA.

La lenta y constante exposicifén de la caries a la pulpa, -
produce una irritacién bacteriana y por microorganismos subpi6-
genos, tambi&n es producida por que la pulpitis aguda no ha si-
do tratada (pulpectomia).
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Tamhién puede resultar de una inflamacién purulenta, inten
to de la pulpa de formar tejido de granulacidm, en el que per--
siste la infiltracién de células redondas, por la presidn contl
nua de bacterias subvirulentas.

Seglin Rosas corresponde a la respuesta tisular provocada -
por los microorganismos de las caries, la descomposicifn del -
alimento retenido en una cavidad cariosa, puede producir hipere
mia pulpar y si la accién continua por mucho tiempo provocard
la pulpitis crénica. Las toxinas bacterianas que se forman en
la cavidad, se vierten en la linfa que circula por los conduc--
tos dentarios, son causa de la infeccidn, después de las mismas
bacterias.

Las bacterias exploradoras de la caries, pueden producir -
infeccién pulpar, aunque clinicamente parezcan superficiales, -
la pulpitis cerrada que resulta se debe a bacterias anaerobias,
que se encuentran en la capa profunda de la dentina.

En la pulpitis abierta, es mis comfin la infeccifn mixta, -
debida a que cualquiera de los organismos de la boca, puede en-
contrarse con frecuencia produciendo infeccién, por estreptoco-
co aureos, debido a la caries superficial, en estos casos produ
cen necrosis o gangrena las bacterias sapréfitas.

SINTOMATOLOGIA.

La infeccidn pulpar crénica subpidgena causa alteraciones
tan lentamente en el tejido, que clinicamente son asintomiticos
en un largo tiempo, el diente permanece vivo y s6lo mediante --
pruebas neuroldgicas, con el hedor, y la electricidad se diag--
nostica la enfermedad.

PRONOSTICO.

Se conoce la causa de la pus, pero se desconoce como va a
evolucionar, s6lo en los casos terminales de pulpitis aguda se
puede hacer un prondstico exacto.
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Una pulpitis aguda puede dar origen a una pulpitis crénica
o visceversa. Las etapas intermedias en estas transiciones, re-
presentan los casos dificiles de reconocer clinicamente.

Pulpitis Aguda.

Presenta infiltrado celular de neutr6filos polimorfonuclea
res, liquido que produce edema y aumento de la vascularizacidn
en forma de hiperemia, a veces se observan abscesos y supura- -

¢ibn.

El término abierto significa comunicacién de la cémara pul
par con la cavidad pulpar, generalmente una exposicifn por ca--
ries; en cambio el tipo cerrado denota una pulpa no expuesta.

Las alteraciones de los tejidos en las pulpitis agudas son
las minimas, en que toda la pulpa o una porcidn esté infectada,
la diferencia entre una afeccifn total o parcial, no se aprecia
clinicamente, sflo es Gtil para estimar la gravedad y la exten-
sién de la inflamacidn.

L4 pulpitis aguda se puede presentar como una reaccidn in-
flamatoria inicial y aguda de la pulpa, o puede ser la exacerba
cifn de una pulpitis crénica. Puede evolucionar hacia la forma-~
c¢idén de un absceso, y muerte de la pulpa, o regresar a una pul-
pitis crénica leve.

La pulpitis aguda parcial se observea en una pulpa cerrads
Yy generalmente se origina en el cuerno pulpar, aunque puede ha-
cer focos de inflamacién diseminada en toda la cémara pulpar.

Las &reas de inflamacidn pueden permanecer aisladas por ~-
tiempo indefinido, o influir originando una pulpitis total con
inervacidn consiguiente del tejidc del canal pulpar.

La infiltracién del 1liquido dentro del tejido pulpar, pro-
duce las caracteristicas microscdpicas de edema pulpar con dege
neracién y desaparicifn posterior de los odontoblastos. Esta e-
tapa temprana de reaccién pulpar se llama fase de exudado sero-
s0; si eliminamos la fuente de irritacién, en este momento de -~
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la reaccidén, la pulpu puede regresar a un estado normal, si su-
capacidad de reaccidn es suficiente. La alternativa es que la -
pulpitis aguda serosa, se¢ convierta gradualmente en purulenta.

La movilizacidn de leucocitos, la degeneracibn del tejido
pulpar y la formacién de abscesus, participan en la patogenia -
de 1a pulpitis aguda purulenta.

Pulpitis Aquda Tctal Cennada.

Se puede presentar como forma inicial o ser la etapa termi
nal de una parcial preexistentc. La formacién de abscesos, con
el exudado purulento consigulente es el principal signo micros-
cbpico. La presidn del exudado que se acumula, produce necrosis
del tejido pulpar restante, esta presién origina dolor intenso,
porque la reaccin ocurre en el espacio cerrado de la cavidad -

pulpar.

Pulpitis Aguda Total Abf{enta. .

Se presenta como manifestacién tardia de una caries pene--
trante, que produce exposicibén de la cavidad pulpar. Generalmen
te se precede de las fases de pulpitis cerrada parcial y total.

Toda la pulpa presenta exudado purulento, los signos mi--
crosclpicos mds notables son: desorganizacién y degeneracién de
las cé&lulas pulpares y desaparicién de la capa de las cé&lulas -
odontoblisticas. Solamente en algunas #reas diseminadas se ob--
serva la arquitectura normal del tejido.

Esta reaccifn inflamatoria intensa e irreversible termina
justificando que el pronfistico sea pobre.

En las pulpitis abiertas (ulcerosas) la cicatrizacién es--
ponténea es dificil, el mufidn pulpar vivo puede mantenerse du--
rante largo tiempo debajo de la zona limitrofe. Por encima de -
1a misma la ulceracifn queda en contacto con la cavidad bucal y
por la comunicacién, se elimina el tejido necrbtico. A veces -~
llega a formarse una barrera cilcica, que antes de completar el
cierre de la brecha, es nuevamente destruida por el mismo proce
so inflamatorio, proliferando y reabsorbiendo las paredes inter
nas de la dentina, para emerger en la cavidad cariosa (p6Slipo
pulpar). Aunque, a veces, se produce una aparente cicatrizacién
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con injerto de epitelio de la mucosa bucal, la destruccifn den
tinaria continfia y el final del p6lipo es una nueva ulceracién
y la necrosis total.

La pulpitis comienza con la hiperemia que si no se resuel
ve por curacién o evolucionar hacia la necrosis, después de --
pasar por diferentes etapas del proceso inflamatorio, puede a-
travezar por el momento del diagnbéstico por un estade agudo o
crénico, con sintomatologia clinica, frecuentemente caracteri-
zada por la presencia o ausencia d¢ dolor, la evolucifn de una
pulpitis varia fundamentalmente, seg(in el tejido pulpar que se
encuentre encerrado en la cémara o comunicado con el medio bu-
cal.

Las pulpitis cerradas, frecuentemente de evolucidn aguda,
son las mis dolorosas y las mis ripidas a la necrosis; se des-
tacan en ellas a la congestidn (hiperemiz pulpar), la infiltra
cisn y los abscesos.

Las pulpitis abiertas son de evolucién generalmente crdni
ca y poco dolorosa, predominan las ulceraciones y son mucho --
menos frecuentes que las hiperplasias. Esta orientacién nos --
servird de modelo para adaptar las posibilidades clinicas a la
realidad anatomopatolégica.

En las pulpitis infiltrativas originadas a partir de la -
hiperemia, los signos caracteristicos son el pasaje de glégu--
los blancos y suero sanguineo a través de las paredes de los -
capilares, avance defensivo de la pulpa en la zona de ataque.

Pulpiiis Cnénica.

Hay infiltrado celular menos intenso e infiltrado liquido
minimo. El infiltrado celular es predominantemente linfético,
aunque también se ven macrbfagos y c&lulas plasmiticas.

La fibrosis aumentada y la disminucidn de la cantidad de
células se caracteriza notablemente, existe algo de degenera--
cidn odontobléstica y atrofia ligera de fibroblastos. Las alte
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raciones inflamatorias no son capaces de originar la muerte de
la pulpa, aunque pueden interferir con los sintomas de enzimas
metabdlicas de las células mis especializadas.

Ademds, la cronicidad de la lesifn, se distingue por fend
menos acompafiados de reparacidén y destruccién. En el de repara
cién, puede haber formacisn de dentina secundaria e hiperpla--
sia del tejido de granulacién. En cambio, el tipo destructivoe
muestra ulceracibn, necrosis o gangrena.

La pulpitis crdénica se puede presentar en una abertura --
~-abierta de la cimara pulpar, o sin ella, cerrada-. También se
puede observar como invasién inflamatoria parcial o total. La
inflamacidn de tipo crénico puede persistir por afios, y a ve--
ces, el dolor solamente aparece, por estimulo de irritantes, -
se debe notar que no siempre la falta de dolor indica una pul-
pa saludable y vital, pues no es necesario que este sintoma --
ocurra cuando la pulpa estd en vias de morir.
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¢) PULPITIS AGUDA SEROSA

DEFINICION.

La pulpitis aguda serosa es una inflamacién aguda de la ~--
pulpa, caracterizada por exacervaciones intermitentes de dolor,
el que puede hacerse continuo; abandonada a su propio curso, se
transformard en una pulpitis supurada o crénica, que acarrear
finalmente la muerte de la pulpa.

ETIOLOGIA.

La causa miAs comln es la invasién bacteriana a través de -
una caries, aunque también puede ser causada por cualquiera de
los factores clinicos ya mencionados {quimicos o mecdnicos).
Como se digera anteriormente, la hiperemia puede evolucionar -
hacia una pulpitis aguda, una vez que ésta se ha declarado, la
reaccifn es irreversible.

SINTOMAS.

En la pulpitis aguda serosa el dolor puede ser provecado -
por cambios bruscos de temperatura y especialmente por el frio;
por alimentos dulces o dcidos, por la presidn de los alimentos
en una cavidad, por la succifn ejercida por la lengua o el ca--
rrillo, que produce una gran congestién de los vasos, pulsétil
o punsante y generalmente intenso. Puede ser intermitente o con
tinuo, seglin el grado de afeccién pulpar y la necesidad de un -
estimulo extenso para producirlo. El paciente puede informar --
también que al acostarse o al cambiar de posicibn, el dolor se
exacerba probablemente por modificaciones de la presifn intra--
pulpar.

DIAGNOSTICO.

En el examen visual, generalmente se advierte una cavidad
profunda que se extiende hasta la pulpa o bien una caries por -
debajo de una obturacién; ia pulpa puede &star ya sxpuestsa, la
radiograffa puede no afadir nada a la observacién clinica o des
cubrir una cavidad interproximal no observada al examen visual;
asi mismo puede sefialar que estd comprometido un cuerno pulpar.
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El test pulpar eléctrico puede ayudar al diagnéstico, pues
un diente con pulpitis responderi a una intensidad de corriente
menor que otro con pulpa normal. El test t&rmico revelard marca
da respuesta al frio, mientras que la reaccién o la palpacién -
ne proporciona elementos para cl diagnéstico.

PRONOSTICO.

Si bien, favorable para el diente, es decididamente desfa-
vorable para la pulpa; en los casos de pulpitis aguda claramen-
te definida no debc esperarse resolucidén. Los casos publicados
con recuperacién, probablemente correspondfan a pulpas hiperémi
cas confundidas con pulpitis aguda. También pueden presentarse
dolores reflejos que se irradian hacia los dientes adyacentes o
se localizan en la sien o en el senoc maxilar en el caso de dien
tes posterosuperiores o bien en el ofdo, en el caso de dientes
posteroinferiores.

TRATAMIENTO.

El tratamiento de la pulpitis por medio de corticoesteroi-
des y antibidticos no ha sido comprobado durante un lapso sufi-
cientemente largo como para garantizar el empleo rutinarioc de -
esta medicacidn; es de desear que se amplien las investigacio--
nes en casos confinados de pulpitis.

Actualmente el tratamiento aceptado de la pulpitis serosa
es la extirpacién pulpar. Consiste en extirpar la pulpa en for-
ma inmediata bajo anestesia local o luego de colocar alguna cu-
racién sedante en la cavidad durante unos dias, a fin de descon
gestionar la inflamacién existente, para lo cual puede emplear-
se eugenol, esencia de clavo o creosota de Raya. Para facilitar
el intimo contacto del medicamento con la pulpa y asegurar el -
efecto deseado, antes de colocar la curacidn debe eliminarse to
do el tejido cariado posible; si la cura sedante no produjera -
alivio inmediato y existiera una pequefia exposicién pulpar, con
1a punta de un explorador se provoca una hemorragia de la pulpa,
para facilitar su descongestién.

La hemorragia puede estimularse con lavados de agua calien
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te. Una vez seca la cavidad, la aplicacién de una curacién se--
dante proporcionard alivio inmediato; &sta debe sellarse cuida-
dosamente, sin ejercer presién empleando Sxido de zinc-eugenol,
Transcurridos algunos dias se extirpari la pulpa.

C) PULPITIS AGUDA SUPURADA

DEFINICION.

Es una inflamacién dolorosa aguda, caracterizada por la --
formacién de un absceso en la superficie o en la intensidad de
1a pulpa. El dolor es generalmente intenso y se describe como -
lancinante, tenebrante, pulsditil o como si existiera una pre- -
sién constante; aumenta el dolor con el calor y a veces alivia
con el frio, pero si éste es demasiado puede intensificar el --
dolor. No existe periodontitis a excepcidn de los estados fina-
les, la radiografia nos puede revelar caries profundas, caries
intensas, por debajo de una obturacién, o también una obturs- -
cidn en contacto con un cuerno pulpar y en algunos casos exposi
cién pulpar.

ETIOLOGIA.

La causa mids com@n es la infeccifén bacteriana por caries;
no siempre se observa una exposicién macroscépica de 1a pulpa,
pero por lo general la exposicifn existe o bien estid recubierta
por una capa de dentina reblandecida cori&cea. Cuando no hay --
drenaje, debido a la presencia del tejido cariado o de una obtu
racién o de alimentos encajados en una pequefia exposicién de la
dentina, el dolor es intensisimo., Este tipo de pulpitis nos - -
granjea el mfs profundo agradecimiento por el alivio que le pro
porciocnamos con nuestra intervencién.

SINTOMATOLOGIA.

Bn la pulpitis supurada el dolor @s siempre intenso y gene
ralmente se describe como lancinante y pulsfitil y muchas vecss
mantiene despierto al paciente durante la noche y continfia has-

ta acercarse intolerable, pese a todos los recursos para calmar
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lo. En las etapas iniciales el dolor puede ser intermitente, en
las finales se hace constante; aumenta con el calor y a veces -
se alivia con el frfo, sin embarge, el {rio continuo puede in--
tensificarlo. No existe periodontitis a excepcién de los esta--
dfos finales, en que la inflamacién o la infeccién se ha exten-
dido al periodonto. Si cl absceso pulpar estuviera localizado -
superficialmente, al remover la dentina cariada con un explora-
dor puede drenmar una gotita de pues a través de la apertura, se
guida de una pequefia hemorragia, lo cual suele bastar para ali-
viar al paciente.

Si el absceso esti localizado mis prfundamente, es posible
explorar la superficie pulpar con un instrumento afilado sin o-
casionar dolor, pues las terminaciones nerviosas estén mortifi-
cadas. Una penetracidn mfs profunda en la pulpa puede ocasionar
un ligero dolor, seguido de la salida de sangre o de pus.

DIAGNOSTICO.

Generalmente no es dificil hacer el diagnéstico sobre la -
base de la informacién del paciente, la descripcifn del dolor -
y el examen objetivo. Este tipo de pulpitis casi puede diagnos-
ticarse por el aspecto y la actitud del paciente, quien, con la
cara contraida por el dolor y la mano apoyada contra el maxilar
en la regidn dolorida, puede llegar al consultorio pfilido y con
aspecto de agotamiento por falta de suefio.

PRONOSTICO.

El pronéstico de la pulpa es desfavorable, pero generalmen
te puede salvarse el diente si se extirpa la pulpa y se efectiia
el tratamiento de conductos. Los casos en que se mantiene el --
drenaje de la pus del absceso pulpar a través de una apertura -
de la cémara, sin el tratamiento ulterior, puede evolucionar ha
cia una forma crénica de pulpitis o de necrosis pulpar.

TRATAMIENTO.
El tratamiento consiste en evacuar la pus para aliviar al
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paciente; bajo anestesia local, debe realizarse la apertura de
la cimara pulpar tan ampliamente como las circunstancias lo --
permitan, a efectos de obtener un amplio drenaje. Mediante una
jeringa, se lava la cavidad con agua tibia para arrastrar la -
pus y la sangre, luego se seca y se coloca una curaci6n,.La --
pulpa debe extirparse posteriormente, bajo anestesia local pre
ferentemente dentro de las 24 a 48 horas. En casos de emergen-
cia se puede extirpar la pulpa y dejar el conducto abierto pa-
ra permitir el drenaje.
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E) PULPITIS CRONICA ULCEROSA

DEFINICION.

La pulpitis crénica ulcerosa se caracteriza por la forma--
cidn de una ulceracién en la superficie de una pulpa expuesta;
generalmente se observa en pulpas jévenes o en pulpas vigorosas,
de personas mayores, capaces de resistir un proceso infeccioso
de escasa intensidad.

ETIOLOGIA.

Exposicién de la pulpa, seguida de la invasidn de microor-
ganismos provenientes de la cavidad bucal. Los g&rmenes llegan
a la pulpa a través de una cavidad de caries o de una caries --
con una obturacién mal adaptada. La ulceracién formada estd ge-
neralmente separada del resto de la pulpa por una barrera de cé
lulas redondas pequefias que limitan la ulceracifn a una pequila
parte del tejido pulpar coronario; sin embargo, la zona inflama
toria puede extenderse hasta los conductos radiculares.

SINTOMATOLOGIA.

El dolor puede ser ligero, manifestindose en forma sorda,
o no existir, excepto cuando los alimentos hacen presifn en una
cavidad o por debajo de una obturacién defectuosa. Adn en estos
casos el dolor puede no ser severa, debido a la degeneracisn de
las fibras nerviosas superficiales.

DIAGNOSTICO.

Durante la apertura de la cavidad, especialmente después -
de remover una obturacién de amalgama, puede observarse sobre -
1la pulpa expuesta y la dentina adyacente una capa grisicea, com
puesta de restos alimenticios, leucocitos en degeneracifn y cé-
lulas sanguineas. La superficie pulpar se presenta erosionada -
¥ frecuentemente se percibe en esta zona olor a descomposicidn.

La radiografia puede evidenciar una exposicién pulpar, una
caries por debajo de una obturacién o bien una cavidad o una --
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ghturacién profunda que amenacen la integridad pulpar. Una pul-
pa afectada por pulpitis crénica ulcerosa puede reaccionar nor-
malmente, pero en general la respuesta al calor y al frio es --
mas débil. El test pulpar el&ctrico es Gtil para el diagnéstico
aunque requiere mayor intensidad de corriente que la normal pa-
ra obtener respuesta.

PRONOSTICO.
El pronfstico del diente es favorable siempre que la extir
pacién de la pulpa y el tratamiento de conductos sean correctos,

TRATAMIENTO.

Consiste en la extirpacidn inmediata de la pulpa o la remo
cifn de toda la caries superficial y la excavacién de laparte -
ulcerada de la pulpa hasta tener una respuesta dolorosa. Debe -
estimularse la hemorragia pulpar mediante irrigaciones de agua
tibia estéril, luego se seca la cavidad y se coloca una cura- -
cién transcurrido de uno a tres dfas, la pulpa se extirpa bajo
anestesia local.

F) PULPITIS CRONICA HIPERPLASTICA

DEFINICION.

La pulpitis crdénica hiperpléstica es una inflamacién de --
tipo proliferativo de una pulpa expuesta, caracterizada por la
formacibn de tejido de granulacidén y a veces de epitelio, causa
da por una irritacidén de baja intensidad y larga duracidén. En -
la pulpitis hiperplfistica, se presenta una aumento del ntmero -
de células,

ETIQLOGIA.

La causa es una exposicidn lenta y progresiva de lsa pulpa
a consecuancia de la caries. Para que se presente una pulpitis
hiperpléstica, son necesarios los requisitos siguientes: una ca
vidad grande y abierta, una pulpa joven y resistente y un esti-
mulo cr6nico y suave. Con frecusncia, la irritacién mecénica --
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provocada por la masticacién y la infeccién bacteriana constitu
yen el estimulo.

SINTOMATOLOGIA.

La pulpitis crénica hiperpldstica es asintomftica, excep--
tuando el momentc de la masticacifén en que la presidn del bolo
alimenticio causa cierto dolor.

DIAGNOSTICO.

La pulpitis crénica hiperpléstica (p6lipo pulpar), se ob--
serva generalmente en dientes de nifios y de adultos jévenes. El
aspecto del tejido polipoide es clinicamente caracteristico, --
presentindose como una excrecencia carnosa y rojiza que ocupa -
la mayor parte de la cavidad pulpar, o de la cavidad de la ca--
ries y alin puede extenderse mis allfi de los limites del diente.

Si bien en los estadios iniciales 1a masa puede ser tan --
grande, que llega a dificultar el cierre normal de los dientes.

Es pricticamente indolora al corte, pero transmite la pre-
sidn al extremo apical de la pulpa, causando dolor. Tiene ten--
dencia a sangrar ficilmente debido a su rica red de vasos san--
guineos. En realidad, la pulpa ha proliferado por fuera de la -
cavidad y se ha recubierto con epitelio gingival por transplan-
te de células de los tejidos blandos adyacentes.

La radiografia generalmente muestra una cavidad grande y -
ahierta, en comunicacién directa con la cfimara pulpar; el dien-
te puede responder muy poco o no responder a los cambios térmi-
cos.

PRONOSTICO.

El prondstico de la pulpa no es favorable y requiere su --
extirpacién. En los casos favorables y bien seleccionados puede
ensayarse primero la pulpotomia; si no se logra éxito, deberi -
realizarse posteriormente una extirpacién completa.

TRATAMIENTO.,
Consiste en eliminar el tejido polipoide y extirpar la - -
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pulpa. El pdlipo puede removerse cortindolo por su base con un
bisturf fino y afilado. Una vez eliminada la porcidmn hiperplis-
tica de 1a »nulpa, se lavard la cavidad con agua y se cohibird -
1a hemorrag:a con epinefrina o con una solucién de alumbre satu
rado en partes iguales de agua y de glicerina, a continuacidn -
se colocari una curacidén con creosota de haya en comntacto con -
el tejido pulpar. Lo restante de la pulpa se extirpard con pre-
ferencia en la sesidn siguiente; en casos seleccionados puede -
intentarse la pulpotomia en lugar de la pulpectomia.

G) NECROSIS PULPAR

DEFINICION.

La necrosis es la muerte de Ia pulpas; puede ser parcial o
total segfin quede afectads una parte o la totalidad de 1a pulpa.
La necrosis es una secuela de la inflamacién a menos que la le-
si6n traumf:ica sea tan rdpida, que la destruccién pulpar se --
produzca antes de que pueda establecerse una reaccidn inflamato
ria; la necrosis se presenta segiin dos tipos generales:

a)} Por coagulacidn
b) Por licuefaccién -

En la necrosis por coagulacidn, la parte soluble del teii-
do se precipita o transforma en material sélido. La caseifica--
cifn es una forma de necrosis por coagulacién en que los teji-=-
dos se convierten en una masa semejante al queso, formada prin-
cipalmente por proteinas coaguladas, grasas y agua.

La necrosis por licuefaccién se produce cuando las enzimas
proteoliticus convierten los tejidos en una masa blanda o liqui
da, como sucede en la necrosis pulpar con licuefaccién, o en la
licuefaccidn de la pulpa y de los tejidos periapicaies vecinos
vinculados con un absceso alveolar agudo. Cuando se instala la
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infecci6n, la pulpa frecuentemente se torna putrescente.

ETIOLOGIA.

Cualquier causa que dafie a 1a pulpa puede originar su necro
sis, particularmente una infeccién, un tratamiento previo, und -
irritacidén provocada por el Acido libre o por los silicofluoru--
ros de una obturacidn de silicato mal mezclado [autopolimeriza--
ble), o una inflamacifén de la pulpa.

Cuando la necrosis de la pulpa de un diente integro va se--
guida de una intensa exacerbacidn, el acceso bacteriano a la pul
pa se habrd hecho a través de la corriente sanguinea o por propa
gacién de la infeccidn desde los tejidos vecinos.

SINTOMATOLOGIA.

Un diente afectado con pulpa necrftica o putrescente puede
no presentar sintomas dolorosos; a veces, el primer Indice de --
mortificacién pulpar es el cambio de coloracifn del diente.

En algunos casos, puede deberse a la falta de translucidez
normal del diente. Una pulpa necrStica puede descubrirse por la
penetracién indolora a la cimara pulpar durante la preparacidn -
de una cavidad o una caries por debajo de una obturacidémn. El dien
+te puede doler finicamente al tomar liquidos calientes que produ-
cen la expansién de los gases, que presionan las terminaciones -
sensoriales de los nervios de los tejidos vivos adyacentes.

DIAGNOSTICO.

La radiografia generalmente muestra una cavidad u obtura- -
ci6n grande, una comunicacidn amplia con el conducto radicular,
y un espesamiento del periodonto.

En algunos cascs la pulpz se ha mortificado, como resultado
de un traumatismo. Un diente con pulpa necrftica no responderd -
al frio aunque a veces puede responder en forma dolorosa al ca--
lor; la prueba pulpar c¢léctrica tiene valor precisc para ayudar
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al diagndstico, pues si la pulpa estf necrosada o putrescente no
responderd ni an al mdximo de corriente.

PRONOSTICO.
El pronfstico del diente es favorable, siempre que se reali
ce una terapéutica radicular adecuada.

TRATAMIENTO.
En lo fundamental el tratamiento de la necrosis pulpar; es
parecido al de la pulpectomfa total, con algunas variaciones:

a) Las tres fases de-la conductoterapia (vaciamiento, prepara- -
cién y obturacién).

b) El estado anatomoquirfirgico del conducto.
c} El estado anatomopatoldgico de la pulpa.
d) La experiencia del operador.

Y puesto que el 45% de las necrosis se consideran estériles
deben tratarse sin exceso de firmacos y de acuerdo a la experien
cia del operador.

H) GANGRENA PULPAR

DEFINICION.

Es la transformacidén de la necrosis pulpar por invasién de
los gérmenes sapr&fitos de la cavidad bucal, provocando importan
tes cambios. Hay gangrena seca, que es cuando estf cerrada la ca
vidad, y gangrena hdmeda, cuandoc la cavidad estf sbierta.

ETIOLOGIA.
Se origina de las pulpitis, generalmente de las abiertas; -
los gérmenes que causan la gangrena son: lactobacilo odontolfti
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co, el estreptococo productor de &cido, el clostridia, el esta-
filococo, microorganismos integrantes del género neisseria.

SINTOMATOLOGIA.

Son similares a los descritos cn la necrosis; aunque en el
caso de la gangrena el dolor puede ser mis severo, pues general
mente coexiste una complicacién apical.

El ligamento periodontal amplio radiogrdficamente; mayor -
radiolucidez a nivel coronario por caries o por factores loca--
les; ademis podemos encontrar una radiolucidez difusa a nivel -
apical.

TRATAMIENTO.

En casos agudos con severa complicacién apical, conviene -
establecer el drenado del diente, asi mismo es conveninte 1i---
brar al diente de la oclusién.

Muchos autores prefieren dejar abierto el conducto. Otros
prefieren sellar con una curacién antibiGtica o una solucifn se
dante. El uso de paramonoclorofenol alcanforado en una pequefia
torunda de algodSn es luy popular.

Cabe destacar que la colocacién de la curacidén antiséptica
es posterior a una instrumentacidn cuidadosa y mfs detallada -~
que en los casos de pulpa viva. El tratamiento de comductos en
caso de gangrena pulpar, difiere en principio de los tratamien-
tos con pulpa viva o necrosis aséptica. El uso de firmacos, la
instrumentacién meticulosa y de mayor ensanchado, son requisi--
tos necesarios.
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1) DEGENERACIONES PULPARES

Este tipo de patologia se observa rara vez clinicamente y
se presenta generalmente en dientes de personas adultas, pero
también pueden presentarse en algunas ocasiones en dientes de
personas j6venes en los que han habido irritaciones leves y re
sistentes. Entre ellas tenemos:

a) La Degeneracidén cdlcica o pulpitis cidlcica.

b) Resorc¢iones idiopfticas:
- Resorcidén Dentinaria Interna
~ Resorcidén Dentinaria Externa

La degeneracidén pulpar, es un cambio progresivo del teji-
do pulpar, hacia una disminucién de su funcionalidad como re--
sultado del deterioro del mismo tejido, o por el depdsito de
un material anormal en el tejido, o la combinacién de los dos.

ETIOLOGIA.

Todas las causas de alteracién de la pulpa cuya accién -~
vulnerante es de tercer grado y a veces hasta de cuarto grado
pueden ocasionar la degeneracién pulpar.

Frecuentemente se somete a - la pulpa en via de degenera- -
cién a diferentes agresiones de un nuevo trabajo de operatoria
dental, abusando de la poca o ninguna sensibilidad dentinaria,
¢on lo que se produce una rapida necrosis. Estas pulpas mere--
cen un trato més cuidadoso que las normales. Algunos autores -
han demostrado que las perturbaciones generales pueden causar
degeneraciones pulpares. La degeneracidn pulpar es la disminu-
cidn de la circulacidén sanguinea por el envejecimiento propie
del diente que trae como consecuencia la reduccién del foramen
apical.
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SINTOMATOLOGIA.

Las pruebas al frio, calor y corriente eléctrica, suelen -
ser negativas y el diente puede estar asintomdtico. Los cambios
bruscos de presién atmosférica pueden causar molestias en una

pulpa en via de degeneracién, en los vuelos, buceos o cimaras
de experimentacién.

Radiogrificamente se observa invasién del tejido cdlcico
que ha terminado anulado totalmente el conducto.

TRATAMIENTO.

Mientras una pulpa degenerada: no se infecta, no se altera
el color del diente, y no causa trastorno en el parodonto, bas-
ta revisarla perfodicamente y no requiere tratamiento, solamen-
te debe extirparse una pulpa degenerada en los aviadores o per-
sonas que vuelan frecuentemente o cuando hay herida en la pulpa.

A) DEGENERACION CALCICA O PULPITIS CALCICA

En ella encontramos que una parte del tejido pulpar se en-
cuentra desplazado por el tejido calcificado, al cual se le ha
denominado como ''nédulos pulpares o denticulos'. Se presenta en
un 6% de los casos en personas de edad avanzada y es posible --
observarlo radiogréficamente siempre y cuando tengan volumen y
densidad suficiente.

B) RESORCIONES IDIOPATICAS

Resoncidin Dentinania Interna.

DEFINICION.

Es una distrofia peculiar de Ia pulpa que acaba en la des
truccidén de los tejidos duros del diente o también llamada gra
nuloma interno de la pulpa, pulpoma, eburnitis, hiperplasia --
crénica perforante de la pulpa, metaplasia pulpar, reabsorcifn
idiopfitica, reabsorcién intracanicular, transparencias anorma-
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les en el periodonto, odontolisis y endodotoma.

ETIOLOGIA.

Su causa o eticlogia no es bien conocida, se cree que sea -
obra de los macréfagos y células gigantes multinucleadas. Qtros
autores atribuyen al tejido granulomatoso formado en la pulpa --
como consecuencia de una pulpitis crfnica preexistente.

SINTOMATOLQOGIA.

La ausencia total de sintomatologia clinica solo permite el
diagnéstico casual en los estudios radiogrdficos. Algunos auto--
res dicen que suele haber manifestaciones de dolor, pero general
mente se descubre durante exfimenes radiogrificos casuales.

- Cuando se produce en el conducto, tienen la forma de foco o
bombilla eléctrica; cuando aparece, en la corona presenta una co
loracifén rosada, hay continuidad del conducto radiogrificamente.

TRATAMIENTO.

El tratamiento indicado es la pulpectomia total. Cuanto an-
tes se realice siempre serf mejor; pues existe el peligrc que la
reabsorcidén perfore el periodonto, convirtiéndose en una compli-
caci6n dificil de resolver.

Reabsoncidn Dendindaria txfeana.

DEFINICION.

Es una actividad corriente del periodonto como medio de de-
fensa o de reaccién ante la presencia de diversos estimulos, re-
absorbiendo al cemento y a la dentina.

ETIOLOGIA.

Infecciones de origen pulpar, los tratamientos endodénticos
los traumatismos y sobrecargos oclusales, la presidén ejercida --
por los quistes, por los dientes retenidos, por la aparatologia
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ortadéntica y la reimplantacién dental; puede ser una reabsor--
cién interna que comunicé con el periodonto.

SINTOMATOLOGIA.

Los sintomas son de acuerdo a la lesidn establecida. Puede
haber dolor a la percusién, respuestas positivas por persisten-
cia de la vitalidad pulpar al £rio, electricidad, etc. Si la =--
reabsorcién cemento dentinaria externa se infecta, los sintomas
serdn similares a un absceso periodontal. No encontramos conti-
nuidad del conducto radiogrificamente y en algunas ocasiones --
hay destruccifn 6sea.

TRATAMIENTO.

Es muy dificil el tratamiento exitoso en los casos de reab
sorcifn cemento dentinaria externa, pues casi siempre se descu-
bren muy avanzada la lesién. Cuando el caso lo permita, se acon
seja hacer el tratamiento de conductos, luego hacer un cdlgajo
y preparar una cavidad y obturarla con amalgama exenta de zinc.
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B) PATOLOGIA PERIAPICAL

A) PERIODONTITIS AGUDA Y SUBAGUDA

DEFINICION.

Estos estados son complicaciones endodontbgenas con diver-
sos cuadros clinicos que varian entre una ligera molestia espon
tinea o provocada hasta una aparatosa infeccién que puede invo-
lucrar regiones vecinas, distantes y hasta el estado general.

La inflamacién se caracteriza por ser zguda peroc no supura
tiva.

ETIOLOGIA.

La mids comin es de origen séptico; es decir, microorganis-
mos que alcanzan el tejido periodontal generalmente por la via
del conducto, traumatismos leves, sobrecargas de oclusién, so--
bre-instrumentacién durante la preparacidn biomecidnica del con-
ducto, drogas clusticas proyectadas a través del foramen duran-
te la medicacidén de los conductos.

SINTOMATOLOGIA.
Los sintomas comunes de todas estas condiciones agudas y -
subagudas son:

1.- Sensacién de alargamiento dentario

2.- Dolor que al principio es ligero, localizado y provecado -=
por la masticaci6én y percusitn; puede volverse intenso, i--
rradiado, espontféineo y constante.

La sintomatologia de la periodontitis aguda a veces es apa
ratosa y alarmante. El paciente en este caso: mantiene la boca
entreabierta para evitar la oclusién de la pieza dolorida; sien
te que el proceso se extiende a las regiones vecinas o exhibe
ya una inflamacién cervico-facial; se presenta intensa reaccién
general con fiebre, debilidad, anorexia, escalosfrfos, insomnio
palidez, &xtasis intestinal, lengua saburral, halitosis, irrita
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cién, cefalalgia, etc.

El ligamento periodontal aparece como una linea normal o -
ligeramente engrosada, por lo cual no es aconsejable guiarse --
para el diagndéstico, por la simple radiografia.

DIAGNOSTICO.
El diente se encuentra sensible a la percusién o a la pre-
sifn suave.

PRONOSTICO.

El pronbstico del diente es favorable generalmente, perc -
uede hacerse dudoso; ello depende, la causa y el grado de evolu
cién que haya alcanzado el proceso. .

TRATAMIENTO.

El tratamiento de estas complicaciones agudas y subagudas
enodontdgenas, ademds de las tres fases de la conductoterapia ~
propiamente dicha (vaciamiento, preparacién y obturacidn), abar
ca una sesifn extraordinaria e inmediata o preparatoria para e-
liminar la causa que lo provoca precisamente para aliviar este
estado emergente y asf poder ejecutar en las dos siguientes se-
siones la conductoterapia usual.

B) PERIODONTITIS APICAL CRONICA

DEFINICION.

Representa un equilibrio entre la resistencia local y los
estimulos nocivos que provienen del conducto radicular, Para -~
que se forme debe de existir una irritacién leve y continua. Es
una inflamacidén del periodonto caracterizada por la presencia -
de una osteitis crénica.

ETIOLOGIA. !

Necrosis pulpar seguida de una irritacién suave de los te-
jidos periapicales. A veces un tratamiento de conductos supues-
tamente adecuado perpetfia este proceso crénico o quizas lo - --

inicia.
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La zona afectada tiende a crecer hasta un cierto punto y -
quedar luego estacionaria. Se presentan plasmocitos y linfoci--
tos en abundancia, asi como un nimero variable de leucocitos po
limorfonucleares y eosinéfilos. Los capilares pequefios son abun
dantes y la proliferacién de sus células endoteliales guarda re
lacién con la expansién del tejido blando. Los fibroblastos pro
porcionan a su vez innumerables fibrillas que entrelazan y en--
capsulan la lesidn.

SINTOMATOLOGIA,

La lesidn puede permanecer asintomitica durante largo tienm
po. Otras veces el diente afectado esti levemente extruido y ~--
sensible a la presién. Es doloresa cuando se presiona en una di
reccién determinada al ocluir.

DIAGNOSTICO.

En la radiografia la lesifn aparece como una zona radioldG-
cida definida, de forma oval o circular que engloba el extremo
radicular y se extiende apicalmente. Cuando la lesién es peque-
fia o avanza lentamente el hueso esponjoso de soporte en los bor
des de la lesién se hace mis compacto ¥ por lo tanto mis radio-
paco.

PRONOSTICO.
El pronfstice del diente es favorable, pero puede hacerse
dudoso, de ello depende la causa y evolucibn del proceso.

TRATAMIENTO.

Cuando los granulomas son de muy pequefioc tamafio, con el ~--
simple hecho de efectuar un tratamiento de pulpectomia, llegan
a desaparecer; sin embargo cuando la lesidn es extensa se debe
efectuar tratamiento combinado de pulpectomia y curetaje peria
pical y en algunas ocasiones apicectomia.

C) ABSCESO ALVEOLAR AGUDO
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DEFINICION.
Es una coleccidn de pus localizada en el hueso alveolar a -

nivel del #pice radicular de un diente, resultante de la muerte
de 1la pulpa con la expansidén de la infeccién de los tejidos pe--
riapicales a través del foramen apical.

ETIOLOGIA.

Generalmente su causa inmediata es la invacidén bacteriana -
del tejido pulpar mortificado. Como la pulpa estd encerrada en -
paredes inextensibles, no hay posibilidad de drenaje, y la infec
cién se propaga en la direccidn de menor resistencia, es decir,
a través del fordmen apical, comprometiendo asi el periodonto y
al hueso periapical.

SINTOMATOLOGIA.

El primer sintoma puede ser una ligera sensibilidad del - -
diente. Mids tarde el dolor se hace intenso y pulsdtil aparecien-
do una tumefaccidn de los tejidos blandos que recubren la zona -
apical. A medida que la infeccién progresa, la tumefaccién se ha
ce mis pronunciada y se extiende a cierta distancia de la zona -
de origen. El diente se torna mids doloroso, alargado y flojo, --
pudiendo estar afectados los dientes adyacentes de manera seme--
jante. La infeccién puede avanzar produciendo ostefitis, perioste

itis, celulitis u csteomielitis,

DIAGNOSTICO.

Generalmente el diagndstico no es diffcil una vez realizado
el examen clinico y valorados los sintomas subjetivos del diente
relatados por el paciente. Sin embargo, la localizacidn del dien
te puede ser dificil en los primeros estadios, puediendo ser fti
les los test clinicos, tanto para localizar el diente como para
realizar el diagnSstico. El diagndstico correcto puede confirmar
se posteriormente con el test pulpar el&ctrico y térmico. E1 - -
diente se presenta sensible a la percusién, la mucosa apical es-
ti sensible a la palpacién y el diente puede presentar gran movi
lidad.
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PRONOSTICO.

El prondstico del diente es generalmente favorable. En la -
mayeria de los casos se puede salvar con un tratamiento endoddén-
tico, cuando hay gran cantidad de hueso destruido se observa - -
reabsorcién apical, estid indicada la apicectomia.

TRATAMIENTO.

El tratamiento consiste en establecer un drenaje inmediato,
Dependerd de cada caso particular el que se haga a través del -
conducto radicular, por una incisién o por ambas vias. En casos
graves debe prescribirse un antibiético durante 2 o 3 dfas. Una
wvez remitidos los sintomas agudos, el diente seri tratado endo-
dénticamente por medios conservadores.

D) ABSCESO ALVEOLAR CRONICO

También denominado “Periodontitis apical supurativa'; es -
wma imfeccidén de poca virulencia y larga duracién con formacién
activa de pus, 1a cual requiere drenarlo. Lo cual en la mayoria
de los casos se hace a través del conducto radicular propiamen-
te dicho; sin embargo, si el conducto se encuentra bloqueado o
si la formacidn del exudado purulento es tan extenso que ni si-
quiera un conducto abierto puede eliminar este volumen con lo -
suficicnte weiocidad, se estabiece una via de drenaje lateral
o fistula y su boca de salida es caracteristica de este tipo de

patologia.

La fistula es creada a través del hueso, el periostio y la
macosa por medio de enzimas como la necrosina y células de los
odomtoblastos y los macréfagos. Presenta un trayecto sinueso y
alcamza su via de salida por la zona que le ofrezca menor re--
sistemcia, ©s decir. el hueso ¥ la mucosa serin perforadas en
sm porcibm mis delgada, siendo esto generalmente por las por--
<iomes o repiones vestibulares o labiales, frente a 1 tercio -
apical de 1a raiz del diente afectado. Aunque también puede --
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presentarse en una zona mas distante.

ETIOLOGIA.

Se presenta cuandsc se rompe el equilibrio emtre la resis--
tencia local y los estimulos nocivos o bien como ocmmsecmemcia -
de un tratamiento de conductos mal realizado.

SINTOMATOLOGIA.

Generalmente es asintomitico, aunque svele mreactivarse - -
cuando se obstruyen las vias de drenaje y entomces presemtar la
misma sintomatologia del absceso alveolar agudo. Pwede ser lige
ramente doloroso.

DIAGNOSTICO.

Su diagnfstico se reaizari algunas veces duramte el exanem
radiogrifico de rutina y otras veces por l1a presemcia d= nmz --
fistula. El diente puede estar apcnas mdvil o semsible a la per
cusidn, a la palpacidn; los tejidos blandos de la zomm apical -
pueden encontrarse ligeramente tumefactos y semsibles. Yo hay -
reaccién al test pulpar eléctrico.

Radiogrificamente se aprecia una zoaa radiolérida difusa -
sin clara delimitacién que puede extenderse bastanite jumtbeo a Ln
superficie radicular. En muchos casos mo es posible distfingedir
1a membrana periodontal debido a que lo cubre mnm zeons rabioli-
cida causada por resorcidn dsea.

PRONOSTICQ.

El prondstico del diente puede oscilar desde duivse hasta
favorable; ello depende del estado gemeral del paciemte, Ia ac-
cesibilidad de los conductos y el grade y extemsiiin diz In dies—
truccibn 6sea presente. Si ¢l hueso esti muy lesiomadn, mdenfs
del tratamiento del conducto seri mecesaria la apicecttaomia.

TRATAMIENTO.
El tratamiento consiste en elimimar la imfiecciidn dell con—

ducto radicular. Una vez logrado tal propésite y abturain ell —
conducto generalmente se produce la reparacida de los thejides -~
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periapicales.

E) GRANULOMA

DEFINICION.

Es una reaccién inflamatoria que se presenta en forma de -
una proliferacién de tejido de granulacién que contiene todos -
los elementos de una inflamacién crénica, se continfa con el 1i
gamento periodontal del diente enfermo.

ETIOLOGIA.

Aunque las causas pueden ser irritantes moderados de tipo
fisicos, quimicos o biolSgicos, la causa principal del granulo-
ma apical, es la necrosis y/o gangrena pulapr que actlia como de
pésito de toxinas afectando a través del foramen y conductos ac
cesorios, el tejido periapical.

SINTOMATOLOGIA.

El granuloma generalmente es asintomdtico. El tejido de gra
nulacién organizado, y frecuentemente encapsulado por el tejido
fibroso, constituye el granuloma apical tipico, que puede perma-
necer afios sin provocar sintomatologia clinica y sin variar ma-
yormente su didmetro, que generalmente oscila entre los tres y
diez milimetros.

DIAGNQOSTICO.

El diagnéstico se basa principalmente por la radiografia --
que presenta un drea radiolGcida en un diente no vital, Pero es
sumamente importante destacar, que no debe basarse el diagnbésti-
co clinico de un granuloma exc¢lusivamente por la interpretacién
radiogrifica; como puede verse, el granuloma es la enfermdad a--
pical mas frecuente encontrada en la prictica de rutina; por lo
que se estima conveniente un estudio mis detallado a los efectos
de una mejor comprensidén por parte del estudiante y el préctico
general.
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TRATAMIENTO.

Conductoterapia y obturacién de conductos. El algunas oca-
siones el granuloma suele presentar idreas purulentas, producto
de la licuefaccidn del tejido; esta situacidn suele presentarse
después de obturado el diente. Clinicamente aparece como un ab-
sceso supurado. Si persiste este estado, debe tratarse quirGrgi
camente por medio de un curetaje apical.

F) QUISTE APICAL

DEFINICION.

Esta forma presenta una bolsa delgada compuesta de una ca-
pa externa de tejido fibroso maduro y un tapiz interno de teji-
do epitelial pavimentoso estratificado, que tiene origen en los
restos epiteliales de Malassez. Esta bolsa puede medir entre --
unos milimetros y unos centimetros de difmetro y su contenido -
se convierte en liquido colesterblico amarillento. El quiste -~
rodea el dpice o la raiz que le dio origen, formando muchas ve-
ces un &ngulo en el punto de unién con el periodonto sano.

ETIOLOGIA.

Este epitelio se origina generalmente en los restos epite-
liales de Malassez, remanentes de la vaina de Hertwing, aunque
en los granulomas o questes supurados y fistulizados, puede in-
yectarse por invaginacién del epitelio de la mucosa en la cavi-
dad del absceso.

SINTOMATOLOGIA.

Generalmente el quiste apical es asintomitico. Puede haber
movilidad en los dientes afectados. En un examen de rutina, el
clinico puede descubrir asimetria facial en su paciente. Radio-
gréficamente presenta un pequefio quiste de un granuloma y de un
absceso.

Investigaciones recientes han demostrado que sl 26.62% de
las lesiones apicales roentgenogréificas, corresponden a quistes.
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Esto puede servir como una guia clinica para el operador.

TRATAMIENTO.
El tratamiento del quiste apical, generalmente es quirfirgi
co. La obturacidén del conducto se hace la mismo tiempo.

G) ESTADOS INFECCIOSOS

DEFINICION.

En patologia pulpar, las pulpitis cerradas son dificiles
de diagnosticar, en cambio , las abiertas no presentan dificul-
tad en su diagndstico.

De la mism forma, en patologia apical, las enfermedades --
crénicas son dificiles de diagnésticar; en cambio los estados -
agudos no presentan dificultad en su diagnéstico. El criterio -
actual que se tiene acerca de las enfermedades apicales y su ~-
tratamiento, se fundamenta cada vez més en la consideracidn de
los problemas biolégicos del dpice y tejido que lo rodean, de -
manera tal, que al clinico le debe interesar mis la conserva- -
cibfn de la integridad anatémica y funocional de los delicados te
jidos periapicales, que el ejercicio de técnicas radicales y -
complicadas. Un dpice crateriforme aunque el tratamiento endo--
déntico esté bien realizado tiene un prondstico muy dudoso, ---
pues la forma del #pice presupone dentina destruida y cemento -
necrético y/o infectado. Al clinico, més que el tamafio de la le
sién, debe interesarle el estado de los tejidos peripicales - -
antes y despufs del tratamiento.
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CONCLUSIONES

Una vez concluida la elaboracién de esta tesis y de acuerdo
con los conceptos mencionados en el desarrollo de esta inves
tigacidén, es posible considerar a las enfermedades pulpares
como un reto para el odontélogo que debe de tratar no sélo -
de aliviar al paciente de su enfermedad actual, sino, ayudar
le a prevenir y erradicar causas que posteriormente degene--
ran en enfermedades pulpares y periapicales.

De la presente exposicidn se deduce la importancia de -
informar al paciente de la experiencia de un tratamiento con
servador de su aparato masticatorio que como tal podri valo-
Tar, para prestarnos su cooperacifn con generosidad.

También es importante subrayar el hecho de que un diag-
néstico acertado dependeri de la eleccién de la terapia ade-
cuada y el 8xito de nuestra intervencién. La verdad es que -
el estudiante y el prictico general interesados en el estu-
dio de las enfermedades pulpares deben pensar que cualquiera
que sea el resultado de las investigaciones, éstas mismas -~
proporcionarfin una evidencia experimental que puede soportar
la no relacibn entre el diagnéstico y el estado histopatolé-
gico real, como una forma en si, del estudic de la pulpa mis
ma.

Hemos de responder con esfuerzo a los avances de las --
técnicas y de los equipos cientificos que con su precisién -
ayudan cada vez mis al profesionista, que debe evitar a toda
costa y por medios que sean necesarios la mutilacidén del apa
rato estomatognético.
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