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1 OBJETIVOS

1.1 OBJETIVO GENERAL

Analizar y aplicar los conocimientos bdsicos de 1a endodon
cia y utilizar los @il1timos avances hechos en este campo,
para lograr mejores beneficios y preservar asi 1la estructu

ra dentaria en estado 6ptimo de salud.

1.2 OBJETIVOS ESPECIFICOS

Describir los signos que nos orientan al diagnéstico de las
patologfas pulpares y periapicales con su aplicacién tera-
péutica correcta, para 1legar a adquirir el conocimiento y

la destreza necesarias en nuestra prédctica profesional.
Aplicar los sonocimientos de la endedoncia preventiva, es-
tableciendo las normas y pautas destinadas a evitar que la

lesidn pulpar 1legue a producirse.

Estudiar cada caso de diagndstico etiopatogénico mediante



las causas que originan la lesién y el mecanismo de accién
para facilitar la comprensidén de la enfermedad, el diagnés
tico clinico e histopatolégico, el prondstico y 1a terapéu

tica.



2 HISTOFISIOLOGIA DE LA PULPA, DENTINA, APICE, PERIAPICE Y
LIGAMENTO PERIODONTAL

2.1 PULPA DENTAL.

2.1.1 Origen y desarrollo.

La pulpa dental se origina del tejido mesenquimdtico y su
desarrollo se inicia muy temprano en la vida embrionaria
(octava semana), en la regi6n de los incisivos; Yy sucesiva
mente en los otros dientes. La primera indicacidn es una
proliferaci6n y condensacifn de elementos mesenquimatosos
conocida como papila dentaria, en la extremidad del 6rgano
dentario. Debido a 1a proliferacién rdpida, el germen den-
tario cambia a 6rgano en forma de campana y la futura pulpa
se encuentra bien definida en sus contornos con fibras del
gadas argir6filas dispuestas en forma irregular y con mayor

densidad que el tejido vecino.

Las fibras coldgenas maduras no se presentan, excepto cuan-

do siguen el recorrido de los vasos sangufneos. Al avanzar



el desarrollo, la pulpa aumenta su vascularizacién y las cé
Tulas se transforman en estrelladas del tejido conjuntivo o
fibroblastos siendo mds numerosas en la periferia. Entre el
epitelio y las células de la pulpa hay una capa sin células
que contienen numerosas fibras formando la membrana basal o
limitante. Se desconoce el tiempo y modo de penetracién de

las fibras nerviosas en la pulpa.

2.1.2 Anatomfa.

- Cdamara pulpar: Forma parte de la cavidad pulpar junto
con Tos canales radiculares y en el momento de la erupcidn
sigue los contornos de la superficie externa de la dentina
siendo de gran tamafio; el cual va disminuyendo normalmente
a medida que avanza la edad debido al depésito interrumpido
de dentina; también puede ocurrir por la formacién de den-
tina reparadora, o por la penetracién de cdlculos pulpares.
Presenta unas prolongaciones hacia las cdspides 1lamadas
cuernos pulpares ademds de una pared oclusal denominada te
cho, y una cervical conocida como piso, donde progresa més

répidamente la formacién de dentina.

- Canal radicular: Con la edad ocurren cambios parecidos
a los de la cé&mara y durante la formacidn radicular su ex-
tremo apical es una abertura amplia limitada por el diafrag

ma epitelial. Las paredes dentinales se adelgazan gradual-



mente y la forma del canal es como un tubo amplio y abier-
to. Conforme prosigue el crecimiento se forma mds dentina
de tal manera que cuando la rafz del diente ha madurado el
canal radicular es mds estrecho. Durante la formacién de 1la
rafz, Ta vaina radicular epitelial de Hertwig se desintegra
en restos epiteliales y se deposita cemento sobre la super-
ficie de dentina. E1 cemento influir6 en el tamafio y forma
del agujero epical. Los canales radiculares no siempre son
rectos y dnicos ya que pueden haber canales accesorios
que en los dientes multiradiculares se observan sobre o cey
ca del piso de la cédmara pulpar y la explicacidn posible a
esto puede ser por un defecto de la vaina radicular epite-
Tial de Hertwig durante el desarrollo de la rafz, en el si-

tio de un vaso sangufneo supernumerario mds grande.

- Agujero apical: Varfa en forma, tamafio y localizacién
siendo raro en forma recta y regular. Frecuentemente exis-
ten dos o mds agujeros apicales bien definidos separados

por una divisi6n de dentina y cemento o sélo por cemento.

La localizacién y forma pueden sufrir cambios por una pre-
sién horizontal haciendo que los tejidos penetren en la pul
pa por el agujero apical causando resorbcién al mismo tiempo
el cemento se deposita en el lado opuesto del canal causan-

do que la posicién de la abertura original cambie.



2.1.3 Funcion.

- Formadora: La pulpa dentaria es de origen mesodérmico
y contiene la mayor parte de elementos celulares y fibrosos
encontrados en el tejido conjuntivo laxo.

La funcién primaria es la produccién de dentina.

- Nutritiva: La pulpa proporciona nutricién a la dentina
por medio de los odontoblastos, utilizando sus prolongacio
nes. Los elementos nutritivos se encuentran en el 1fquido

tisular.

- Sensorial: Los nervios de la pulpa contienen fibras sen
sitivas que tienen a su cargo la sensibilidad de la pulpa
y la dentina conduciendo la sensacién de dolor; sin embargo
su funcidén principal parece ser la iniciacién de reflejos

para el control de la circulacién en la pulpa.

Ademds de estas tiene fibras motoras del arco reflejo pro-
porcionadas por las fibras vicerales motoras, que terminan

en los midsculos de los vasos sangufneos pulpares.

- Defensiva: La pulpa se protege de lecciones externas

siempre y cuando esté rodeada por una pared intacta de den
tina. Sin embargo una irritacién de tipo mecdnico, térmico,
quimico o bacteriano, puede desencadenar una reaccién de de

fensa expresada con la formacidn de dentina reparadora si



la irritacidn es ligera, o como reaccidn inflamatoria si la

irritacidon es mds seria.

2.1.4 Elementos Estructurales.

La pulpa contiene un 25% de sustancias orgénicas y un 75%
de agua distribuidos en un elemento celular fibroso para
conformar un tejido conectivo laxo especializado que se ca
racteriza por poseer células muy diferenciadas como son los
odontoblastos; ademds esta formado por fibroblastos y sus-
tancia intercelular compuesta por glicoprotefnas y mucopoli

sacaridos dcidos.

Posee las siguientes estructuras:

- Fibroblastos y fibras: Las fibras de 1a pulpa son en
parte argir6filas (se tifien de negro con la plata), y en
parte coldgenas maduras, no tienen fibras eldsticas. Duran
te el desarrollo los elementos celulares de ésta disminuyen
mientras que la sustancia intercelular aumenta, habiendo
una reduccidn progresiva en la cantidad de fibroblastos y
un aumento en el nimero de fibras o sea que en la pulpa em
brionaria e inmadura predominan los elementos celulares y
en el diente maduro los constituyentes fibrosos, reduciéndo

se el nimerc de elementos celulares hacia la regi6n apical.

En las células de la pulpa se originan las fibras Korff co



mo fibras delgadas, engrosdndose hacia la periferia de 1la
pulpa para formar haces relativamente gruesos que pasan

entre los odontoblastos y se adhieren a la predentina.

- Odontoblastes: Son células diferenciadas del tejido con
juntivo y cercanas al epitelio dentario; estan dispuestas
en capas de tres o cuatro hileras en la parte coronaria que
van disminuyendo el espesor en forma progresiva a medida
que se dirigen hacia 1la porcién apical del diente. La for
ma y disposicidn de los cuerpos de l1os odontoblastos no es
uniforme, son mds cilfndricos y alargados en la corona y
cuboideos en la parte media de l1a rafz. Cerca del vértice
del diente adulto son aplanados y fusiformes, el citoplas-
ma de estos se encuentra en el interior de los tubulos den
tinarios en forma de prolongacién citopld&smica, con un ni-
cleo oval y se encargan de la formacidn y nutricién de 1la
dentina por eso tanto histogénica como bioldgicamente son
considerados camo células de la dentina ya que forman parte

de Ta sensibilidad de la misma.

Los cuerpos celulares de los odontoblastos estdn separados
entre sT por condensaciones 1lamadas barras terminales y
conectados mediante puentes intercelulares con ellos mis-
mos y con las células vecinas de la pulpa; estos cuerpos
pueden ser largos o cortos, y los niicleos estdn situados

irregularmente. E1 desarrollo de los odontoblastos comien-



za poco después del de la dentina; ocurre aproximadamente
en el quinto mes de vida embrionaria, iniciandose desde 1la
punta mas alta del cuerno pulpar y progresando en sentido

apical.

- Zona de Weil: Conocida también como zona 1ibre de las
células, o capa subodntobldstica; se localiza en forma de
abanico inmediatamente por debajo de la capa de odontoblas
tos. Estd constituida por el plexo de fibras nerviosas 1la
mado plexo subodontobldstico compuesto en su mayor parte
de fibras nerviosas amielfnicas continuadas de las fibras
meduladas de las capas mds profundas que siguen hasta su
arborizacidn terminal a la capa odontobldstica, 1legando a
veces hasta la predentina. La zona de Weil se encuentra sé

1o raras veces en dientes j6venes.

- Células defensivas: Se encuentran asociadas a 1o0s vasos
sangufneos y capilares en la actividad defensiva de 1la pul
pa especialmente en la reaccidn inflamatoria. Existen tres

grupos de células:

Histiocitos: Llamadas también células adventiciales o cé-
Tulas emigrantes en reposo, las cuales se encuentran gene-
ralmente a 1o Targo de los capilares con un citoplasma de

aspecto escotado, irregular ramificado, y un nicleo oscuro
y oval. Durante el proceso inflamatorio recogen sus prolon

gaciones citoplasmdticas adquiriendo forma redondeada y emi
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grando al sitio de inflamacidn para transformarse en macré

fagos.

Células Mesenquimatosas Indeferenciadas: Asociadas también
a los capilares, con niicleo oval alargado y un cuerpo cito
plasmdtico largo que apenas es visible. Se encuentra fnti-
mamente relacionado con la pared capilar y puede diferen-
ciarse de las endoteliales, es decir que bajo estfmulos ade
cuados se transforman en cualquier tipo de elemento del te
jido conjuntivo, por ejemplo en una reaccidén inflamatoria
pueden formar macrd6fagos o células plasmdticas y después

de la destruccidn de odontoblastos emigrar hacia la pared

dentinal, a través de la zona de Weil, y diferenciarse en

células que produzcan dentina reparadora (irregular).

Emigrante ameboide: Llamada también célula emigrante linfoi
de. Estas provienen probablemente del torrente sangufneo,

de citoplasma escaso y con prolongaciones finas o seuddpo-
dos, dato que sugiere cardcter migratorio. E1 nicleo oscu-
ro 1lena casi totalmente la célula y a menudo es ligeramen
te escotado. En las reacciones inflamatorias crdnicas se

dirigen al sitio de la Tesibn, pero su funcidn no estd cla

ramente definida.

- Vasos sangufneos: La irrigaci6n de la pulpa es abundante,

sus vasos sangufneos entran por el agujero apical, y ordina
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riamente se encuentra una arteria y una o dos venas. La
arteria, que lleva la sangre hacia la pulpa, se ramifica
formando una red rica tan pronto entra en el canal radicu-
lar. Las venas recogen la sangre de la red capilar y la re
gresan, a través del agujero apical, hacia vasos mayores.
Las arterias se identifican por su direccién recta y pare-
des mds gruesas, mientras que las venas de pared delgada
son mds anchas y frecuentemente tienen 1fmite irregular.
Los capilares forman asas junto a los odontoblastos, cerca
a la superficie de Ta pulpa y pueden 1legar hasta la capa

odontobléastica.

Los vasos mayores en la pulpa, especialmente las arterias
tienen una capa circular tfpica. Los elementos musculares
pueden observarsen hasta en las ramas mds finas. A lo lar-
go de los capilares encontramos cé&lulas ramificadas, los
pericitos (células de Rouget) de las cuales se ha afirmado
que son elementos musculares modificados. Los pericitos se
observan como masas redondas o ligeramente ovales, fuera
de Ta pared endotelial del capilar, con un citoplasma muy
delgado entre el niicleo y el endotelio, y las células endo
teliales se pueden identificar por estar localizadas en la
pared del capilar. Las células indiferenciadas de reserva
estan por fuera de los pericitos y se dotan de proyecciones
digitiformes. Si no hay pericitos, las células mesentimato
sas indiferenciadas de reserva se encuentran en fntimo con

tacto con Ta pared endotelial.



12

- Vasos Tinfdticos: Existen pero es muy diffcil identifi

carlos.

- Nervios: Los haces nerviosos entran por el acujero api-
cal pasando hasta la porcién coronal de la pulpa, donde se
dividen en numerosos arupos de fibras, y finalmente dan i
bras aisladas y sus ramificaciones. Por 1o general los ha-
ces siguen a Tos vasos sanguineos y las ramas mids finas a

los vasos mds peauefios y los capilares.

La mayorfa de fibras nerviosas aue entran en la pulpa son
meduladas y conducen la sensacién de dolor. Las amielinicas
pertenecen al sistema nervioso simpdfico y son los nervios
de los vasos sanguineos aue reaqulan la luz mediante refle-
jos. Las fibras meduladas siguen a las arterias dividiéndo
se en sentido coronal hasta ramas cada vez mids pecuefias. Las
fibras aisladas forman un plexo bajo la zona subodontoblds-

tica de Weil, T1lamado plexo parietal.

A partir de ahi las fibras individuales pasan a través de
esa zona y perdiendo su vaina de mielina comienzan a ramifi
carse. La arborizacidén final se efectua en la capa odonto -

blastica.

Todo estimulo que 1lecue a la pulpa siempre provocard dolor

ya que esta no tiene la cahacidad de distinguirlos debido



13

a que en ella se encuentran sélamente un tipo de termina-
ciones nerviosas que son las libres, especificas para cap-

tar el dolor.

3.1.5 Cambios Regresivos.

- Calculos pulpares: Se encuentran a menudo en dientes que
parecen completamente normales y hasta en dientes inclufidos.

Se subdividen en:

- Denticulos _veraderos. Consisten de dentina mostrando res
tos de tubos dentinales y odontoblastos, son relativamente
raros y se encuentran frecuentemente cerca del acqujero api
cal. Su causa se atribuye a restos de la vaina radicular -
epitelial de Hertwig que invade o queda incluida en 1la pul
pa a causa de alaln disturbio local durante el desarrollo.

Los restos epiteliales pueden inducir a la célula de la pul

pa a formar estos denticulos.

- Denticulos _Falsos. No muestran la estructura de la denti
na verdadera. En su lugar, consisten de capas concéntricas
de tejido calcificado en cuyo centro hay ordinariamente res
tos de células necroticas y calcificadas. La calcificacién
de trombos en los vasos sanquineds, o flebolitos pueden tam

bién constituir estos denticulos.
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Iniciada Ta ca]cificacidn se denositarén mds capas de fos-
fato de calcio sobre la superficie de los cdlculos denta -
rios, aumentando por los tanto su tamafio el tejido pulpar
que Tos rodea puede ser completamente normal no habiendo
cambios patoldgicos enlas células ni enla matriz fibrosa
intercelular. Estos pueden 1leaar a 1lenar la cavidad pul-
par por completo y aumentar en tamfiao y nidmero con la edad.
La dosis excesiva de vitamina D puede provocar la formacidn

de numerosos denticulos.

- legjfigggjggg§_gjfg§§§. Son depésitos calcicos irrequ-
lares en el tejido pulpar, aue por lo general siquen la di
reccién de los haces de las fibras o de los vasos sanaui -
neos, constituyendo a veces grandes masas o espiculas finas.
Son amorfos, no tienen estructura especifica y frecuentemen
te son el desenlace de la degeneracién hialina del tejido
pulpar, se localizan ordinariamente en el canal radicular

y rara vez en la cavidad pulpar, favoreciendo su desarrollo

conforme avanza la edad.

De acuerdo con su localizacidn en relacidn con la pared den

tinal Tos cdlculos pulpares se clasifican en:

a) Libres: Acuellos que estdn completamente rodeados por
tejido pulpar.

b) Unidos: Estdn fusionados barc1a1mente con la dentina.
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c) Inclufdos: Estdn rodeados enteramente por la dentina.

Todos Tos anteriores se originan de la pulpa Tibre y se unen

0 incluyen conforme avanza la formacién de la dentina.

Los calculos pueden estar suficientemente cerca de los ner
vios para ejercer presidn y causar dolor haciendo dificil
el diagnéstico ya aue hay dientes en Tos que la pulpa esta
11ena de cdlculos sin causar dolor, La intimidad de estos
con los vasos sanguineos puede provocar atrofia de la pul-

pa si ocurre dentro de su crecimiento.

Las calcificaciones pulpares son de mayor frecuencia en dien
tes de mayor edad y en la porcién coronal de la pulpa con

unos 1imites bien definidos.

- Fibrosis. Se ocasiona conforme avanza la edad debido a

el aumento excesivo de los componentes fibrosos.
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3 PATOLOGIA PULPAR Y PERIAPICAL

3.1 GENERALIDADES.

Existen dos definiciones de pulpa normal, por un lado esta
la pulpa clfnicamente normal que reacciona con vitalidad
positiva a las pruebas y responde a una variedad de excita
ciones, pero no presenta sfntomas espontdneos; y por otro
lado, esta la pulpa microscépicamente normal que presenta
dnicamente las caracterfsticas histolégicas compatibles con

la edad, sin tener alteraciones inflamatorias de ningin ti‘

po.

Cuando Ta pulpa percibe la presencia de un irritante reac-
ciona con la especifidad propia del tejido conjuntivo y ca
da una de sus cuatro funciones (nutritiva, sensorial, defen
siva y formadora de dentina), se adapta primero Y, a la me
dida de la necesidad, se opone después, organizandose para
resolver favorablemente la leve lesién o disfuncién produci
da por el irritante. Pero si se origina una lesién grave

(fractura coronaria con herida pulpar) o subsiste mucho
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tiempo (caries muy profunda), la reacci6én pulpar es mds vio
lenta y al no poderse adaptar a la nueva situacién creada
por la agresidén, intenta al menos una resistencia larga y
pasiva pasando a la cronicidad; sino presuntamente lograr
conseguirlo; se produce una rdpida necrosis y, aunque logre
el estado crdnico 1a necrosis 1legard también totalmente al
cabo de un cierto tiempo. La pulpa manifiesta una reaccién
celular a casi todos los estfmulos, la magnitud de esta
reaccidn depende en parte de la inmensidad de la agresién
al diente. E1 dolor pulpar no es provocado por todos los es
tfmulos aunque la posibilidad de que haya dolor crece con

la intensidad del estimulo.

Es realmente diffcil establecer una 1inea de divisién entre
lo fisioldgico y 1o patol6gico en un tejido ya que esta

transicidn es imprecisa.

3.2 CLASIFICACION

La mayorfa de los autores dividen las enfermedades pulpares
en inflamatorias o pulpitis, regresivas, degenerativas o
pulposis y muerte pulpar o necrosis, pero hay que afiadir
que los dientes con pulpa necrftica alcanzan muchas veces

al periodonto y la zona apical.

A continuacidn daré a conocer algunas de las clasificacio-

nes que existen segln distintos autores:
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TABLA N? 1. CLASIFICACION DE ENFERMEDADES PULPARES.
(Segiin Grossman).

1. Hiperemia
2. Pulpitis
a- Aguda serosa
b- Aguda superada
c- Cronica ulcerosa
d- Crodnica hiperpldsica
3. Degeneraciones
a- Cdlcica
b- Fibrosa
c- Atréfica
d- Grasa
e- Resorcidén interna.

4. Necrosis o gangrena de la pulpa.

TABLA N? 2. CLASIFICACION PATOGENICA DE INFLAMACIONES PUL
PARES (Segin Baume y Fiore-Donno).

Inflamacion inicial Vasodilatacifn-estasis circulato-

(Pulpitis incipiente) ria-hemorragia intersticial-edema
movilizaci6n intravascular de leu
cocitos.

Inflamacién aguda Diapédesis localizada de nutrdéfi-

(Pulpitis aguda). los y eosinéfilos - exudacidn se-
rosa microabsceso-fagocitosis.

Inflamacidn crdnica Infiltraci6n difusa de linfocitos

(Pulpitis crénica) y plasmocitos - movilizacidn de

histiocitos y macr6fagos-degenera
cidén cdlcica y fibrosa - formaci®n
deéﬁlcera en el lugar de exposi-
ciodn.



Inflamacidén por abscesos Microabsceso -encapsulacidn fibro
(Pulpitis superada) sa - miltiples abscesos con necro
sis por licuefaccidn - edema gene
ralizado y exudacién cerosa-trom-

bosis.

Necrobiosis aguda Inflamacidon flemosa difusa total
-infeccidn total- infeccidn secun
daria - gangrena,

Necrobiosis crénica Infiltracién plasmocitaria gene-

ral - 1lisis histica con necrosis
por licuefaccidon - vacuolas.

TABLA N? 3 CLASIFICACION SINTOMATICA DE ENFERMEDADES PUL-
PARES)PARA APLICACION TERAPEUTICA, (Segdn Baume y Fiore-
Donno) .

Clase I
Pulpas asintomdticas, lesionadas o expuestas accidentalmen
te o cercanas a una caries profunda o cavidad profunda, pe

ro susceptibles de ser protegidas por recubrimiento pulpar.

Clase II
Pulpas con sintomas clinicos dolorosos, pero susceptibles
de una terapéutica conservadora por fdrmacos, recubrimien-

to pulpar o pulpotomia vital.

Clase III
Pulpas con sintomas clinicos, en las que no estd indicada
una terapéutica conservadora, y debe hacerse la extirpacién

pulpar y la correspondiente obturacién de conductos.
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Clase IV
Pulpas necr6ticas con infecci6n de la dentina radicular,

que exigen una terapéutica antiséptica de conductos.

TABLA N2 4. CLASIFICACION DE LAS ENDODONTOPATIAS INFLAMA-
TORIAS. (Segin Hess).

1. Estados fisioldgicos:
a- Pulpa sana joven: estado pulpar normal.
b- Pulpa sana madura o envejecida: estado pulpar regre-
sivo (esclerosis, atrofia, distrofia).
2. Estados patoldgicos:
A- Pulpa viva: sfndromes De Tos tejidos de recubrimien
to (esmalte, cemento).
De la dentina.
De 1a pulpa.
a) Pulpa joven:

- Irritacidon breve: pulpitis aguda verdadera, pag
cial o total.

- Irritacion prolongada: pulpitis cr6nica parcial
o total.

Accidente agudo sobreafiadido: falsa pulpitis
aguda.

b) Pulpa madura:

- Irritacidon breve: pulpitis aguda verdadera, par
cial o total.

- Irritacibn prolongada: pulpitis crénica, parcial
o total.
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Accidente agudo sobreafiadido: falsa pulpitis

aguda.

B. Necrosis pulpar total.

TABLA N? 5.

CLASIFICACION DE LAS ENDOPATIAS SEGUN UNA BASE

TERAPEUTICA.

O em Em e e e e e M e S e S e G e B G S e B e G G e G S S G B e G e e e S e e B Ge G e e em S G Gm S e G G S G e m e s

Tratables

DIAGNOSTICO
Pulpa intacta

Pulpa atrofica
(pulposis)
Pulpitis aguda

Pulpitis transicional
o incipiente.

Pulpitis crénica
parcial sin necrosis
(hiperpldsica).

Pulpitis crénica par-
cial con necrosis par-
cial.

Pulpitis cronica total.

Agudizacidon de pulpitis
cronica.

Resorcidon dentinaria
interna (pulposis).

No tratables:

Necrosis pulpar

Periodontitis apical
aguda.

Absceso alveolar, granu-
loma y quiste radiculo-
dentario.

TERAPEUTICA

Proteccidn y conser-
vacién de la pulpa.

Pulpectomfa total y
obturacidén de con-
ductos.

Terapéutica de dien-
te con pulpa necrdéti-
ca y obturacidn.

Eventualmente, ciru-
gfa.
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TABLA N? 6. CLASIFICACION DE LAS ENFERMEDADES PULPARES
(Segin Lasala).

1- Pulpa intacta con lesiones traumdticas de los tejidos du
ros del diente.

2- Pulpitis aguda producida en preparacidén de operatoria,
prétesis y traumatismos.

3- Pulpitis transicional o incipiente.

4- Pulpitis crénica parcial.

5- Pulpitis crdnica total.

6- Pulposis.

7- Necrosis pulpar.

En consideracidn con Tas diferentes clasificaciones que
existen, recopilé las patologfas mencionadas haciendo una

clasificacidon prdctica y conocida para explicar cada una:

3.2.1 Hiperemia o fen6meno hipereactivo o pulpitis rever-
sible focal: Consiste en el aumento de flujo sangufneo ha-
cia Ta pulpa dentinaria debido a diversos estfmulos de na-
turaleza leve y de corta duracion (cambios té&rmicos de ca-
Tor o frfo, estimulaci6n de la dentina expuesta por &cidos
0 por contacto con abjetos). E1 fen6émeno vascular es breve

Yy :vuelve a la normalidad en cuestién de minutos.

a) Caracterfsticas histolégicas: Gran parte o la totalidad

del lecho capilar de l1a capa "sin células" y de otras par-
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tes entra en funcidn activa; muchos capilares presentan di
latacidon apreciable con toda claridad; los nidcleos de las
células endoteriales se separan mds y se observan grupos
compactos de eritrocitos a medida que transitan por los ca
pilares hiperémicos. Sin embargo, la extravasacién real de
células mds alld de las paredes capilares no es una carac-

teristica de la hiperemia transitoria.

E1 17quido del edema se puede acumular debido a la lesién
en las paredes capilares, permitiendo la extravasacién de

los gl6bulos rojos o cierta diapédesis de los leucocitos.

b) Caracterfsticas clfnicas:

- Sensibilidad a Tos cambios térmicos, especialmente al
frio.

- E1 dolor desaparece al retirar el estfmulo o sea es pro
vocado.

- Los dientes reaccionan a la estimulacidn con el probador
pulpar eléctrico accionado a baja corriente, 1o cual indica
que el umbral doloroso es mds bajo, que el de los dientes
vecinos normales.

- Los dientes suelen presentar caries profundas, restaura
ciones metdlicas grandes (sin aislacidn adecuada) o restau
raciones con margenes defectuosos.

- Vitalidad positiva.

- Dolor localizado y de corta duracién.

- Aspecto radiogrdfico periapical normal.
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3.2+s2 Pulpitis.

- Agudas.

Es una secuela inmediata frecuente de la hiperemfa, aunque
también puede ocurrir como una exacerbacidén aguda de un pPro

ceso inflamatorio crénico, se divide en:

dental, la sumatoria de agentes irritantes y las condicio-

nes intrinsecas de defensa y resistencia de 1a pulpa.

Se produce un exudado seroso (albdmina) y presenta neutré-
filos en la regién perivascular es decir préximos a la zo-

na de diapédesis.

b- Caracterfsticas clinicas:

+ Vitalidad pulpar positiva.

+ Dolor agudo y espontdneo, localizado raramente con sensa
cién intensa pulsdtil, difusa y refleja.

+ Frecuencia intermitente inicial y luego contfnua.

+ Inflamacidn serosa en la fase de intermitencia del dolor.
+ La sintomatologfa es estimulada por un factor descencade
nante. Ej: Posicidn de decibito.

+ MacroscOpicamente la pulpa es rosa-roja, con consistencia
(cuerpo)s hemorragia abundante y sangre de coloracidn rojo

brillante.
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+ Radiogrdficamente el aspecto periapical es normal o con

aumento del espacio periodontal.

La anterior puede evolucionar dando un cuadro agudo puru-
Tento dependiendo de la resistencia y la defensa del 6rga-
no pulpar, asf como también el grado de virulencia bacte-

riana o de irritacién del agente patdgeno.

a) Caracterfsticas Histoldgicas: Los leucocitos polimorfos
nucleares que invadieron los espacios extravasculares en
la situacidon anterior, abarcan los microorganismos e ini-
cian Ta digestidon intracelular. Luego el Ph de 1a zona in-
flamada se vuelve mds dcida y las proteasas celulares indu
cen la Tisis de Tos leucocitos. Esos elementos de defensa
pulpar presentan sus citoplasmas ricos en lisosomas, verda
deras bolsas de enzimas como la fosfatosa, la ribonucleosa,
la glucoxidasa, la hidrolasa, etc., son descargadas en el
citoplasma (degranulacién de los fagocitos). Estas enzimas
al ser Tiberadas van a "dirigir" las bacterias. E1 exudado,
con Tos neutrdfilos en desintegracidon, asf como los elemen
tos celulares orgdnicos, inicialmente superficiales, carac
terizando histopatolégicamente una inflamacién aguda supu-

rada.
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b) Caracterfsticas clfnicas:

+ Vitalidad positiva.

+ Dolor agudo esponténeo y provocado que persiste ain des-
pués de que desaparece el estfmulo 1legando a ser descrito
como Tacinante, en especial cuando el paciente esta acosta
do.

+ Sensacibn dolorosa localizada generalmente, intolerable,
pulsatil, e intensa.

+ Frecuencia contfnua.

+ E1 dolor aumenta con el calor y disminuye con el frfo.

+ Macrosc6picamente (fase final) consistencia pastosa, 1i-
cuefacta, sangrado de coloracidn oscura o muy clara y ausen
cia de hemorragia.

+ Aspecto radiogrdfico periapical: Aumento del espacio pe-
riodontal.

+ Se presenta en dientes con caries o restauraciones gran-
des, con caries recidivente.

+ E1 dolor alrededor aumenta con alimentos hiperténicos
(dulces, salados, etc), e incluso por el roce del alimento
0 del cepillo de dientes.

+ E1 vitalémetro muestra mayor sensibilidad que un diente
normal.

+ E1 dolor es mds intenso cuando la entrada a la pulpa es
reducida ya que la presién aumenta debido a la falta de sa

lida del exudado inflamatorio. Cuando las cavidades son
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abiertas y grandes no hay presién y el dolor experimentado
es sordo y pulsdatil.
+ E1 paciente se encuentra muy molesto sintiendose aprensi

vo y deseoso de atencidn inmediata.

- Crodnicas.

Cronica _Ulcerosa: Esta ulceracién de la pulpa expuesta por
caries puede a veces originarse de una pulpitis cuya activi
dad entrd en latencia, pero es mds frecuente que sea un le

sion de tipo crénico desde el comienzo.

a) Caracterfsticas histoldgicas: Aunque Ta totalidad de 1la
superficie oclusal de la pulpa coronaria este ulcerada, el
tejido conectivo mds profundo puede ser normal. Debajo de

la superficie necrosada de 1a Glcera hay una zona de infil
trado lTeucocitario denso compuesto principalmente de linfo
citos y plasmocitos. Mds alld se envuentra una zona de cé&-
Tulas fibrobldsticas proliferantes y fibras coldgenas que

sirven para limitar el proceso ofreciendo un verdadero mu-
ro al exterior y aislando el resto de 1la pulpa. En el seno
de esta "zona coldgena" se hallan masas calcificadas irre-

gulares consideradas como parte del proceso de defensa.

Las células necrdticas pueden servir de nidcleos para el de

pésito de sales inorgdnicas, muchos de ellos se adhieren y
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coalescen. Se cree que los centros de estas masas no estén
calificados o 1o estan completamente. En una etapa u otra,
tales barreras levantadas por la Glcera dejan de ser efica
ces; la zona fibrosa es franqueada y los cambios inflamato

rios se propagan a toda la pulpa.

b- Caracterfsticas clfnicas: Radiogrdficamente puede ha-
ber presencia de exposicidn pulpar bajo restauraciones de-
fectuosas.

+ Se presenta en dientes j6venes, bien nutridos, con los
conductos de ancho volumen y amplia circulacién apical que
permita una buena organizacién defensiva.

+ Existe baja virulencia en la infeccidn y la evolucién es
Tenta al quedar bloqueada la comunicacién caries-pulpa por
tejido de granulacidn.

+ ET dolor no existe o es pequefio y apagado ocasionado por
la presidn alimentaria sobre la ulceracién.

+ Es frecuente en caries de recidiva y debajo de obturacio
nes fracturadas o despegadas.

+ La respuesta vitalométrica se obtiene empleando mayor can
tidad de corriente eléctrica, frfo y calor, que la acostum
bra para la respuesta del diente sano; pero el hecho de ha
Tlar vitalidad residual tiene gran valor para descartar la

posibilidad de una necrosis.
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Es una variedad de la anterior cuya diferencia son las ca-

racterfsticas clfnicas e histiolbgicas, como por ejemplo

la formacidn de un p&lipo originado por el aumento del te-

Jido de granulacidn, el cual puede 1legar a ocupar parte

de la cavidad, siendo este vital, firme e insensible al tac

to.

E1 tejido epitelial gingival o lingual puede 1legar a cu-
brir esta formacidén hiperpldsica y poco a poco crecer con
el estfmulo de la masticacidn. Este elevado potencial de
defensa es tfpico de las pulpas j6venes que resiste a la
necrosis gracias a que el aporte sangufneo es abundante de
bido a que el foramen apical. Sin embargo, sabemos que Ta
pulpa Gnicamente puede cicatrizar por calcificacién y ais-
Tdndose del medio bucal, o sea que el p6lipo evolucionars
hacia una nueva ulceracidn y posteriormente hacia 1la necro

sis.

a) Caracterfisticas histolégicas: E1 tejido hiperplédsico es
bdsicamente tejido de granulacién compuesto de delicadas fi
bras conectivas intercaladas con cantidades variables de
pequefios capilares. E1 infiltrado celular inflamatorio es
com@n principaimente linfocitos, plasmocitos y a veces con

leucocitos polimorfonucleares.

ET sostén para la masa saliente esta formado por fibras co
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ldgenas ancladas en el tejido pulpar mds profundo. Los ele

mentos nerviosos sensitivos estan casi totalmente ausentes.

Antes de que la lesidn prolifere, su capa superficial se
compone de células necrbticas y leucocitos seguidos de una
zona amplia de tejido inflamatorio de ancho variable. A me
dida que se extiende conserva la capa superficial de teji-
do conectivo necr6tico y adquiere un "casquete" epitelial.
E1 epitelio de la superficie se convierte sin tardar en epi
telio escamoso estratificado, y crestas lineales de epite-
Tio se interdigitan con el tejido conectivo subyacente. Pe
se a todo esto su proteccidén no es tan resistente. E1 epi-
telio contiene invariables niimeros de células redondas que
provienen del proceso inflamatorio del tejido conectivo.
La ulceracidn es comiin y hay hemorragia ficilmente. E1l epi
telio superficial se origina de un verdadero injerto epite
Tial. Las células de la mucosa bucal que flotan libremente
en la saliva prenden en el tejido conectivo joven sumamen-
te vascularizado de la pulpa expuesta y una vez hecho esto
crecen libremente en todas las direcciones para cubrir la
superficie. Otras veces el pdlipo hace contacto con la en-
cfa y hay migracién directa de las células epiteliales des
de la encfa a través de la superficie del tejido conectivo

pulpar dejando de ser este una isla.
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b) Caracterfsticas clfnicas:

- Es la proliferacién exagerada y exuberante del tejido
pulpar inflamado crénicamente.

- Se da casi exclusivamente en nifios y adultos jévenes con
caries grandes y abiertas.

- Se presenta como un gl6bulo rojo o rosado de tejido que
protuye de la camara pulpar y suele ocuparla toda.

- Es insensible a la manipulacidn pero puede haber un dolor
leve por la presidn alimentaria sobre el pélipo.

- La lesi6n puede o no sangrar con facilidad segin el grado
de irritacidn del tejido.

- E1 diagn6stico cuando existe duda de si el p6lipo es pe-
riodontal, gingival o mixto, se hace observando 1a unién
nutricia del pedfculo al desinsertarlo, ya que el tejido
adyacente a un diente cariado puede proliferar hacia la ca

ries y dar apariencia de ser un pulpitis hiperplédsica.

7.2.3 Degeneraciones.

Algunos autores las consideran como aceleraciones de los
mecanismos de envejecimiento los cuales son atribuibles a
procesos de destruccidn excesivos que se desarrollan en la
célula. La evolucidn de los mismos puede 1levarlos a una
necrobiosis asintomdtica o bien infectarse la pulpa por ana
coresis y tras la pulpitis sobrevenir 1a necrosis. Se divi

den en: Cdtcica o calcificacién pulpar o pulposis cadlcica.
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Degeneracidn cdlcica o calcificacidon pulpar o pulposis cdl-

Guarda relaci6n con los trastornos atr6ficos de la pulpa
pues se consideran ambos como procesos de envejecimiento;
pero la degeneracidn cdlcica es diferente a la dentina re-
parativa y a los ndédulos pulpares, ya que esta abarca cal-
cificaciones en las paredes vasculares vistas en la arterios

clerosis y en las calcificaciones lineales.

Se diferencia de la atrofia porque la degeneracidn se apoya
sobre una base mds firme ya que es una entidad innegable.
No puede ser simulada por una fijaci6n tardfa o incompleta
0 por la accién de un &cido demasiado fuerte que actda du-
rante mucho tiempo, mientras que la atroffa es comparable
inicamente mediante el microscopio. Las zonas de calcifica
ciones siempre que tengan el suficiente volumen y densidad
se ven radiogrdficamente y se tocan con un instrumento pa-

ra conductos.

a) Caracterfsticas histiolégicas: La calcificacién tiende
a localizarse en zonas de necrosis dentro de la pulpa, las
cuales suelen estar diseminadas. La pulposis cdlcica se de
sarrolla sobre esta base denominada "degeneracién cdlcica

difusa" & "calcificacidn difusa".
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Los cuerpos calcificados pueden formarse hasta alrededor
del niicleo de las células necréticas individuales en la pul
pa inflamada. Asi mismo una zona amplia de tejido original

mente celular puede presentar depdsitos amorfos.

b) Caracterfsticas Clfnicas:

+ Estrechamientoc de la pulpa.
+ Corona traslicida y con matriz amarillento a 1la luz re-
flejada.

+ Se observa radiograficamente.

Se produce lentamente con el avance de los afios y se le con
sidera fisiol6gica en Ta edad senil, aunque puede presentar
se como consecuencia de las causas citadas en todas las pul
posis. Algunos autores consideran que la caries dental y Tlos

procedimientos operatorios aceleran estos cambios.

La hipersensibilidad pulpar propia de la atrofia senil, se

acompafia de una disminucién de los elementos celulares, ner
viosos y vasculares a la vez que de una calcificacién conco
mitante y progresiva. La capa odontobldstica estrecha es cu

boide y no columnar como en la pulpa normal.
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b) Caracterfsticas Clinicas:
Radiogrdficamente se observa disminucidn del tamafio de la
pulpa.

+ Poca sensibilidad pulpar.

Degeneracién hialiana mucoide intersticial: A veces puede
ser de tipo amiloideo y acompafiada de zonas de calcifica-
cidn.

Degeneracifn adiposa o grasa: Se manifiesta con la presen
cia de pequefias partfculas de grasas que se depositan en
los odontoblastos y en las paredes de los vasos; es bastan

te frecuente y al disolverse mayor cantidad de gas nitrdge

no puede producir una aerodontalgia.

Degeneracidn fibrosa o atrofia reticular: hay persistencia

y aumento de los elementos fibrosos en forma de red que dan

aspecto cariaceo de la pulpa cuando es extirpada.

3.2.4 Resorciones idiopaticas.

Interna: Sinonimia de mancha rosada, granuloma interno de
la pulpa, pulpoma, hiperplasia crdnica perforante pulpar y
odontolosis. Es una distrofia de la pulpa que acaba en 1a

destruccidn de los tejidos duros del diente, comenzando en

Ta pulpa y extendiendose lateralmente a través de la denti
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na. La etiopatogenia no es bien conocida pero se piensa
que Ta resorcidén de dentina sobre la pared pulpar suele re
lacionarse con la pulpitis existente aunque no se sabe si
comienza como un acompafiamiento impredecible de la inflama
cion pulpar. En algunos casos hay antecedentes de trauma-
tismos, trastornos metab&licos, pélipo pulpar, factores
irritativos (ortodoncia, prdétesis, obturaciones, h&bitos)
y finalmente la pulpotomfa parcial que ha demostrado ser

quizds una de las principales causas.

La resorcidén puede aparecer en cualquier nivel de la cédmara
o del conducto y suele avanzar con rapidez en sentido cen-

trifugo como un proceso expansivo que puede alcanzar el ce

mento radicular y convertirse en una resorcidn mixta inter

na-externa; a veces llega a tal grado de destruir la utili

dad del diente, pero también puede disminuir luego de un

tiempo y empezar la reparacién.

a) Caracterfsticas histolégicas: Es producida por los odon
toblastos dentinoblastos que van invadiendo la pulpa del
drea resorbida. También intervienen los macré6fagos y célu-
las gigantes multinucleadas las cuales estan en estrecha
oposicidn sobre la superficie de la dentina, frecuentemen-
te dentro de las bahfas elaboradas por ellas mismas. Son
distinguibles de otras células ostocldsticas que resorben
hueso. La dentina que se pierde es reemplazada por tejido

inflamatorio crénico.
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Durante la etapa de aquietamiento de 1a resorcién, las cé-
Tulas afines a los odontoblastos se difierencian de las cé
lTulas mesenquimatosas de la pulpa. Se deposita tejido que
asemeja a la dentina y al hueso. La reparacién incompleta
de lTos tehidos duros esta formada por tejido 6seo o tejido
parecido al hueso dispuesto en trdbeculos irregulares. Por
otro lado si la resorcidn se detiene una vez que ha elimina
do una cantidad relativamente pequefia de dentina, la repa-
racidén suele 1levarse a cabo con dentina que al comienzo

es atfpico e irregular. Al poco tiempo este depfsito esté
cubierto de dentina caracterfsticamente tubular. En la repa
racion de la resorcidn del cemento y el reestablecimiento
de la dentina reparativa Tuego de la muerte localizada de
odontoblastos, se suele observar un dep6sito similar de te
jidos duros en dos etapas:

La primera capa es amorfa. E1 cemento y la dentina tfpicos

vienen una vez que el medio se ha tornado mds estable.

b) Caracterfsticas Clfnicas:

+ Los sfntomas c1inicos son de aparicién tardfa y se carac
terizan por la aparicidon de un color rosado en la corona
del diente, cuando la resorcién es coronaria.

+ Algunas veces hay dolor y algunas veces es asintomdtica

o con leves sfntomas. Se aprecia radiogrdficamente como una

zona llcida.
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+ Las pruebas vitalométricas servirdn para descartar la ne
crosis que se observa ocasionalmente al producirse la comu

nicacidn periodontal.

+ Se cree que el uso del hidr6xido de calcio en recubrimien
tos pulpares distintos en dientes temporales ocasionan es-

te tipo de resorcidn.

Externa: Se inicia en el tejido conectivo periodontal y

no en la pulpa; siendo fisioldgica en los dientes tempora-

les al producirse la rizalisis en la debida época.

Cuando ocurre en los dientes permanentes es patolégica,
exceptuando los casos idiopdticos, las causas mds frecuen-
tes son: dientes retenidos o inclusos, traumatismos lentos
como sobrecarga de oclusidn y tratamiento ortoddntico o si
bitos como Ta avulsidn total en el diente que serd reimplan
tado y finalmente las lesiones de periapicales antes o des
pués del tratamiento endoddncico y durante el proceso de
reparacidén. Una vez iniciada la resorcifn puede avanzar en
sentido centripeto, hasta alcanzar la pulpa, con 1dgicas
secuencias de infeccidén y necrosis subsiguientes, convir-

tiendose en una resorcidn mixta.

a) Caracterfsticas histolégicas: E1 tejido periodontal sus
tituye el cemento y la dentina que hayan sido resorbidos
por los osteoclastos.

b) Caracterfsticas Clfnicas: S8lo se diagnostica por medio
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de un andlisis radiografico.

3.2.5 Necrosis y gangrena pulpar.

Es l1a compafiera constante de la inflamacidén en el seno o

la pulpa, cuyo significado es la muerte misma con el cese
de todo metabolismo y por tanto de toda capacidad recetiva.
Se emplea este término cuando la muerte pulpar es rdpida y
aséptica, y se denomina necrobiosis si se produce lentamen
te, como resultado de un proceso degenerativo o atréfico.
Si 1a necrosis es seguida de invasi6n de microorganismos,
se produce gangrena pulpar, caso en que 10s gérmenes pueden
alcanzar la pulpa a través de la caries o fractura (vfa
trasdental), por vfa linfdtica periodontal o por vfa heméd-

tica en el proceso de anecrosis.

La causa principal de Ta necrosis y gangrena es la invasidn
microbiana producida por caries profunda, pulpitis aguda o
crénica no tratada o traumatismos penetrantes pulpares.

Otras causas poco frecuentes son 1os procesos degenerativos

atroficos y periodontales avanzados.

Grossman la clasificé en dos:

transforma en una sustancia s6lida, parecida al queso por

1o que también recibe el nombre de caseificacién.
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debido a la accidn de las enzimas proteolfticas.
A la vez, la gangrena pulpar se divide en seca y himeda,

seglin se produzca desecacidén o licuefaccidn.

a) Caracterfsticas histolfgicas: La necrosis procede a la
regeneracién de los odontoblastos en la reparaci6n pulpar
y existe por 1o menos localmente en la mayorfa de zonas
que tienen infiltrado de células redondas. Se ha observado
como rasgo constante del absceso pulpar y de la pulpa ulce

rada.

Forma parte del trombo que se produce en muchos vasos pul-
pares y dentro de una arteriola pulpar es de gran importan
cia. Como Ta pulpa carece de circulacidn colateral importan
te, la destruccion tisular, no se localiza, como sucederfa
en la mayorfa de los tejidos conectivos sino que puede dar
lugar a una necrosis extravascular del tamafio descomunal.
La inflamacidn puede afectar la pulpa lentamente o con ra-
pidez. La conversidon de una pulpa inflamada en una necr6ti
ca puede ocurrir en cuestibén de horas como puede 1levar
afios. Ciertos elementos de la pulpa original como las fibri
Tlas nerviosas, pueden subsistir mds que el resto, pero fi

nalmente la destruccidn es completa.

b) Caracterfsticas clfnicas:

+ En la necrosis y especialmente en la necrobiosis pueden
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faltar los sTntomas subjetivos.

+ E1 diente toma una coloracidn oscura que puede ser de ma
tiz pardo, verdoso o griséceo.

+ A 1a transiluminacidn presenta pérdida de la traslucidez

y la opacidad se extiende a toda la corona.

-+

E1 diente puede estar ligeramente mdvible.

-+

Radigrdficamente puede haber un ligero engrosamiento de
la 1inea periodontal.

+ No hay respuesta con el frfo y la corriente eléctrica,
pero el calor puede producir dolor al dilatarse el conteni
do gaseoso del conducto y a veces el contenido T1fquido pue
de dar una respuesta positive a la corriente eléctrica.

- En la gangrena los sfntomas sunjentivos son md&s violentos
con dolores intensos provocados por la masticacidn y percu

sion; el diente estd mds movible y doloroso a 1a percusion.
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4 TERAPEUTICA

4.1 TIPOS DE TRATAMIENTO Y SUS TECNICAS

4.1.1 Recubrimiento Pulpar Indirecto.

Es Ta terapéutica y proteccién de la dentina profunda pre-
pulpar, ( sana, descalcificada y/o contaminada). Para pro-

teger 1a pulpa, permitiendo su funcién habitual.

a) Objetivos: Dejar 1a dentina si es posible estéril y sin

peligro de racidiva.

- Devolver al diente el umbral doloroso normal.

- Proteger l1a pulpa y estimular la dentinificacién.

b) Indicaciones:

Estd indicada en caries profundas que no involucren 1la pul
pa, pulpitis aguda ( por preparacidén de cavidades o fractu
ras a nivel dentario, hiperemia pulpar y en pulpitis trans

cisionales,
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c) Materiales:
Desensibilizantes: Llamados también ocludentes, son los

medicamentos capaces de devolver el umbral doloroso normal

a un diente.

Las propiedades que deben tener son:

- No dafar ni irritar la pulpa.

- Ser de aplicacidén indolora.

- Fécil de 1levar y aplicar en la superficie dental o a la
cavidad dentaria,

- Poseer accidon rdpida y duradera.

- No manchar ni decolorar la dentina,

Entre ellos estan:

B i R R L N N

clorofenol, cresatina, timol, etc,

Astringentes y alcalinos: En especial los carbonatos sédi

cos y potdsicos, el bicarbonato de sodio y la leche de mag

nesia.

Cdusticos: Ccmo el nitrato de plata al 10 - 20% reducido
poco después de aplicarse por el formol o el eugenol y clo
ruro de zinc al § - 40%, Ambos fdrmacos son muy téxicos y

Su uso es muy peligrosos.
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Sales halogenadas: (fluoruros y cloruros) de algunos meta

les (Na, Estafio, Estroncio, etc.) e incluso radicales orga

nicos.

- Bases protectoras: Se dividen en tres grupos:

o d Es un excelente protector pulpar
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colocado sobre dentina en cavidades que no sean excesivamen
te profundas. Se caracteriza por tener poca adhesividad, -
ser impermeable, tener constancia de volumen, solubilidad,
desintegracién, consistencia, tiempo de fraguado proporcio
nal a la cantidad de los componentes de la mezcla, y un ‘en

durecimiento lento,

Esté constituido principalmente por estos dos elementos que
son usados tanto en sus formas originales como asociados
con otras sustancias, con el objeto de mejorar las propie-
dades ffsico—qufmicas y biolégicas. Asi las asociaciones
con agentes que tienen por objeto mejorar aspectos como la
radiopacidad, Ta plasticidad, el escurrimiento, la adhesi-
vidad, el tiempo de fraguado, la accién antimicrobiana y

la biocompatibilidad, De este modo, tenemos en este grupo
de cementos una gran variedad de productos, resultado de
las innumerables formulaciones elaboradas por los distintos

autores, en busca de 1a sustancia cementante ideal,.
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Los cementos de 6xido de zinc y eugenol tienen una accidn

irritantes sobre los tejidos periodontales,

Bases de hidréxido de Calcio: Pueden venir en pasta y se

les denomina pastas alcalinas o pastas a base de hidrdéxido

de Calcio,

Son Tos mas cominmente indicados porque producen una mine-
ralizacién secundaria de 1a dentina que se encontraba en
proceso de reparacién mientras que los anteriores forman un

proceso inflamatorio crénico seglin estudios realizados.

Estdn constituidas bdsicamente por hidréxido de Calcio, que
puede ser utilizado puro o en asociaciones con otros produc

tos.

Se caracterizan por no poseer radioopacidad, ni viscosidad,
es totalmente permeable, y es dificil 1levarlo a los conduc
tos, Los dientes cuyos conductos son abturados con &1, se

les observa una barrera mineralizada a nivel del é&pice.

Usos,

- Aplicacidon tépica entre sesiones (ap6sito en los casos de

biopulpoctomfas),
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- Proteccidon de los tejidos vivos apicales y periapicales
como detalle de obturacidn de los conjuntos radiculares en

las biopulpoctomfas y necropulpoctomfas.

- Como apbdsito de espera en la rizogénesis incompletas.

- Barnices y revestimientos:
Son soluciones de resinas naturales (copal) o sintéticas
(nitrocelulosa) en 1fquidos volatiles como acetona, cloro-

formo, éter, acetato de etilo o amilo, etc,

Una vez aplicados y evaporado el disolvente dejan una capa
delgada, pelfcula o membrana semipermeable que eventualmen
te protegerd el fondo de la cavidad dentaria o dentinaria.
Se pueden aplicar directamente en el fondo de 1a cavidad o

sobre otra base protectora.

Representa una barrera eficaz al paso de fones de H, a tra
vés de Ta dentina y procedentes de los cementos de fosfatos

de zinc y especialmente de los silicatos.

d) Técnica,

Se realiza en una sesifn operatoria. Una vez eliminado el
tejido dentario reblandecido por el proceso de caries y com
probado el estado de salud de la pulpa, se procede a secar

el drea y a colocar una capa delgada de hidréxido de calcio
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0 de O6xido de zinc y eugenol si no es muy profunda.

Luego colocamos una capa de fosfato de zinc y por dl1timo

la obturacidén definitiva,

Los barnices se aplican con una torundita de algodén que al
secarse deja una capa de barniz la cual sella los tidbulos
dentinales y disminuye Ta filtracién marginal. Se recomien
da no obturar definitivamente, sino dejar con un obturante
temporal por unos dias para ver la reaccién que tiene el

diente,

4,2.2 Recubrimiento Pulpar Directo.

Es 1a proteccidn directa de una herida o exposicién pulpar
para inducir la cicatrizacidn y dentinificacién de 1a le-
sidn conservando la vitalidad pulpar.

a) Indicaciones.

En heridas o exposiciones pulpares producidos por fracturas
o durante el trabajo odontolégico, en especial preparando

cavidades profundas o mufiones de finalidad protésica.

Deben tenerse en cuenta 2 factores que son: la edad del pa

ciente y las condiciones de salud y defensa del mismo.
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Como en el caso de los dientes jévenes que tienen una calci
ficacidn incompleta con gran amplitud en el dpice, esto exi

ge agotar los recursos para mantener la funcién pulpar.

b) Materiales:

- Oxido de zinc y eugenol.

- Hidréxido de Ca, sobre el cual colocamos una capa de Oxi
do de zinc y eugenol, luego fosfato de zinc y por dl1timo
la obturacion definitiva con la misma recomendacién del re

cubrimiento pulpar indirecto.
c) Técnica,

Es 1a misma del anterior, pero con la diferencia de que te
nemos que hacer aislamiento del campo operatorio para evi-
tar la contaminacidn de l1a herida pulpar. Ademds se debe

irrigar con una solucién como el suero fisioldgico y poste
riormente, secar con torundas de algoddn y colocar el recu

brimiento.
4,2.3 Momificacidon Pulpar (Necropulpoctomia parcial).

Es un tratamiento de recurso que se hace en situaciones ‘es
peciales y consiste en la eliminacidn de la pulpa corona-
ria con fijaci6bn medicamentosa de la pulpa residual Ta cual

aiin con restos de vitalidad pero libre de infeccién, sé6lo
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se mantiene inerte ocupando su espacio natural, permitiendo
de este modo la reparaci6n del dpice a expensas del tejido

conectivo periapical.

Consiste en dos fases: desvitalizaciéon mediante firmacos
Tlamados desvitalizantes de fuerte accidn téxica y que apli
cado durante unos dfas actidan sobre el tejido pulpar dejan

dolo insensible, sin metabolismo ni vascularizacién.

- Mamificacidn propiamente dicha que consiste en 1la elimina
cién de la pulpa coronaria previamente desvitalizada y apli
cacidn de una pasta fijada o mamificacién para que actuando
constantemente sobre la pulpa residual radicular, mantenga

un ambiente &septico y proteja el tejido remanente.

a) Indicaciones y contraindicaciones.

Esta indicada en pulpitis que no tengan todavia necrosis
parcial o total, cuando se presentan importantes situacio
nes como: dificultades anatémicas falta de equipo, conduc-
tos estrechos, curvos y calcificados y cuando sea impracti

cable Ta pulpectomfa total.

S61o se puede realizar en dientes que han completado 1a cal
cificacidén de la rafz, y en dientes posteriores, pues en
los anteriores puede haber cambios de coloracidén en la co-

rono clinica por accidén de la droga desvitalizante.
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Esta contraindicada en afecciones pulpares muy afectadas
(pulpitis con necrosis parcial o total y pulpitis gandreng
sa) y en dientes con cavidades proximales bucales o lingua
les en que no hay seguridad de lograr un perfecto sellado

y hay peligro de filtracidn gingival y periodontal,
b) Materiales.
Requisitos de toda pasta momificante,

- Incluir en su férmula, ademds del paraformaldeido otra

sustencia que le permita reunir los requisitos siguientes:

- Mantener estéril Ta pulpa necrética remanente.

- Fijar 1a albimina y endurecer los filetes radiculares.
- Tener accién antiséptica prolongada.

- No irritar el periodonto,

- Ser radioopaca.

- No colorear 1a corona del diente.

Formoctresol: Germicida potente. Combinacién cdustica de

formaldeido y cresol, como dposito dentro del conducto en-

tre una cita y otra puede provocar necrosis de los tejidos

periapicales,

Tridoxido de arsénico: Polvo blanco cristalino y muy vene-

- e W e W e - - L N R

noso es el mejor desvitalizante pulpar.
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Paraformaldeido: (0 paramorfo) Polvo blanco soluble en

agua con olor & monémero, tiene accidn doble como desvitali
zante y come momificador; necesita dos semanas por lo menos
para producir desvitalizacidén, Esta propiedad permite usar

1o en casos no urgentes y especialmente en adontopediatria.

- Pasta de trio qysi.

- Oxpara: consta de un 1Tquido (conteniendo formalina, fe
nol, timol y creosota) y un polvo (conteniendo paraformal-
deido, sulfato de bario y yodo). E1 1iquido puede usarse

como antiséptico en curas selladas de conductos.

- Pasta de Roy: se diferencia de 1la anterior en que no uti
lizaron pastas al formaldehido para momificar sino una mez
cla modificada con 1a adicién de cristal o yodoformo. En
esta técnica se puede colocar una cura durante 1 - 8 dfas
de creosota o formol - timol sellado con cemento de fosfa-

to de zinc,

c) Técnica,

Para una sola cita, usando para formaldehido o 1iquido de

6xpora,

- Pnestesia,
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Aislamiento y esterilizacidén del campo.

Control de la hemorragia, lTavando con hipoclorito de Na

0 agua oxigenada.

Aplicacidén del formaldehido por 10 minutos, secado de 1la
cavidad.

- Obturacidén de la cdmara pulpar con trio Gysi, oxpara o
mezcla de 6xido de zinc, eugenol y formocresol, lavado del
margen dentario,

- Obturacidén con fosfato de zinc u otro cemento y control

radiogréafico.

Es optivo colocar una cura de tricresol - formol sellado
con cemento durante unos dias antes de Tla obturacién came-

ral definitiva,
- Para 2 citas:

- Prepara el diente eliminando la dentina reblandecida, es
malte socavado y obturaciones anteriores.

- Aislamiento del diente y colocacifén de tridéxido de arsé-
nico en el fondo de la cavidad, sequido de una torunda de

algoddn seco, sellar con cavit y oxifosfato.

Se advierte al paciente que posiblemente ese dfa tenga do-
lor de cadera con los analgésicos, se cita para trea a s1eg

te dias después; si se usa paraformaldehido el lapso de‘ei
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pera es de quince a veinte dias tanto en temporales como

en permanentes,

- Varios dias después, aislamiento, esterilizaciones del
campo, eliminacién de la cura arsenical sellada y lavado

de la cavidad. Para la total eliminacidon de la pulpa desvi
talizada se empleardn cucharillas bien afiladas. Aplicacidn
durante 5 a 10 minutos del tricresol - formol o 17quido
de oxapera, secado y aplicacidon de pasta momificadora obtu
rando 1a camara con alguno de los tres productos antes men
cionados, lavedo de la cavidad y eliminacién de restos adhe
ridos a la dentina marginal posterior, obturamos con 6xido
fosfato.

- Radiografia de control inmediato.

4,1.,4 Biopulpectomia: puede ser:

- Parcial o pulpectomfa: que consiste en la extirpacidn
parcial de la pulpa (Ta parte coronaria) y la conservacién
vital de la pulpa radicular, con la formacién de un puente
de neodentina, Se coloca un medicamento o curacién adecua-
da sobre el tejido remanente para tratar de favorecer la

cicatrizacién y la conservacién del tejido vivo,

Su finalidad es la de eliminar el tejido pulpar inflamado

e infectado en Ta zona de la exposicidon y al mismo tiempo
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permitir que el tejido pulpar vivo de Tos conductos radicu

Tares cicatrice.

a) Indicaciones y Contraindicaciones.

En dientes jovenes que habiendo recibido recientemente un
traumatismo la pulpa estd involucrada y no puede ser trata

da con proteccidn directa o indirecta.

En caries profunda, cuando puede existir pulpitis crénica
parcial Timitada a la cdmara pulpar, sin necrosis alguna y
por supuesto que los dientes también son jévenes. En dien-
tes con rieogenesis incompleta y pulpitis aguda serosa o

supurativa.

En dientes temporales que tengan por lo menos 2/3 de lTongi
tud radicular y que cuya conservacién es mds conveniente

que su extraccidén con un conservador de espacio. Para ase-
gurar Ta vida funcional del diente debe ser restaurada con

una corona.

Esta contraindicada con dientes con movilidad, con lesiones
periapicales o de furca, con dolor dentario persistente,

pus coronario o falta de hemorragia pulpar.

b) Materiales:

- Formocresol.
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- Fidr6xido de Ca.,

c) Técnica:
+ Con formacresol: se observan tres zonas:

una eosin6fila ancha de la fijacion.

Una zona ancha de coloracién pdlido con poca definicién ce
lular,
Una zona de inflamacidén extendido apicalmente hacia el te-

jido pulpar normal.

Pasos.,

- Anestesiar, aislar y eliminar caries sin entrar en la cd
mara,

- Quitar techo de dentina.

- Eliminar pulpa coronaria con una cucharilla o excavador
afilado, o una fresa redonda N° 6 a 8,

- Hacer Hemostasia.

- Aplicar formacresol a la entrada del conducto con una to
runda de algodén por 5 minutos.

- Colocar una base con cemento de 6xido de zinc y eugenol.
- Restaurar el diente con una corona de acero inoxidable
en temporales y en permanentes con una obturacién definiti

va,

Si se hace en dos cisiones los cuatro primeros pasos son
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iguales, la diferencia radica en que se deja una torunda de
algoddn impregnado en formocresol por 5 a 7 dfas y se sella
con un obturante temporal. En la segunda sesién se retira y

se hacen los mismos pasos finales.

+ Con hidrdéxido de Ca: se observaron tres zonas:

Necrosis de coagulacidn
Zonas baséfilas muy tefiidas con osteodentina regular.
Tejido pulpar relativamente normal ligeramente hiperémico

debajo de la capa odontoblé&stica.

Pasos.

- Aislamiento, eliminacidén de caries. Lavar la cavidad y
secar,

- Retirar techo y amputar pulpa coronaria.

- Control de hemorragia con una torunda impregnada en peri
6xido de H. y secando con algodén.

Se introduce hidréxido de calcio entre los conductos.

Se coloca cemento de 6xido de zinc y eugenol.

Finalmente se hace una restauracién con corona.

Total: Es el m&s utilizado y consiste en la eliminacién
de la totalidad de 1a pulpa hasta la unién cemento - denti

nario apical, preparacidn, esterilizacién de los conductos
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y obturacién de éstos. Respetando un Timite que es a 1los

dos (2) milimetros del faramen apical,

a) Indicaciones:

Todas las enfermedades que consideren irreversibles o no -
tratables, fracaso de pu1poctomfas y recubrimientos, como
son:

- Lesiones traumdticas que involucran la pulpa dentro del
diente adulto.

- Pulpitis cronica total (Glcera o hiperplédsica).

- Pulpitis cronica agudizada,

- Resorcidén dentinaria interna.

- Pulpitis aguda (serosa o supurativo).

- Cuando se ha fracturado en terapéuticas mds conservadoras
como por ejemplo: pulpotomias y recubrimientos.

- Ocasionalmente en dientes con pulpa sana o revesible pe-
ro que necesiten de manera imperiosa para su restauracidn

la retencién radicular.

b) Materiales e Instrumental:

Para aislamiento del campo operatorio.

Para instrumentaciodn.

Para obturacidn.

Para aspiracib6n e irrigacion.
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c) Técnica: Fases del tratamiento de conductos radiculares.

Existen unos principios que alientan nuestra conducta c17-
nica frente a diversos pasos del tratamiento que son los si

guientes:

- Como el la cirugfa general, también en la endodonciam, 1a
influencia maléfica de los antisépticos fuertes hizo que

lTa asepsia tomase el Tugar de importancia de la antisepsia.

- E1 respeto a la regidn apical y periapical, considerando
solamente el conducto dentinario como el campo de accién

del endedoncista,

- E1 tratamiento endodéntico no es simplemente un problema
de orden técnico, sino principalmente de naturaleza biolg-
gica.

- S6lamente las células vivas pueden efectuar la reparacién,
y por tanto el éxito de la cura del mufion pulpar depende de
la preservacidén de su vitalidad.

- La preservacién de la vitalidad del mufién pulpar, duran-
te la realizacién de una biopulpectomfa, estd directamente
relacionada con el profesional,

- La preservacién de la vitalidad del mufion pulpar, durante
el tratamiento del conducto radicular de los dientes con vi
talidad pulpar, sea utilizando soluciones irrigadoras, medi

camentos, tépicos o ain substancia obturadora, inocuos para



58

ese tejido, se constituyé Ta clave del éxito en la repara

cién del tejido inflamado apical y periapical.

La regidn periapical es el centro nervioso, vascular y Tin
fatico de todo el periodonto. Al irritar esta regién, sea
quimica, mec&nica o bacteriolégicamente, tendremos un refle

jo en toda l1a estructura periodontal.

ET empleo de desinfectantes fuertes, fue reemplazado por
Ta utilizacién de una técnica en la que la antisepsia cons

tituyé una de las fases mds importantes.

E1T advenimiento de nuevos medicamentos, ofreciendo al odon
t6logo nuevos horizontes para solucionar sus problemas, prin
cipalmente en 1o que se refiere al combate de 1a infeccién,

la inflamacién y el dolor,

Pasos.

- Apertura coronaria: Previamente a la apertura coronaria
debimos haber tomado una radiograffa inicial. luego prueba
de vitalidad, anestesia y remocién del tejido cariado; Tue
go s procedemos a realizar la apertura. En esta fase debe
mos recordar la importancia del conocimiento preciso de 1la
morfologia interna de 1a cédmara pulpar, dado que 1la apertu

ra es la proyeccidén mecédnica de 1a anatomfa interna del -
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diente sobre su superficie,.

Definicién,

Es la fase quirirgica inicial del tratamiento endodéncico,
comprende la apertura de la cdmara pulpar, con la consiguien
te remoci6n de todo su techo, asi como la realizacién de -
desgastes compensatorios, a fin de que nos permita un acce
so directo, amplio y sin obstédculos a la zona apical del -

conducto radicular,

Esta fase debe estar bien realizada, ya que nos proporciona
la posibilidad de una ejecucidén correcta de las demds fases

del tratamiento.

Principios fundamentales que rigen la apertura coronaria.

Toda apertura coronaria deberd ser hecha de manera tal que
nos ofrezca el acceso directo al conducto radicular por me
dio de una 1fnea recta para no provocar escalones, perfora

ciones de rafz y preparacién en forma de hendidura.

E1 1fmite de la apertura coronaria deberd ser de manera que
incluya en us interior todos los cuerpos pulpares para evi

tar el oscurecimiento del diente.
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Nunca deberd@ deformarse la pared cervical o el piso de 1la
camara pulpar, dado que la entrada del conducto radicular
deforma infundiboliforme, 1isa y pulida, ayudard en mucho

a su localizacidn.

- Tamafio y forma de la apertura coronaria: E1 acto opera-
torio debe formar mentalmente la imagen tridimensional de

la cavidad pulpar.

Para mayor visibilidad y acceso al conducto o a los conduc
tos se hacen las aperturas més grandes que la cémara pulpar
en virtud de una forma mds o menos cénica; esto se obtiene
por T1a remocidén del techo de la cé&mara imprimiendo a la fa
se movimientos de traccidn, es decir desde el interior ha-

cia la superficie del diente.

Con relacidon al tamafio de la cé&mara pulpar, debemos afirmar
que esto rige el de la abertura y de este modo en los jove
nes serd bastante amplia y en los dientes adultos tiene di
mensiones menores debido al proceso de calcificacién. E1
tamafio de apertura coronaria estard condicionado al tamafio

de la cé@mara pulpar,

En 1o que respecta a la forma, la apertura coronaria debe-
ré reflejarla aproximadamente, y por 1o tanto en los mola-

res superiores se presentard triangular, con el vértice ha
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cia Ta cara palatina; en molares inferiores, también aproxi
madamente triangular, aunque con el vértice girado ahora -
hacia distal; en los premolares con forma ovoide con aplana
miento en sentido mesiodistal, en dientes anteriores de for
ma ovoide en los adultos, mientras que en los dientes jove
nes de forma triangular con la base del triangulo hacia el
borde incisal, debido naturalmente a los cuernos pulpares
acentuados, De este modo T1a forma y tamafio de Ta apertura
coronaria estd condicionada a la anatomfa de la cédmara pul

par del diente a ser sometido a tratamiento endodéncico.

- Zonas y técnicas de apertura coronaria.

- Dientes superiores.

Insicivos centrales y laterales,

La apertura deberd@ ser hecha a través de la cara palatina
situada a tres o cuatro milimetros del borde incisal y a
dos milimetros aproximadamente del cingulo o por debajo de

éste.

4,1,5 Introduccién.

Es comin encontrar ain en la actualidad, el oscurecimiento
coronario de dientes anteriores, hecho este extremadamente

desagradable desde el punto de vista estético.
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Actualmente, la endodoncia alcanz6 un estadio de evolucidn
tan grande en el campo de las propiedades fisicas y biol6-
gicas de los materiales endoddncicos, que no se admite 1a

utilizacién de productos nocivos y peligrosos de manipular

asf como de técnicas empiricas y riesgosas.

Cuando nos proponemos hacer un "blanqueamiento" de un dien
te, es importante tratar de descubrir a través de un exa-

men anamnésico, clfnico y radiogrdfico, la causa del oscu
recimiento, a fin de preveer el éxito o el fracaso del -

tratamiento prtendido.

Causas Tocales: Son las intervenciones locales, practica-
das por el propio profesional y que pueden traer como resul
tado alteraciones del color de la corona dentaria.

Ellas son:

- Apertura coronaria insuficiente: Puede provocar, a cor-
to plazo, el oscurecimiento coronario, debido a la reten-

cion de restos pulpares, sangre o materiales de obturacién
en las cavidades de la cdmara pulpar principalmente en dien

tes jovenes,

- Hemorragia intensa: En el tratamiento endodéncico de -
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dientes con vitalidad pulpar, donde hay sangrado debido a
la remocidén de la pulpa y una apertura coronaria insufi-
ciente, impedird la remocién de la sangre de los conducti-
11os dentinarios pudiendo promover, ademds, el oscurecimien

to coronario.

- Descomposicién del tejido pulpar.

Traumatismos, Necrosis pulpares debido a traumatismos y
restauraciones estéticas sin forrros cavitarios, que son
muchas veces asintomdticas y s6lo detectables debido a la

alteracién del color de la corona dentaria.

Uso de arsénico, Utilizando antiguamente para promover la

desvitalizacidn de la pulpa.

Substancias obturadoras del conducto radicular. Restos de
materiales obturadores, principalmente los derivados del -
6xido de zinc y eugenol o yodoformo, son responsables tam-

bién de las alteraciones de la corona.

Compuestos de plata provenientes de la amalgama, cuando son
utilizados en dientes anteriores, podrdn provocar el oscu-
recimiento dental por penetracién de los conductillos den-
tinarios, dando una coloraci6n cenicienta azulada de impo-

sible remocidn,
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Ciertos medicamentos utilizados para promover la "estertlt
zacion" dentinaria, como el nitrato de plata utilizado co-
mo "ap6sito de demora" entre sesiones, como el eugenol, pue

den provocar el oscurecimiento de 1a corona dentinaria.

Humo: E1 depdsito de alquitrdn, propio de dientes de fuma
dores, también altera el color natural de los dientes y res
tauraciones de silicato o resina compuesta. En estos casos
se recomienda el repasaje y pulido coronario ademis de cam
biar Tas restauraciones manchadas. Mientras tanto, cuando

penetra en grietas de esmalte, esta indicada la técnica de

blanqueamiento, pero su remocién es dificil.

Causas generales: Son alteraciones de orden sistemidtico
que pueden provocar alteraciones en el color de las coronas
dentarias, No depende del profesional y son contraindicacio
nes de Ta técnica de blanqueamiento. Las principales causas
son:

- Perforismo congénito: Estado adquirico durante la gesta
cién, que provoca una coloracién rojo pulpurea que no pue-
de ser eliminada. E1 diente presenta vitalidad pulpar.

- Dentina opalescente hereditaria o dentinogénesis imperfec
ta: Estado sistemd&tico hereditario donde los dientes se
presentan opacos, de color vio]éceo. Contraindicacidon del
tratamiento endodéncico y de 1las técnicas de blanqueamiento.

- Fluorosis endémica: Ciertas zonas del pafs que presentan
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un alto tenor de fluor en el agua (superior a una parte

por mil1én), provocan alteraciones en la estructura del ‘es
malte dentario, en la época de su formacién, causando man-
chas color castafio en 1a superficie del diente. Los dientes
presentan vitalidad pulpar y es un estado irreversible no

relacionado con el oscurecimiento dentario.

- Hipoplasia: Deficiencias en la amelogénesis, que provoca
lTa aparicién de manchas blancas, generalmente dispersas.
Son ocasionadas por enfermedades de la infancia, como las
fiebres fuertes, cuando éstas se producen en la época de 1a
erupcién dentaria., Contraindicacién del tratamiento endoddn
cico y del blanqueamiento, pues los dientes presentan vita
lided pulpar,

- Pigmentacién por hepatitis: La hepatitis, cuando se ins
tala en l1a infancia y los dientes estdn en fase de forma-
cidn, pueden conferirles una coloracién amarillo-verdosa,
caracteristica de Ta enfermedad., Esta contraindicado el tra

tamiento endoddncico y el blanqueamiento.

- Medicamentos (tetraciclinas): Las tetraciclinas, princi
palmente cuando son administradas en las fases formativas
de Tos dientes, pueden pigmentarlos con un color catafio que
no se consigue eliminar, Los dientes se vuelven débiles y
quebradizos., Se procura evitar la prescripcién de medicamen

tos de este tipo en esa fase de la vida infantil, o susti-
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tuirlos por otros cuando son necesarios. Las partficulas de
tetraciclina se incorporan al diente durante la calcifica-
cién de la dentina.

- Radiaciones: Tratamientos intensivos a base de rayos X
provocan alteraciones a la estructura del esmalte de los
dientes volviéndolos quebradizos., En estos casos, el trata
miento endodéncico estd indicado, siguiendo la colocacién
de coronas totales, Esta contraindicado la técnica del blan

queamiento,

Las principales indicaciones son:
- Oscurecimientos recientes: Cuando mds reciente es el os
curecimiento, mayor serd la probabilidad de conseguir un

resultado satisfactorio.

La experiencia ha demostrado que 1os oscurecimientos anti-
guos diffcilmente 1levan al éxito en la recuperacién del
color natural de los dientes,

- Oscurecimiento en dientes jévenes: Existe mayor probabi
lidad de éxito en el blanqueamiento de 1os conductillos den
tinarios., Estos son Tos casos en que més fdcilmente se con

sigue recuperar el color natural.
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Pigmentacidon metdlica. Amalgama, por ejemplo.

- Oscurecimiento antiguo. Dificilmente consequiremos éxito
en dientes oscurecidos hace mucho tiempo, Sin embargo, po-
demos conseguir a veces alguna mejoria, aunque no el resul
tado deseado.

- Oscurecimiento por medicamentos: Principalmente las te-
traciclinas que provocan alteracidon en la estructura del
esmalte, cuando son administradas en la fase de su forma-
cién;

- Oscurecimiento por sales metdlicas: Los pigmentos metéd-
licos de ciertas sustancias, cuando penetran en la profun-
didad de los conductillos dentinarios son imposibles de ser
removidos,

- Dep6sito de dentina secundario: Los dientes anteriores
que fueron sometidos a tratamientos conservadores tales co
mo recubrimiento y curetaje pulpar, pueden presentar alte-
racién del color debido a 1a formacién de dentina secunda-
ria, que presenta una coloracién castafia, diferente de la
dentina primaria. E1 tratamiento serfa su remocién, lo que
acarrearfa el tratamiento endodéncico radical.

- Procesos generales: Las enfermedades y alteraciones de
orden sistémico que provocan alteraciones del color en la

corona dentaria son también contraindicaciones del trata-
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miento endoddncico, pues la pulpa esta normal y el blanquea

miento de nada serviria,

-, m am e e e e e D R I =

- Cuidados antes de 1a obturacién del conducto.

- Rpertura coronaria: Se deben incluir en ella los cuernos
pulpares y las concavidades de la c&mara pulpar.

- Irrigaciones sucesivas en la cdmara pulpar: Se realizan
con soda clorada y agua oxigenada, con el fin de neutralizar
y remover restos de sangre que pudieran haber penetrado en
los conductillos dentinarios.

- Cuidados después de la obturacién del conducto.

- Limpieza de la cd@mara pulpar: se limpia con alcohol-eter,
con el fin de remover todos los residuos del material obtu
rador que aidn puedan permanecer allf,

- Blanqueamiento: Se puede hacer una sesién inmediata de
blanqueamiento, con la intencién de prevenir el oscureci-
miento,

- Pincelado de la cdmara pulpar: Se pincela con monémero
de acrflico (1fquido) con 1a intencién de devolver al dien
te la traslucidez perdida debido al tratamiento endodénci-
co. AsT como sellar 1os conductillos dentinarios.

- Aplicaci6n de un sellador en la cdmara pulpar: Se obtu-
ran de este modo los conductillos dentinarios.

-~ Rellenado de T1a cdmara pulpar: Se rellena con cemento

de fosfato de zinc blanco,
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Nunca rellenar la cdmara pulpar de dientes anteriores con

6xido de zinc y eugenol con material sellador definitivo,

- e e e e e - e e e

Superoxol o peridrol. Solucidn acuosa de agua oxigenada a
30% en peso y 100% en volumen, Es un 1iquido claro, incolo
ro, que se guarda en frascos de vidrio de color &mbar a -
prueba de luz. Debe ser conservado en la heladera y se de-
be tener mucho cuidado cuando se le utiliza, pues es cé&us-
tico.

- Perborato de sodio (Na B03): Es un polvo blanco, bastan
te utilizado actualmente. Debe ser 1levado a la cémara pul
par con el auxilio de un porta-amalgama. No requiere mayo-
res cuidados pues no es céustico, facilitando bastante su
manipulacidn,

- Combinacién de ambos: Pueden utilizarse los dos agentes

mencionados combinados.

Endoperox: Es el nombre comercial de un producto de una
firma francesa (Septodont) se presenta bajo la forma de com
primidos de per6xido de hidrégeno cristalizado. Alcanza los
conductillos dentinarios por liberacién de oxfgeno. Se usa
triturado y ligeramente humedecido con agua, 1levdndolo a

la cdmara pulpar con la ayuda de un porta-amalgama.
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ET endoperox se presenta en el comercio en frasco dmbar
que contiene cincuenta comprimidos, y debe Ser protegido

de Ta Tuz y de] calor conservdndose en heladera,

Técnica de] bTangueamiento (Perborato de sodio o endope-

—--—-——---——————- e e e e

—-..—.--—---—-——-

- Radiograffa del diente 0scurecido, con el fin de evaluar
Ta calidad del tratamiento endodbncico,

- Remocién de todo material sellador, restaurador y obty-
rador de la cémara pulpar, dejdndola completamente vacia,
Se debe tener cuidado de remover también cerca de dos mili
metros del material obturador del conducto, a fin de crear
Uun espacio para hacer un tapén sellador, con cemento de -

sulfato de zinc,

- Radiograffa Para la comprobacign de esta remocién,

- Preparacién de una porcién de cemento de sulfato de zinc,
que selle aquélla remocién parcial de 1a obturacién (2mm) ,

Timitando el cemento solamente aj conducto,

- Nueva radiograffa Para comprobacién.

- Lavaje de 1a cdmara pulpar con agua oxigenada 20 vy Y so-

da clorada,

- Secado de 1a cdmara pulpar con torundas de algodén,
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- Preparacién del agente blanqueador:

- En un vaso Dappen, preparar una pasta casi seca con el
material blanqueador y agua oxigenada de 20v.

- Homogenizar la mezcla, triturdndola con un condensador
para amalgama,

- Llevar con porta-analgama la mezcla a la cdmara pulpar,
rellendndola.

- Calentar Ta mezcla colocada en la cdmara pulpar con un
condensador de amalgama colocando directamente sobre 1a
misma,

- Rellenar nuevamente la cédmara pulpar con una nueva mezcla
de pasta blanqueadora.

- Colocaci6én de un pequefio trozo de papel absorvente en con
tacto con la pasta, a fin de separarla del material sella-
dor, Este sellado debe ser hecho con resina compuesta.

- Observacién: No se puede sellar la abertura coronaria
con materiales, selladores provisorios, tales como: Cavit,
gutapercha, fosfato de zinc, pues el agente blanqueador de
be permanecer herméticamente sellado en la cdmara pulpar.
- Protecci6n de la encfa prdxima a1 diente que estd siendo
aclarado, con vaselina s6lida o xilocafna en pasta.

- Aplicacidn de calor sobre 1a corona dentaria por medio
de una espdtula caliente, compuesto para modelar o gutaper
cha en barras plastificadas.

- Despedir al paciente, aconsejdndole hacer buches con so-

Tuciones calientes,
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- Repetir esta secuencia durante otras sesiones ( dos o
tres), con un intervalo entre ellas de cinco dfas hasta con
seguir el resultado deseado.

Ultima sesién,

- Remocién del sellado (resina compuesta).

- Lavado de la cédmara pulpar con agua oxigenada de 20v,

- Secado cuidadoso de la camara pulpar con torundas de al-
goddn,

- Aplicacidn del 1iquido de resina acrilica autopolimeriza
ble, @ fin de devolver al diente la traslucidez perdida de
bido al tratamiento endodéncico. Aguardar algunos segundos
hasta que se halla producido 1a correspondiente evaporacién
del 1iquido,

- Sellado de los conductillos dentinarios de la cdmara pul
par con barniz a base de copal o por medio del sistema Nu-
va,

- Rellenado de 1a cdmara pulpar con cemento de zinc blanco
o de color amarillo claro,

- Sellado de l1a abertura coronaria con resina compuesta.

- Observacién: Cambiar restauraciones préximas imperfec-
tas, algunos dfas después de blanqueamiento, con el fin de
poder dar al diente el color perfecto, dado que el diente
aclarado puede presentar algunas variaciones finales de co

lor después de algunos dfas.
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