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Introduccion

La pulpa dental y los tejidos periapicales constituyen un sistema bioldgico Unico, cuya respuesta
frente a las agresiones externas refleja la compleja interaccion entre estructuras anatémicas,
mecanismos de defensa y procesos de reparacion. Comprender la histifisiopatologia de estos
tejidos no solo permite explicar la evolucién de las enfermedades pulpares y periapicales, sino

también fundamentar las decisiones clinicas en endodoncia y odontologia general.

Este libro ha sido elaborado con un propdsito esencial: brindar una vision clara, integrada y
actualizada de los fendmenos que ocurren en la pulpa y en el periapice desde la salud hasta la
enfermedad. A lo largo de los capitulos se recorreran los aspectos histolégicos, fisiolégicos y
patolégicos que subyacen a los diagndsticos clinicos, favoreciendo asi la construccion de un

pensamiento critico y cientifico.

El enfoque adoptado busca acercar la teoria a la practica, vinculando los procesos celulares y
tisulares con las manifestaciones clinicas y radiograficas que el odontdlogo enfrenta en su queha-
cer diario. El lector encontrara un lenguaje accesible, esquemas explicativos, fotografias y ejem-
plos que facilitan la comprension, sin perder la rigurosidad necesaria para unasolida formacion

profesional.

La histofisiopatologia pulpar y periapical no debe entenderse como un compendio de datos ais-
lados, sino como un puente entre la biologia basica y clinica. Conocer cémo se inflama, defiende,
se repara o degenera la pulpa y como responde el periodonto es la clave para interpretar signos
y sintomas, establecer diagnésticos diferenciales y planificar traamientos que respeten la biologia

del diente y del paciente en su totalidad.

Con este material invitamos a mirar mas alla de la cavidad pulpar y la radiografia, a comprender

el porqué de los fendmenos y a valorar el papel de la biologia en cada decision clinica.

Dra Georgina Valeria Santangelo
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CAPITULO 1
Zonas morfoldégicas de la pulpa y el periodonto

Casas Mendieta Jorge, Culleres Augusto, Gomez Alderete

Juan Ignacio, Meji Daniela, Bavaro Silvia

Tanto la dentina como la pulpa son en realidad un complejo formado por un solo tejido, cuyo
aspecto histolégico varia con la edad y la exposicidon a estimulos externos. Se trata de un tejido
blando de origen mesenquimatoso, cuyas células especializadas, los odontoblastos, estan dis-
puestos periféricamente en contacto directo con la matriz de la dentina. La pulpa y la dentina son
dos tejidos de caracteristicas histoldgicas distintas, pero debido a su mismo origen embriolégico
e implicaciones estructurales se consideran una unidad funcional, por lo que preferimos hablar
de complejo dentinopulpar. Varias propiedades de la pulpa ocurren porque se encuentra ence-
rrada en una dentina mineralizada, rigida y poco distensible que no le permite aumentar de vo-
lumen durante los procesos de vasodilatacion. Por lo tanto, es de gran importancia que se pro-

duzca en la pulpa una regulacion cuidadosa del flujo sanguineo.

Desde el punto de vista estructural la pulpa es un tejido conectivo laxo, ricamente vascularizado
e inervado. Estas caracteristicas bioldgicas y el hecho de encontrarse totalmente rodeada por
dentina mineralizada, convierten a la pulpa en un tejido Unico en su grupo. La pulpa esta formada
por agua en un 75% y materia organica el 25% restante. Esta materia organica a su vez esta

constituida por células y matriz extracelular representada por fibras y sustancia fundamental.

Para establecer un correcto conocimiento de la biologia pulpar, debemos conocer también la de
los tejidos que lo rodean, ya que tanto la dentina como los tejidos periapicales estan intimamente

implicados en la fisiopatologia pulpar.

DESARROLLO EMBRIONARIO

A partir de la 6ta semana del desarrollo embrionario comienza la ontogénesis en los futuros ma-
xilares, por lo que describiremos de forma resumida pero clara aquellos procesos de relevancia

para comprender el desarrollo del complejo dentinopulpar y tejidos periapicales.
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HISTOFISIOLOGIA Y PATOLOGIA DEL COMPLEJO PULPO PERIODONTAL — G. V. SANTANGELO Y M. J. BUSTOS (COORDINADORAS)

Primeros estadios del desarrollo

En la 3ra-4ta semana, durante la fase de disco bilaminar, en el ectodermo aparece un engrosa-
miento que constituye la placa neural, que se invagina para formar el surco neural, cuyos extre-

mos se elevan, plegandose hasta contactar y cerrar, formando el tubo neural.

A partir de este pliegue o cresta neural se originan unas células que emigran hacia una capa
intermedia del disco bilaminar (mesodermo intraembrionario). Estas células constituyen el ecto-
mesénquima, y entre otras localizaciones, emigran a las regiones de la cara y del cuello y origi-

nan, entre otros elementos, la dentina, la pulpa, el cemento, el ligamento periodontal y el hueso.

Una vez constituida la cavidad bucal primitiva, durante la 6ta-7ma semana, a partir del ectodermo
que tapiza los procesos maxilares, en el area que correspondera a las futuras crestas alveolares,
tanto maxilar como mandibular, se forma un engrosamiento continuo a lo largo, en forma de U,

que constituye la banda epitelial primaria.

Al mismo tiempo se origina, en el ectomesénquima subyacente, una condensacién de células
que inducen a la proliferacion del epitelio, formandose 10 laminas que lo invaden en profundidad
y constituyen las laminas dentales, responsables de la formacién de los 10 dientes deciduos de
cada arcada. A partir de este momento se establece una continua induccién reciproca epitelio
mesenquimatosa, que permitira el desarrollo de las estructuras que se formaran a partir del epi-
telio ectodérmico (esmalte) y del ectomesénquima (dentina, pulpa, cemento, ligamento periodon-

tal y hueso).

Odontogénesis: desarrollo embrionario del complejo dentinopulpar

Estadio de primordio, botén o brote dental

Segun avanzan y proliferan las células del epitelio de la lamina dental, se origina un engrosa-
miento del extremo mas profundo que constituye el primordio, botén o brote dental, al mismo
tiempo que el ectomesénquima que rodea a esta estructura se condensa formando el saco o

foliculo dentario.
Estadio de casquete

Los primordios dentales se agrandan debido a la continua proliferacion de las células y permiten
una invaginacién del ectomesénquima que constituye la papila dental (fig. 2-1), futura pulpa del
diente, dando al germen dentario en desarrollo una morfologia de casco o caperuza (estadio de
casquete) en el que se observa un epitelio periférico externo constituido por células cubicas que

rodean a unas células epiteliales poligonales en el interior.
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HISTOFISIOLOGIA Y PATOLOGIA DEL COMPLEJO PULPO PERIODONTAL — G. V. SANTANGELO Y M. J. BUSTOS (COORDINADORAS)

Estadio de campana

Al crecer el germen dentario se hace mas profunda la invaginacion de la papila dental observada
en el estadio de casquete, lo que condiciona un cambio en su morfologia, que adquiere forma de
campana, con unas caracteristicas morfolégicas que corresponderan a las de la corona del diente
especifico en formacién. En esta fase o estadio de campana se establecen los procesos de histo

y morfodiferenciacion de todos los elementos estructurales.

En el epitelio periférico se pueden distinguir dos areas: una relacionada con la papila dental, que es
el epitelio interno del esmalte, y otra relacionada con el saco o foliculo dentario, que es el epitelio
externo del esmalte. El epitelio interno del érgano del esmalte esta separado de la capa de células
mesenquimatosas indiferenciadas mas periféricas de la papila dental por una membrana basal dental
constituida por una ldmina compuesta por colageno tipo IV y una matriz extracelular, correspondiendo
a una zona acelular. Esta relacion epitelio mesenquimatosa esta establecida por las moléculas de

unién entre ambos elementos, las de adhesion celular y al sustrato.

Las células mesenquimatosas de la papila dental emiten unas prolongaciones largas y del-
gadas que atraviesan la zona acelular y contactan con las del epitelio interno del esmalte,
quedando entre ambos tipos celulares una membrana basal con una red de escasas y finas
fibrillas aperiddicas. A partir de este momento se establece un proceso de induccidn reci-
proca muy evidente, en el que la maduracién celular se inicia y es mas rapida en la capa del
epitelio interno del esmalte o pre ameloblastos que en la del pre dentinoblastos, diferencian-
dose en primer lugar los ameloblastos de los dentinoblastos. Pese a este inicio de preferencia
de la maduracion en las células formadoras del esmalte, estas no inician la formacién hasta
que no se ha formado la primera capa de matriz organica extracelular de la predentina inicial
que, una vez mineralizada, constituye la dentina. Segun se forma este tejido, las prolonga-
ciones de los dentinoblastos o prolongaciones de Tomes quedan englobadas en el interior

de unos espacios que seran futuros tubulos dentinarios.

Una vez constituida la primera capa de dentina, los ameloblastos formaran la primera capa de
esmalte, delimitando en el polo apical o secretor de la célula una prolongacién o proceso de
Tomes. Tanto los procesos de los ameloblastos como las prolongaciones de los dentinoblastos

se extienden en la dentina y en el esmalte en formacién, respectivamente.

Este inicio de la diferenciacién y maduracién de los tejidos dentarios comienza en los vértices

cuspideos y bordes incisales de los futuros dientes.

Entre el epitelio externo e interno del érgano del esmalte quedan unas células de forma estre-
llada, debido al incremento de la sustancia intercelular, que adquieren las caracteristicas morfo-
I6gicas de los tejidos mesenquimatosos y que se conocen como reticulo estrellado. Las funciones
de estas células no estan claras, aunque se considera que mantienen el espacio que ocupara el

esmalte en crecimiento y facilitan el paso de sustancias desde el epitelio externo al interno. En
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HISTOFISIOLOGIA Y PATOLOGIA DEL COMPLEJO PULPO PERIODONTAL — G. V. SANTANGELO Y M. J. BUSTOS (COORDINADORAS)

relacién con el reticulo estrellado y con el epitelio interno del esmalte existe una capa de células,
el estrato intermedio que participa indirectamente en la amelogénesis. Los extremos mas apica-
les del epitelio externo e interno del esmalte estan en intimo contacto y entre ellos no existen

células del reticulo estrellado; constituyen el asa cervical.
Todos estos elementos estructurales de la fase de campana constituyen el érgano del esmalte.
Formacion de la raiz

En su crecimiento y desarrollo posterior, el asa cervical forma la vaina epitelial radicular de
Hertwig, que delimitara la futura pulpa del diente y sera la responsable de la formacion, numero,

tamafio y forma de las raices, que iniciaran su formacién una vez constituido el esmalte.

Al mismo tiempo que crece la vaina epitelial radicular, a partir de las células mesenquimatosas
indiferenciadas del saco dentario se diferencian los osteoblastos, que producen un tejido osteoide
que, una vez mineralizado, formara el hueso del proceso alveolar, en el que se produce una
remodelacion continua por procesos de aposicion y reabsorcién debidos al crecimiento y al cam-

bio de posicién del germen dentario.

Cuando la vaina epitelial radicular de Hertwig ha alcanzado su longitud maxima, se dobla hacia
dentro circunferencialmente, constituyendo el diafragma epitelial, estructura que establece la lon-
gitud del diente y delimita el foramen apical. En este momento debe hablarse de pulpa dental en

vez de papila dental.

Durante la formacién y desarrollo de la vaina epitelial de Hertwig se pueden producir pequefias

interrupciones que originan conductos laterales o accesorios.

En los casos de dientes multirradiculares, la vaina epitelial radicular de Hertwig forma invagina-

ciones que dividiran el infundibulo radicular en 2, 3 0 mas raices.

En los estadios tempranos de la odontogénesis con los procesos de induccion epitelio mesen-
quimatosos se observa que en las zonas donde se condensa el ectomesénquima y se induce al

epitelio ectodérmico existe un marcado aumento del nimero de capilares.

Los vasos sanguineos que se localizan en el saco o foliculo dental, en torno al germen dentario
en desarrollo, forman ramas hacia la papila dental en el estadio de casquete, localizandose en

las zonas donde se formaran las futuras raices.

En el estadio de primordio o casquete comienza la formacién de una extensa red de fibras ner-
viosas en el saco o foliculo dentario, que no penetra en la papila dental hasta que se inicia la

dentinogénesis.
Desarrollo de los tejidos periapicales del diente

Cemento, ligamento periodontal y hueso alveolar se desarrollan a partir del ectomesénquima que

constituye el foliculo o saco dental y que rodea al germen del diente en desarrollo
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Formacién del cemento

La dentina radicular se forma progresivamente en sentido corono apical, con la peculiaridad de
que se deposita sobre la vaina epitelial radicular de Hertwig en lugar de sobre la capa de amelo-
blastos, quedando posteriormente recubierta por cemento. La contraccion que se produce al mi-

neralizarse la matriz de la dentina origina la fragmentacion de la vaina epitelial.

A partir de las células mesenquimatosas indiferenciadas existentes en el saco dentario, se dife-
rencian fibroblastos y cementoblastos que penetran en los huecos que existen entre los fragmen-
tos de la vaina epitelial, formando la sustancia fundamental del precemento o cementoide. Al
mismo tiempo se producen fibras colagenas tipo | que quedan incluidas en el precemento, que,

al mineralizarse, ancla dichas fibras, que constituyen los llamados haces de fibras cementosas.

La formacion de los dos tercios superiores de la raiz se realiza de forma lenta, lo que permite
que los cementoblastos se retiren, formandose un cemento acelular. Puesto que la formacion del
ultimo tercio es mas rapido y esta condicionada por la erupcion del diente, los cementoblastos
quedan englobados en la matriz que forman (cementocitos) y constituyen un cemento celular. El
depdsito de cemento por aposicion se realiza durante toda la vida, por lo que su espesor aumenta

con el transcurso de los afnos.

Los fragmentos de epitelio de la vaina epitelial radicular de Hertwig que no degeneran constituyen
unos cordones o islotes celulares llamados restos epiteliales de Malassez. Estos restos iran des-
apareciendo progresivamente con la edad del individuo, aunque ante un proceso inflamatorio

local pueden proliferar y originar quistes radiculares.

Formacién del hueso alveolar

A partir de las células del ectomesénquima del saco o foliculo dental se diferencian los
osteoblastos que formaran el tejido 6éseo del alvéolo. Este hueso esta en continua apo-
sicion y reabsorcion, debido a las modificaciones que adopta el germen dentario en su

desarrollo y crecimiento.

Formacion del ligamento periodontal

A partir de las células mesenquimatosas del saco o foliculo dental empieza a diferenciarse un
tejido conectivo muy rico en fibras colagenas y escaso en células y vasos sanguineos. Las fibras
forman un tejido conectivo denso y se disponen irregularmente constituyendo la membrana pe-
riodontica, en la que se observan grupos de fibras ancladas en el hueso (fibras de Sharpey),
otras en el cemento (fibras cementosas) y unas intermedias (plexo intermedio). Cuando, en un
estadio maduro de la formacion, las fibras se organizan en haces, reciben el nombre de ligamento

periodontal.
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HISTOFISIOLOGIA Y PATOLOGIA DEL COMPLEJO PULPO PERIODONTAL — G. V. SANTANGELO Y M. J. BUSTOS (COORDINADORAS)

Histologia del complejo dentinopulpar

La pulpa y la dentina forman un tejido bioldgico Unico, que posee caracteristicas diferentes. Am-
bos se encuentran intimamente conectados ya que los cuerpos de los odontoblastos, (célula
especifica de la pulpa), estan ubicados en la interface entre la pulpa y la dentina, su prolongacion
odontoblastica alcanza los tubulos destinarlos y todo lo que sucede en la dentina repercutira en

la pulpa y del mismo modo lo que suceda en la pulpa, traera consecuencias a la dentina.

La pulpa esta constituida por un 25% de materia organica y un 75% de agua, es un tejido con-
juntivo laxo muy vascularizado e inervado. En su periferia (unién pulpa dentina), se encuentran
los odontoblastos encargados de formar los diferentes tipos de dentina, a lo largo de toda la vida
de la pieza dentaria. Su estructura también contiene diferentes tipos de células, fibras, vasos,

nervios y sustancia fundamental.

Odontoblastos: es la célula especifica de la pulpa, como dijimos anteriormente situados en la
periferia de la. pulpa en la interfaz con la dentina, su prolongacién odontoblastica penetra en los
tubulos dentinarios, en la parte coronaria de la pulpa debido a la distribucién de sus nucleos se
asemeja a un epitelio cilindrico pseudoestratificado y a un epitelio cilindrico simple en la posicion

de la pulpa radicular, siendo mayor su numero en la corona y menor en la raiz.

Fibroblastos: son células fusiformes, abundantes principalmente en la corona donde forman una
capa llamada rica en células. Son los encargados de secretar precursores de distintos tipos de

fibras, colageno, reticular, elasticas y la sustancia fundamental.

Células ectomesenquimaticas: forman parte de una reserva celular, ya que pueden diferenciarse
de acuerdo a las necesidades en fibroblastos u odontoblastos, segun el estimulo que intervenga.
Estas células disminuyen con la edad, y disminuye también la capacidad defensiva o repartira

del tejido.

Macréfagos: células defensivas del tejido pulpar, pueden encontrarse fijos tomando el nombre de
histéricos, o libres en el tejido conjuntivo. En los procesos inflamatorios los histéricos se transfor-
man en macrofagos libres aumentan su tamafo y por mecanismos de quimiotaxis, fagocitan mi-
croorganismos, bacterias y células muertas, ademas de cumplir una funcién inmunoldgica al pre-

sentar las particulas fagocitadas a los linfocitos.

Células dendriticas: presentan prolongaciones citoplasmaticas y se distribuyen en la pulpa, for-
mando un reticulo ubicado en la region perivascular de la zona interna de la pulpa y la regién
para odontoblastica, la zona mas externa de la pulpa debajo de los odontoblastos, y de esta
manera emite células dendriticas hacia los tubulos dentinarios para detectar antigenos, los pro-
cesan y migran hacia ganglios linfaticos. Luego las células maduran y se transforman en células

presentadoras de antigenos, que llegan hasta los linfocitos T.

También podemos encontrar en la pulpa, linfocitos, células plasmaticas, eosindéfilos y mastocitos

en procesos inflamatorios.
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Fibras colageno tipo I: es la que presenta mayor cantidad en el tejido pulpar.

En la corona se distribuyen de forma escasas e irregulares, mientras que en la raiz son paralelas

y presentan mayor cantidad. Su diametro aumenta con la edad, generando un tejido mas fibroso.

Fibras reticulares: formadas por fibrillas de colageno tipo Il asociado a fibronectina y distribuidas

al azar. También aumenta su diametro con la edad.
Fibras de oxitalan; son fibras elasticas inmaduras.

Sustancia fundamental: es la matriz extracelular amorfa, que actia como receptor de nutrientes

que provienen de la sangre arterial, y también lleva los desechos a la circulacién eferente.

Irrigacion: el apice radicular de las piezas dentarias llega vasos sanguineos junto a fibras nervio-

sas sensitivas y autébnomas, y salen a través del foramen apical.

Las arteriolas presentes en la pulpa estan formadas por musculo liso que contienen receptores
alfa y beta adrenérgicos, cuando los nervios simpaticos son estimulados se produce vasocons-

triccion.

Ante un proceso infeccioso la pulpa responde primero con vasoconstriccion y luego vasodilata-

cion aumentando la permeabilidad capilar, facilitando asi la llegada de los elementos de defensa.

En la regién coronaria, estos vasos se ramifican y forman el plexo capilar subodontoblastico, para

poder nutrir a los odontoblastos en la zona basal u oligocelular de Weil.

Estos capilares se conectan con ventas que se unen hasta constituir las venas centrales, com-
plementando la circulacién eferente que sale por medio de vénulas por el foramen apical hacia

la circulacion venosa.

La pulpa tiene un tipo de circulacion llamada terminal, ya que se producen anastomosis arte-
riovenosas entre los vasos eferentes y afrentas, esto toma el nombre de microvascularizacion

pulpar, regulando el flujo sanguineo.

La vitalidad de las piezas dentarias depende en mayor medida de la microcirculacion pulpar

(anastomosis arteriovenosas).

Inervacion:

La pulpa tiene doble inervacion, sensitiva y autbnoma a través de fibras tipo A (mielinicas) y C

(amielinicas), que ingresan a la pieza dentaria.

- Las C son simpaticas y pertenecen al sistema auténomo, y los axones llegan desde el
ganglio cervical superior a las paredes de las arteriolas, controlan el calibre de los vasos
(son vasomotoras). También se pueden encontrar las fibras C parasimpaticas, que actian

como vasodilatador.
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- Lainervacion sensitiva esta dada por fibras afrentas sensoriales del V par craneal, son

mielinicas A alfa, y A beta, y también fibras amielinicas tipo C.

Las fibras A son de conduccion rapida y responden a estimulos hidrodinamicos, tactiles, osméti-

cos o térmicos (dolor agudo y localizado).

Estan distribuidas en la periferia pulpar. Se ramifican en el plexo nervioso subodontoblastico de
Raschkow, y algunas llegan a ubicarse entre los odontoblastos, penetran la predentina y se ubi-
can junto a la prolongacién odontoblastica en el tubulo dentinario, actuando, asi como receptores

sensitivos.

Las fibras C amielinicas sensoriales, son de conduccion lenta, ubicadas en la zona interna de la

pulpa. Su estipulacién origina dolor difuso y prolongado en el tiempo.

- Circulacién linfatica: los vasos linfaticos se encuentran en la parte central de la pulpa y

disminuyen su cantidad en la capa odontoblastica.

Estas se generan en extremos ciegos en la zona oligocelular de Weill y de la zona odontoblastica,
y van drenando la linfa a vasos colectores, y dejan la pieza dentaria junto a nervios y vasos,

llegando de esta manera a vasos linfaticos del ligamento periodontal.

Los aferentes de piezas dentarias anteriores drenan a ganglios linfaticos submentonianos, los

posteriores a ganglios submandibulares y cervicales profundos.

ZONAS MORFOLOGICAS DE LA PULPA

La pulpa es un tejido conectivo laxo que esta encerrado en el interior de la camara pulpar y de
los conductos radiculares, lo que condiciona que su volumen vaya disminuyendo en el transcurso

de los afos por la continua formacion de dentina.

Desde el punto de vista histologico tenemos 4 regiones, que van desde la predentina hacia el
interior de la pulpa, donde se van a distribuir los diferentes componentes ubicados de acuerdo a

la funcion que cumplan.
1. Zona odontoblastica
2. Zona subodontoblastica u oligocelular de Weil
3. Zonarica en células

4. Zona central de la pulpa
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1.Zona odontoblastica: Zona mas superficial de la pulpa, constituida por una capa de células —
los odontoblastos— que se disponen formando una empalizada, en intima relacion con la pre-

dentina, matriz de la dentina sin mineralizar.

Los odontoblastos llegan a alcanzar la cifra de 45.000 por milimetro cuadrado en la camara pul-
par. Presentan el cuerpo en la pulpa, mientras que la prolongacion se localiza en el interior de
los tubulos dentinarios. Los cuerpos celulares son de mayor tamafio en la camara pulpar (40
mm), y menores en los conductos radiculares; contactan unos con otros por medio de gap jun-
cion. Entre los dentinoblastos existe una fina red de fibras procolagenas que se disponen en

espiral y forman las fibras de Von Korff

Debajo de estos hay una zona subodontoblastica, que luego va a ir dando origenes a los nuevos

odontoblastos, se la conoce como Zona odontogénica, o Zona Eburnea.

2.Zona subodontoblastica, acelular o capa basal de Weil: Zona por debajo de la capa de odon-
toblastos, que se observa en la pulpa de la cdmara pulpar y no existe en los conductos radicula-
res. Es una zona relativamente pobre en células, estd formada por capilares, fibras nerviosas
amielinicas y las finas prolongaciones citoplasmaticas de los fibroblastos. En ella se distinguen
el plexo nervioso de Raschkow, el plexo capilar subodontobléastico y las células dendriticas de la

pulpa. La presencia o ausencia de esta zona depende del estado funcional de la pulpa

3.Zona rica en células: estrato que posee gran cantidad de células, predominantemente fibro-
blastos, que original de fibras de Von Korff, células mesenquimatosas indiferenciadas o células

madres, macrofagos y células dendriticas.

3.Zona central de la pulpa: es la masa central de la pulpa en ella se encuentran los vasos san-
guineos y los nervios de mayor tamafio inmersos en tejido conectivo laxo donde la célula predo-
minante es el fibroblasto y también se encuentran en menor cantidad células ectomesenquima-

ticas, macrofagos perivasculares, células dendriticas, y fibras incluidas en la matriz extracelular.

ZONAS MORFOLOGICAS DEL PERIODONTO
Se lo divide para su estudio segun sus funciones en:

1-PERIODONTO DE INSERCION:

Esta formado por una serie de tejidos que tienen como funcion sostener y anclar el elemento
dentario en su posicion en el arco, y tienen una caracteristica fundamental, es que todos estos

tejidos poseen un mismo origen embriolégico.
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Los tejidos que conforman el periodonto de insercion son cemento, ligamento periodontal y hueso

alveolar.

a-CEMENTO

Es el tejido conectivo mineralizado mas externo de la superficie radicular y comparte con el hueso
caracteristicas similares como la composicién quimica y la dureza. En él se insertan uno de los
extremos de las fibras del ligamento periodontal, ya que del otro lado lo hacen al hueso alveolar,
anclandolo al mismo. Tiene una gran capacidad de regeneracién debido a la presencia de células

ubicadas en el ligamento periodontal, que lo regeneran o lo modifican cuando es necesario.
Se clasifica en:

-CEMENTO PRIMARIO que comienza a formarse antes de la erupcion del diente en forma lenta
y ordenada. Los cementoblastos lo forman y se retiran sin dejar células dentro del tejido. Predo-

mina en el tercio cervical y suele faltar en el apical.

-CEMENTO SECUNDARIO que comienza a depositarse cuando el diente entra en oclusion. Al
aumentar la velocidad de formacion, de acuerdo a las necesidades funcionales algunos cemen-
toblastos quedan incluidos en la matriz en forma de cementocitos. Se localiza en el tercio medio
y apical y en este ultimo suele ser el Unico tipo de cemento existente. Se deposita durante toda
la vida del diente y es el que compensa la pérdida de tejido coronario producida por la abrasion.
El depdsito de cemento periapical es continuo y puede llegar por dentro del conducto radicular e

incluso cerrarlo por completo en edad avanzada.

Las funciones del cemento son:

- Anclaje de las fibras colagenas del ligamento periodontal

- Control del ancho del espacio periodontal

- Transmision de las fuerzas del diente al ligamento periodontal
- Reparacién de la superficie radicular (por aposicion)

- Compensar la atricién por aposicion en el apice radicular.

b-HUESO ALVEOLAR

Conocemos con el nombre de apéfisis alveolar o alvéolo dentario, a la parte del hueso maxilar o
mandibula que aloja las raices de los dientes superiores e inferiores respectivamente. No hay un
limite anatémico preciso entre la porcién basal o cuerpo de los huesos maxilar y mandibula, y las

apofisis alveolares, pero si hay grandes diferencias de origen y funcion.
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Cuando los dientes se pierden, el hueso alveolar desaparece gradualmente disminuyendo la al-
tura del maxilar y la mandibula, lo que dificulta la colocacion de una prétesis o un implante, para
reponer la pieza dentaria perdida por lo cual es de vital importancia la conservacion de las piezas

dentarios para mantener el hueso alveolar, a lo largo de la vida del paciente.

El alvéolo se constituye de una Cortical periodontal o lamina dura, para dar anclaje a las fibras
periodontales, una cortical periéstica o externa y entre ambas corticales se ubica hueso del tipo

esponjoso; el limite entre ambas corticales lo constituye la cresta alveolar o cortical de la cresta.
Se clasifica en:

- Hueso compacto: Se halla en la parte mas externa del alvéolo, forma las corticales interna y

externa. En forma de cascara protege al hueso esponjoso y cambia permanentemente

- Hueso esponjoso: Limitado por las corticales externa e interna se contintia con el cuerpo de los

maxilares. Resiste muy bien las fuerzas.

c- LIGAMENTO PERIODONTAL

Cada una de las raices estan relacionadas con sus alvéolos, existe un espacio denominado es-
pacio periodontal. En este espacio periodontal se encuentra un tejido fibroso, con un gran com-
ponente colageno que sirve para anclaje del diente (articulacién alvéolo dentaria). Tiene una alta

densidad celular, pero con predominio de los fibroblastos.

FIBRAS DEL LIGAMENTO PERIODONTAL: Se forman como el cemento y la cortical alveolar a
partir del tejido conectivo laxo del foliculo dentario. Estas fibras principales se organizan en haces

con diferentes direcciones.

GRUPO |I: CRESTO DENTALES Se insertan en el cemento apicalmente con respecto a la union
cemento — adamantina (cuello anatémico) y se dirigen a la cresta alveolar. Su funcién es resistir

los movimientos de traccion.

GRUPO II: HORIZONTALES Van del cemento al hueso perpendicularmente a la raiz del diente.

Su funcion es resisten las fuerzas laterales (estabilizadoras)

GRUPO llI: OBLICUAS Van del hueso, apicalmente al cemento en direccién contraria al grupo |
Su funcién es son las mas numerosas y resisten los movimientos de intrusion del diente genera-

dos mayormente por las fuerzas axiales de la masticacion y la deglucion.
GRUPO IV: APICALES Son los haces radiales alrededor del foramen apical.

Su funcién es proteccidn del paquete vasculonervioso.
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GRUPO V: INTERRADICULARES Van desde el centro de la zona interradicular a la cresta del
septum paralelas al eje mayor del diente. Se abren en abanico. Su funcién es proteger la impac-
tacion de la cresta del septum en el espacio interradicular del elemento dentario en cada movi-

miento de intrusidon que supone cada acto masticatorio

FUNCIONES DEL LIGAMENTO PERIODONTAL

-FIJACION Y ARTICULACION: Anclaje de fibras al cemento y a la cortical alveolar formando una

articulacion de movimientos pequenos.

-CEMENTOGENA: Los fibroblastos se trasforman en cementoblastos. También se encarga de

mantener la vitalidad de los cementocitos.
-OSTEOGENA: Se trasforman en osteoblastos

-NUTRITIVA El ligamento periodontal esta ricamente irrigado por las arterias dentaria inferior en
la mandibula y en el maxilar superior por las arterias dentarias posterior y anterior, con sus ramas
pulpares y periodontales. En la zona cervical se anastomosan con los ramos gingivales y, con el

hueso, también existen anastomosis.

-SENSITIVAYY SENSORIAL Los nervios sensitivos provienen de los dentarios. Pueden ser grue-
sos y mielinizados o finos sin mielina. Tienen nociceptores para el dolor y son terminaciones
nerviosas libres. Mecanorreceptores para percibir presiones y tracciones. Hay terminaciones ner-

viosas simpaticas que acompafian a los vasos con funcién vasoconstrictora.

-FiSICA Las fuerzas de presion que recibe el diente se transmite como traccién al hueso (fuerza

descompuesta) lo que permite soportarlas mejor.

-REGENERATIVA Tiene capacidad de regenerar las fibras destruidas, elaborando nuevas
fibras mas que reinsertando las primitivas. Como hemos visto hasta aqui, muchas son las
funciones del ligamento periodontal, pero todas cumplen con un propdsito general que es de
impedir el contacto directo entre la cortical periodontal con el cemento del elemento dentario,
ya que, de ser asi, el hueso terminaria a través de una serie de mecanismos, no solamente
con la vida del elemento dentario, sino que reemplazaria su estructura por hueso. Es por ello
que el ligamento periodontal tiene uno de los fibroblastos mas especializados del organismo,
y que no es una coincidencia que tenga una gran capacidad regenerativa, no solamente de
las fibras periodontales, sino que también contribuye a mantener la normalidad tanto del

hueso como del cemento.
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2-PERIODONTO DE PROTECCION: son aquellos tejidos encargados de proteger al perio-

donto de insercién. Los tejidos que componen el periodonto de protecciéon son la encia y el

epitelio de union.
a- ENCIA

La cavidad bucal esta tapizada en todo su interior por mucosa, la cual de acuerdo a su ubicacion

y funcién se clasifica en:

- MUCOSA MASTICATORIA

- MUCOSA DE REVESTIMIENTO
- MUCOSA ESPECIALIZADA

De los tres tipos de mucosa que encontramos en la cavidad bucal, la encia pertenece a la mucosa
masticatoria, es la parte de la mucosa masticatoria que rodea al cuello de los dientes cubriendo
los rebordes alveolares. En direccidn oclusal termina en el margen gingival o cuello clinico del
diente; en direccion apical se continua con la mucosa vestibular por lingual es lo mismo pero la
linea demarcadora no es tan clara y en el paladar no hay demarcacién porque tanto la encia

como la mucosa palatina son similares por ser las dos de tipo masticatoria.

La encia esta formada histolégicamente por tejido epitelial y tejido conectivo, de distinto origen
embrioldgico; a su vez se divide de acuerdo a la relacion con los tejidos dentales, en diferentes

porciones, que son:

1-ENCIA LIBRE O ENCIA MARGINAL: Posee las siguientes porciones:

Margen Gingival: al observar una persona sonriendo vemos en su boca las coronas de los dientes

y la encia que recubre el hueso vestibular hasta superponerse con la corona del diente. El borde

de la encia que se proyecta en la superficie del diente es el margen gingival.

Surco Marginal: este es un surco o linea que se encuentra entre la encia libre y la encia adherida.
La encia libre se encuentra sobre la superficie dentaria y esta “sin adherir” (es decir que se puede
separar como la cuticula de las ufas), la encia adherida se encuentra a continuacion de la ante-

rior y esta unida a la superficie vestibular del hueso alveolar de las piezas dentarias.

Esta se observa mas nitidamente en el sector vestibular del area de los incisivos inferiores, pa-

sando casi inadvertida en otros sectores de la boca.

Epitelio Oral: la encia tiene forma triangular (vista en un corte que pase por el eje largo del ele-
mento dentario o eje longitudinal), donde la base corresponde a una linea imaginaria que se
encuentra a la altura de la cresta 6sea alveolar y su vértice corresponderia al margen gingival,

por lo que quedarian claramente diferenciados dos lados o vertientes, una que mira hacia el
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elemento dentario y la otra hacia la cavidad bucal. La vertiente que mira hacia la cavidad bucal

es el epitelio oral de la encia libre.

Epitelio Dental: este constituye la otra vertiente, la que mira hacia la pieza dentaria, opuesta a la
vertiente oral de la encia libre, es uno de los limites del surco o hendidura gingival. Comienza
desde oclusal en el margen gingival y termina en el epitelio de unién o unién dentogingival hacia

apical o cervical.

2-ENCIA INSERTADA

También se la denomina adherida o fija, ya que presta insercién en el periostio del hueso alveolar
correspondiente. Sus limites son hacia oclusal el surco marginal y hacia apical en el surco mu-

cogingival, que lo separa de la mucosa de revestimiento de la cavidad bucal.

b-EPITELIO DE UNION

También denominada union dentogingival es el mecanismo de cierre del periodonto de protec-
cion, o sea, la forma en que la encia marginal se adhiere a la superficie del diente para sellar la

comunicacién entre la cavidad bucal y los tejidos del periodonto de insercion.

Este epitelio es la continuacion del epitelio dental de la encia marginal en su porcién mas apical,
sin un verdadero limite entre ambos. Tiene una forma triangular con su base hacia el epitelio

dental de la encia marginal y su vértice ubicado hacia apical, dejando de esta forma los dos

lados del triangulo o vertientes, una hacia el corion de la encia marginal denominada lamina

basal externa y la otra vertiente hacia la estructura del diente, llamada lamina basal interna.

Esta vertiente o lamina basal interna se une a la superficie del elemento dentario a través de
hemidesmosomas, el mecanismo de unién entre células epiteliales o gap cell junction son los
desmosomas, como el elemento dentario no posee desmosomas, las células epiteliales le pre-
sentan al diente la mitad de un desmosoma, por eso se unen a través de una serie de hemides-

mosomas epiteliales.
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Funciones de la Pulpa y el Periodonto.
Caffaro, Lucia; Gandara Martin; Kohan, Manuela;

Parrachini, Juan Ignacio; Weisburd, Maria Eugenia

Funciones de la pulpa

Las funciones de la pulpa derivan de las estructuras histologicas que la configuran, asi como de

los cambios que experimenta con la edad.

Las funciones se suelen clasificar en

Inductora

El mecanismo inductor del complejo dentino-pulpar se pone de manifiesto durante la ame-
logénesis, ya que es necesario el depdsito de dentina para que se produzca la sintesis y

deposito del esmalte.

Para que ocurra la diferenciaciéon de las células mesenquimales en odontoblastos se debe pro-

ducir una interaccion entre las células del epitelio interno y de la papila dental.

Mientras que las células del epitelio dental interno envian un mensaje a las células de la
papila para que la porcidon mas periférica se diferencie en odontoblastos, las mismas células
papilares inducen un cambio en la capacidad de las células epiteliales dentarias internas
para diferenciarse en pre ameloblastos y después en ameloblastos que son responsables de

la matriz organica del esmalte.

Estos ameloblastos emiten una prolongacion o fibra de Tomes que posee granulos secretores

que contienen amelogeninas y enamelinas.

Una vez producida la matriz sobre la dentina recién formada, se inicia de inmediato el proceso

de mineralizacién a través de la formacion de cristales de hidroxiapatita.

Formativa

La pulpa tiene como funcion esencial formar dentina. La capacidad dentinogenética se mantiene

mientras dura su vitalidad. La elaboracién de la dentina esta a cargo de los odontoblastos v,
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segun el momento en que ésta se produce, surgen los distintos tipos de dentina: primaria, se-

cundaria o adventicia y terciaria o reparadora.

Primaria

Es la primera que se forma, delimitando la camara pulpar de los dientes ya formados. Desde el
punto de vista funcional se considera a este tipo de dentina aquella que se deposita desde que

comienzan las primeras etapas de formacion del diente hasta que éste entra en oclusion.

Secundaria o adventicia

Es la que se produce después que se ha completado la formacion de la raiz del diente. Su
deposicion es mucho mas lenta que la deposicion de la dentina primaria, pero su produccién
es continta durante toda la vida del diente. Se forma al aumentar las tensiones funcionales
sobre el diente y su formacion determina una progresiva disminucién del tamafio de la ca-
mara pulpar y los conductos radiculares. La dentina secundaria posee una menor cantidad

de tubulos por mm2.

Dentina terciaria

Se deposita como respuesta a un estimulo quimico, fisico o biolégico. A diferencia de la primaria
y secundaria, esta dentina no sigue un patrén uniforme; afecta inicamente a los odontoblastos
afectados por el estimulo, determinando un cambio en la anatomia de la camara pulpar, la calidad

y cantidad del tejido depositado dependen de la duracién e intensidad del estimulo.

Defensiva o Reparadora
El tejido pulpar tiene una notable capacidad de reparacién. Formando dentina ante las agresiones.
Las dos lineas de defensa son:

1) Formacion de dentina peritubular, con estrechamiento de los conductos, para impedir la
penetracion de microorganismos hacia la pulpa. Esta esclerosis dentinaria representa la

primera defensa pulpar frente al avance de una caries

2) Formacion de dentina terciaria reparadora o de irritacion. Esta dentina es elaborada por
los nuevos odontoblastos que se originan de las células ectomesenquimaticas o células

madre de la pulpa.

Diversos estudios demuestran que el tiempo transcurrido en una agresion pulpar directa hasta

la neoformacién de odontoblastos es de aproximadamente cinco dias. Estas células recién

FACULTAD DE ODONTOLOGIA | UNLP 21



HISTOFISIOLOGIA Y PATOLOGIA DEL COMPLEJO PULPO PERIODONTAL — G. V. SANTANGELO Y M. J. BUSTOS (COORDINADORAS)

diferenciadas comienzan a depositar dentina debajo de los tubulos a una velocidad promedio

de 1,5 um por dia.

Nutritiva

La pulpa nutre la dentina a través de las prolongaciones odontoblasticas y de los metabolitos
que, desde el sistema vascular pulpar se difunden a través del liquido dentinario. (decia licor

dentinario, pero queda fea esa palabra)

Sensitiva

La pulpa, mediante los nervios sensitivos, responde, ante los diferentes estimulos o agresiones,

con dolor (dentinario o pulpar).

En la sensibilidad de la pulpa y la dentina no interesa la naturaleza del agente estimulante. Ya

que la respuesta siempre sera de tipo dolorosa.

El dolor dentinal es agudo y de corta duracion, mientras que el dolor pulpar es sordo y pulsatil,

persistiendo durante un cierto tiempo. Estos datos son importantes a la hora de diagnosticar.

Modificaciones de la pulpa con la edad

La formacion continuada de dentina secundaria a lo largo de la vida reduce el tamafio de la
camara pulpar y los conductos radiculares, el ancho cemento dentinario parece mantenerse es-
table. Ciertos cambios regresivos de la pulpa guardan relacion con el proceso de envejecimiento.
Se registra disminucién de células y aumento de numero y grosor de fibras colagenas sobre todo
en la pulpa radicular. Las fibras gruesas actuan calcificando a la pulpa. Los odontoblastos dismi-
nuyen en numero y tamano y desaparecen en ciertas zonas de la pulpa, con la edad se reduce

el numero de nervios y vasos sanguineos.

Funciones del ligamento periodontal

Las funciones del ligamento periodontal se dividen en fisicas, formativas, de remodelacion, nu-

tricional y sensoriales.

Fisicas:

El ligamento periodontal brinda proteccién a vasos y nervios de lesiones provocadas por fuerzas
mecanicas; también permite la union de la pieza dentaria al hueso alveolar circundante, transmite

y disipa las fuerzas de la oclusion al hueso alveolar y absorbe el impacto generado por estas.
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Formacién y remodelacién:

Ante fuerzas fisiolégicas como las que se producen en la fonacion, la masticacion, la deglucién
y parafuncionales como en el bruxismo, o ante fuerzas generadas con fines ortodéncicos de
producen en el ligamento periodontal cambios reactivos vasculares e inflamatorios que llevan a

la remodelacién 6sea (reabsorciéon y neoformacion).

El ligamento se encuentra en remodelacion constante, los fibroblastos forman las fibras de cola-

geno y las células mesenquimatosas se convierten en cementoblastos y osteoblastos.

Nutricional y sensorial:

El ligamento periodontal proporciona nutrientes al cemento, el hueso y la encia a través de los

vasos sanguineos y también aporta drenaje linfatico; es un tejido altamente vascularizado.

El ligamento periodontal es capaz de transmitir sensaciones dolorosas, de presion y tactiles por

medio de las vias trigeminales.
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Etiologia de las lesiones pulpares y
periodontales y factores que influyen
en la respuesta pulpar y periapical
Santangelo Georgina; Berrios Orozco Fernanda; Blajean

Celina; Mainetti Joaquin, Yunes Maria

Complejo Dentino Pulpar

El complejo dentino pulpar presenta una relacion muy estrecha, donde la dentina cubre al tejido

pulpar y la pulpa nutre a la dentina, permitiéndole vivir.

El origen del complejo D-P esta dado por la papila dental; interrelacionados desde la histologia,

embiriologia y funcional.

La pulpa es un tejido conectivo, de variedad laxa, donde su inervacién y vascularizacion es rica.

Se halla rodeada por la dentina, mas precisamente en el espacio central del diente.

Presenta 4 funciones:

Formacion (Dentina)
Nutricion (Dentina)
Inervacion (Diente)

Defensiva (Diente)

Cuando la noxa avanza hacia el tejido pulpar, esta puede responder dependiendo de algunos
factores que la condicionan, como la naturaleza de este agente, tiempo, calidad y cantidad que
este actué; otro elemento a tener en cuenta es el fisiologismo de estos elementos que la consti-
tuyen: edad, estado general del paciente y dato importante a tener en cuenta en recordar que se

encuentra este tejido pulpar alojado o encerrado entre las paredes del diente.

El complejo dentino pulpar dependiendo de la interaccion de la noxa presente, se defiende

generando.

Procesos Defensivos o Reaccionales

Procesos involutivos
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Procesos Degenerativos
Procesos Pulpares

Procesos Terminales

Fisiologia Pulpo dentaria

La pulpa se halla cubierta por el esmalte en la corona y por cemento en la/s raices otorgandole
una proteccién ante noxas que aparezcan durante toda la vida. Cabe recordar que este complejo
presenta un flujo sanguineo (Diariamente normal); es decir; presenta una microcirculacién que
tiene la funcién de poder eliminar sustancias de la camara pulpar que provienen de la dentina.
Esta microcirculacion desciende en proporcion directa a cualquier aumento en la presion del te-
jido pulpar, es decir, hay una autorregulacion; pero cuando esta presion intrapulpar es elevada
con un dolor sordo, vago y mal localizado en comparacién a el dolor dentinario breve, agudo y

bien definido, dado por el movimiento del liquido dentro de la dentina.
El proceso de inflamacion se produce cuando la irrigacion sanguinea pulpar se altera.

Las primeras barreras protectoras de la pulpa se ven afectadas por: caries, abrasiones, frac-
turas, movimientos ortoddncicos, entre otros, detallando en los factores etioldgicos en el

transcurso del capitulo.

Clasificacion de los factores etioldgicos de las lesiones pulpares

Lasala (3)1979; propone una clasificacion basada en causas exdgenas y endégenas en donde
detallaremos a continuacion.
I) Causas exégenas

1.- Fisicas

a.- Mecanicas

b.- Térmicas

c.- Eléctricas

d.- Radiaciones

2.- Quimicas

a.- Citocausticas

b.- Citotéxicas

3.- Bioldgicas

a.- Bacterianas

b.- Micéticas
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Il) Causas endégenas
1.- Procesos regresivos
2.- Idiopéticos esenciales

3.- Enfermedades generales

Ingle (2001); propone una sucesion logica de los factores etioldgicos, teniendo en cuenta a

los mas irritantes; generando una nueva clasificacion de los factores etioldgicos de las le-

siones pulpares.

|. Bacterianas:
A) Penetracion coronaria

1.- Caries

2.- Fracturas

a.- Completas

b.- Incompletas (grietas, fracturas)
3.- Traumatismo sin fractura

4.- Trayectos andmalos

a.- Dens invaginatus

b.- Dens evaginatus

c.- Surco lingual radicular (6 surco palatino gingival)
B) Penetracién radicular

1.- Caries

2.- Infeccion retrégrada

a.- Bolsa periodontal

b.- Absceso periodontal

3.- Hematogena

Il) Traumaticas

A) Agudas

1.- Fractura coronaria
2.- Fractura radicular

3.- Estasis vascular
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4 .- Luxacion

5.- Avulsion

lll) latrégenas

A) Preparacion de cavidades
1.- Calor de la preparacién

2.- Profundidad de la preparacion
3.- Deshidratacion

4.- Extensiones a cuernos pulpares
5.- Hemorragia pulpar

6.- Exposicién pulpar

7.- Insercion de pernos

8.- Toma de impresiones

B) Restauraciones

1.- Insercion

2.- Fractura

a.- Completa

b.- Incompleta

3.- Fuerza de cementacion

4.- Calor de pulido

C) Extirpacion intencional y obturacion de conducto radicular.

D) Desplazamiento ortodontico
E) Electrocirugia

F) Quemadura con laser

G) Raspado radicular

H) Rinoplastia

[) Osteotomia

J) Intubacién para anestesia general

IV) Quimicas
A) Materiales de obturacion
1.- Cementos

2.- Plasticos
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3.- Agentes para grabado

4.- Barnices para cavidad

5.- Agentes de cementacién dentinaria
6.- Agentes para bloqueo de tubulos
B) Desinfectantes

1.- Nitrato de plata (AgNO3)

2.- Fenol

3.- Fluoruro de sodio (NaFI)

C) Desecantes

1.- Alcohol

2.- Eter

3.- Otros

V) Idiopaticas

A) Envejecimiento

B) Resorcion interna

C) Resorcién externa

D) Hipofosfatemia hereditaria

E) Anemia de células falciformes
F) Infeccién por Herpes Zoster

G) VIH y SIDA

La posibilidad de conocer cada una de estas causas, nos permite generar un diagnéstico etiopa-
togénico capaz de reconocer las causas que originaron la lesion, de esta manera comprendere-

mos la enfermedad, diagndstico clinico e histopatoldgico, el prondstico y la terapéutica.

Factores que influyen en la respuesta pulpar

La agresién o injuria pulpar se ve condicionada en primera medida por la naturaleza de estos
agentes agresores, al tiempo en que el mismo, cantidad y a la calidad; y segundo; a los elemen-

tos que la componen como: estado general del paciente, edad y a su cercania.
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Agentes

Etioldgicos

Calidad

Tiempo Cantidad

PULPA DENTAL

Actividad Estado

Celular General

Procesos Procesos In- Procesos Procesos
Defensivos volutivos Pulpares Terminales
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Para poder conocer las respuestas pulpares cuando estas son injuriadas, y poder estudiar su
histopatologia, primero conocemos su clinica; es decir; que para comprobar cortes histopatol6-
gicos debemos basarnos en cortes de la pieza dentaria, lo que nos da la pauta de elegir o selec-

cionar los sintomas clinicos para realizar una clasificacion.

Etiologia de Lesiones Pulpares
I. Pulpitis irreversible sintomatica

Es la condicion inflamatoria persistente de la pulpa sintomatica, causada por estimulos nocivos,
donde la inflamacion incluye dafio tisular irreversible y con incapacidad de cicatrizar. Se deno-
mina aguda por la duracion del dolor, las caracteristicas de los sintomas y respuestas dolorosas
intensificadas, producto del aumento de presion intrapulpar, lo cual hace que las pulpitis cerradas

sean mas dolorosas que las abiertas.

Se denomina sintomatica porque el paciente refiere dolor aun retirado el estimulo por mas de un
minuto o duele sin necesidad de aplicar un estimulo (en forma espontanea), ademas el dolor es
intenso y puede irradiarse tanto que el paciente puede llegar a desconocer el origen de la pieza

dentaria causante del dolor y a veces hasta el maxilar.

Etiologia

* Caries profunda, penetrante o sobre proyectada en la cdmara pulpar.

* Patologia periodontal.

* Abrasiones.

» Trauma dento-alveolar.

* Tumores.

» Causas iatrogénicas como ser: Preparaciones cavitarias con poca o nada refrigeracion.
* Recubrimiento pulpar directo o indirecto fracasado. Materiales de impresion

* Medicamentos o sustancias irritantes. Obturaciones provisionales desadaptadas.

» Obturaciones definitivas profundas, adaptadas o desadaptadas.

Signos y sintomas

* Presenta dolor agudo, prolongado, persistente, puede ser espontaneo, localizado o difuso, in-

termitente o también continuo.
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» Aumenta con el cambio de posicion y el paciente reporta haber pasado la noche casi sentado.
* Dolor que aumenta con el ejercicio o el calor y disminuye con el frio de forma transitoria
*» Poco o casi nulo efecto analgésico de los AINES.

* Puede presentar dolor a las pruebas periodontales.

Caracteristicas clinicas

» Podria haber respuesta positiva a la percusion vertical por aumento de la presién intrapulpar

en el apice.

* El dolor puede aumentar con cambios posturales especialmente en la noche. « Dolor constante
y/o persistente que requiere manejo analgésico con AINES. « El dolor persiste una vez retirado

el estimulo con tendencia a estacionarse o aumentar e irradiarse.

» Caries activa secundaria profunda o penetrante, obturaciones desadaptadas extensas o pro-
fundas recientes o antiguas, traumatismo dental, dolor posterior al tallado en prostodoncia con

poca refrigeracion o preparacién de manera agresiva.
* Movimientos ortoddncicos agresivos o descontrolados.
» Trauma dento-alveolar.

+ Evolucion de una pulpitis reversible no tratada o mal tratada.

Examenes diagnosticos

» Radiografia periapical sin engrosamiento o leve engrosamiento del espacio periodontal apical.
Evidencia de cavidades o imagenes proximas o sobre proyectadas en la camara pulpar. * La
técnica de anestesia selectiva puede ayudar a localizar el diente causal en caso de no ser facil-
mente identificado.

Tratamiento
* Endodoncia convencional: Diente con formacién radicular completa.

« Tratamiento de pulpotomia para iniciar la apexogénesis: Diente con formacion radicular incompleta.

Il. Pulpitis irreversible asintomatica

Variaciones clinicas: hiperplasia pulpar, reabsorcion radicular interna, calcificaciéon pulpar. En

una pulpitis irreversible asintomatica la respuesta dolorosa proviene de un agresor pulpar de

FACULTAD DE ODONTOLOGIA | UNLP 31



HISTOFISIOLOGIA Y PATOLOGIA DEL COMPLEJO PULPO PERIODONTAL — G. V. SANTANGELO Y M. J. BUSTOS (COORDINADORAS)

mediana o baja intensidad, pero constante en el tiempo y que requiere la aplicacién de un esti-
mulo para producir dolor. Por tal razén puede evolucionar a una necrosis pulpar sin presentar
advertencias para el paciente. En todo caso el diagnéstico indica que la pulpa no tiene la capa-

cidad de cicatrizar.

En el caso de una hiperplasia pulpar como una variacién de pulpitis irreversible asintomatica, la
inflamacion pulpar ocurre por una extensa exposicién cariosa de una pulpa joven y de un diente
permanente joven, caracterizado por el desarrollo de un tejido de granulacién, la pulpa esta ex-
puesta al medio bucal, esta cubierto con epitelio escamoso estratificado como resultado de un
largo tiempo; con bajo grado de inflamacion y la capacidad de crear una respuesta celular hiper-
plasica. La ausencia del dolor se debe a la inmadurez de las fibras nerviosas subyacentes al

tejido pulpar protruido que se observa en la superficie oclusal del diente.

Las células de la mucosa que flotan libremente en la saliva crecen encima de la superficie alta-

mente vascularizada del tejido conectivo joven de la pulpa expuesta.

Para el caso de una reabsorcién interna como un tipo de pulpitis irreversible asintomatica, las
células formadoras de dentina (odontoblastos) en la pulpa inflamada reaccionan ante el agresor
convirtiéndose en células destructoras de dentina (odontoclastos), por lo tanto, la evidencia ra-

diografica demuestra focos de destruccion de tejido duro y deformacién del espacio pulpar.

La calcificacion pulpar como un tipo de pulpitis irreversible asintomatica es una situacién especial
del tejido pulpar donde un estimulo nocivo agudo o crénico provoca el endurecimiento del tejido
pulpar cuya consecuencia puede ser la obliteracion parcial o total del espacio pulpar en camara

y conductos.

Etiologia

* Reaccidn pulpar en dientes permanentes jovenes asociados a caries extensas (Hiperplasia pulpar).
* Obturaciones fracturadas o desadaptadas.

» Recubrimientos pulpares indirectos o directos fallidos.

» Pérdida de tejido dentario con exposicion de dentina.

» Caries dental extensa, profunda o penetrante de fondo sucio o contaminado. * Antecedentes

de trauma o fractura coronal sin tratamiento.
» Antecedentes de multiples o permanentes agresores pulpares.
» Trauma dental reciente o permanente, (reabsorcién interna).

* Envejecimiento dental y pulpar, (calcificacion pulpar).
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Signos y sintomas

* Asintomatico, dolor provocado que desaparece lentamente al ser retirado el estimulo. La pre-
sencia del Pdlipo pulpar en la pulpitis hiperplasica algunas veces asintomatico a la exploracién o

dolor Unicamente a la masticacién y a la exploracién con instrumentos agudos.
» Otras veces sangra facilmente al traumatismo, incluido el cepillado.

« Cambio de coloracion de la corona a color rosado cuando la reabsorcién interna involucra

cadmara pulpar y tercio cervical radicular.

» Cambio de coloracion de la corona a color amarillento oscuro cuando la calcificaciéon pulpar

involucra la corona.

 Esta situaciéon se acompafia con respuestas negativas o positivas tardias a las pruebas de

sensibilidad por temperaturas.
* Pruebas de vitalidad positiva o positiva tardia en algunos casos.

» Para casos de reabsorcién interna podria presentar dolor de origen periodontal si la reabsorcion

interna alcanza el periodonto.

Caracteristicas clinicas

Amplia destruccion coronaria, principalmente en los molares con protrusién del tejido pulpar en

la hiperplasia pulpar con apariencia de coliflor (pélipo pulpar).
* Se presenta en nifios y pacientes jovenes. (hiperplasia pulpar).

» Puede haber cambio de coloraciéon del diente. (reabsorcion interna, calcificacion pulpar). « Res-

tauraciones recientes profundas o penetrantes.
Plan de tratamiento

Tratamiento endoddntico convencional en caso de apices cerrados o maduros. Si la raiz no ha
terminado su formacién o también conocido como apice inmaduro (por ser un diente joven) su
tratamiento sera la pulpotomia, apexogénesis y posterior a los controles el tratamiento endodon-

tico convencional.

Variaciones clinicas

Hiperplasia pulpar

Es una patologia de naturaleza proliferativa en relacion a un estimulo de intensidad baja y larga
duracién. El pélipo pulpar es de apariencia fibrosa y rojiza sera entonces el signo caracteristico

de este tipo de pulpitis irreversible asintomatica. Con frecuencia se relaciona a pacientes muy
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jévenes, asociado a mala higiene oral, dieta altamente cariogénica, se presenta en dientes pos-
teriores y caries extensas que permiten la aparicion del tejido pulpar hiperplasico sobre la cara
oclusal. Es asintomatico a la masticacion, pero sintomatico a la exploracion mediante puncion
profunda con sangrado profuso. Sin embargo, es importante comprobar con una imagen radio-
grafica y con una inspeccion visual observar la relacion del proceso carioso con el tejido pulpar
hiperplasico y hacer un diagnéstico diferencial con la hiperplasia gingival que clinicamente, a
primera vista se puede confundir, la misma, es producto de la invasion de tejido blando prove-
niente de la mucosa debido a la presencia de una cavidad en espacio interdental o cara libre del
diente. En la mayoria de los casos se observa formacion incompleta inmadura del apice, pero sin

cambios en los tejidos de soporte.

Reabsorcion dentinaria interna

Inicialmente es cursada esta patologia de manera asintomatica, otras veces es detectada de
manera anecdética en un examen radiografico de rutina, si no es tratada a tiempo puede avanzar
hasta producir una perforaciéon y comunicacion con ligamento periodontal y causar dolor. La pér-
dida de tejido dentinario mineralizado corresponde a la actividad clasica de los odontoblastos
comprometidos por el tejido pulpar inflamado. En estados avanzados se puede observar una
mancha rosada en la corona del diente debido a la pérdida de dentina bajo el esmalte y la con-
secuente translucidez de la pulpa ahora bajo el esmalte. Las pruebas de sensibilidad pulpar pue-

den ser positivas inicialmente, pero al avanzar a una necrosis estas pruebas seran negativas.

En caso de necrosis podria presentar sintomas compatibles con enfermedad periapical. La etio-
logia de la reabsorcion interna puede ser bacteriana, traumatica (ortodoncia en la cual se aplicé
mucha fuerza, golpe, etc.) o iatrogénica causada principalmente por la falta de refrigeracion ade-
cuada en el uso de la pieza de mano de alta velocidad al llevar a cabo procedimientos operatorios
o restaurativos. En la radiografia periapical se observa pérdida de la anatomia original del con-
ducto apreciandose una imagen en forma ovalada o redondeada de margenes lisos definidos

con distribucién simétrica y a veces excéntrica este hallazgo es caracteristico de esta patologia.

Es decir, la imagen correspondiente a la reabsorcion interna continda los margenes del conducto.
En caso contrario, cuando la imagen correspondiente a la reabsorciéon se interpone sobre los
margenes del conducto, corresponde a una sobreposicion de la imagen compatible con una reab-
sorcion radicular externa y no responde a un diagnéstico de tipo endodéntico. Debido a que el
defecto producto de la reabsorcién es resultado de una pulpitis irreversible cuyo suplemento san-
guineo viene a través del foramen apical, el tratamiento endoddntico interrumpe el suplemento
sanguineo y por lo tanto se detiene el proceso de reabsorcion interna. El tejido reabsorbido res-
tante se puede eliminar por medio de irrigacion profusa con hipoclorito de sodio al 5.25%. EDTA
al 17% o dependiendo el caso se puede realizar terapia de acopio de hidroxido de calcio. Poste-

riormente se realiza el tratamiento convencional de conductos.
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Calcificacion pulpar

La calcificacion pulpar es un cambio degenerativo a razén de la calcificacion, atrofia o fibrosis
que se produce porque las fibras colagenas que conforman la pulpa dental, se entrelazan for-
mando nudos o remolinos en la camara y bastones en los conductos. Estas aglomeraciones de
fibras son tan duras que se consideran verdaderas piedras o calculos; son conocidas como pul-
politos (piedras pulpares) que en algunos casos permanecen adheridos a las paredes de la ca-
mara y conductos, tan dificiles de retirar al punto que podria complicar el acceso al espacio pul-
par. En otras ocasiones permanecen flotando facilitando asi su eliminacion. En la mayoria de los
casos esta situacion se origina como respuesta ante el envejecimiento de la pulpa por la edad,
por el trauma dentoalveolar o trauma que se produce por el uso de los dientes durante la vida,
que es una injuria de baja intensidad; razén por la cual se considera un tipo de degeneracion.
Por este motivo en la literatura se conoce también como degeneracion pulpar calcificante pro-
gresiva o distrofia pulpar calcificante. Estas degeneraciones del tejido pulpar se forman por apo-
sicién anormal de sales de calcio en el tejido pulpar lo que sugiere utilizar el término mineraliza-
cién pulpar. El aspecto clinico de la corona varia desde tonos amarillentos hasta grisaceos de-
pendiendo del tiempo de evolucion, también en asocio a patologias pulpares o periapicales. En
la imagen radiografica se evidencia perdida de la continuidad parcial o total del espacio pulpar, o
la presencia de los pulpolitos flotantes o adheridos a las paredes de la camara. No se debe
confundir esta situacion con la sobreposicién de estructuras, razén por la cual se sugiere tomar

radiografias con diferentes angulaciones.

Existe un riesgo inevitable de fabricar desviaciones o falsas vias durante el acceso o localizaciéon
de la entrada de conductos, asi como perforaciones que puedan modificar el plan de tratamiento
por desconocimiento de la anatomia y de este tipo de situaciones. No se debe confundir la calci-
ficacion pulpar con la obliteracién de la camara producto de la aposicion de dentina terciaria
formada por la persistencia de un agente agresor de la pulpa de forma aguda o crénica que

estimula a los odontoblastos para secretar matriz de dentina.

lll. Necrosis pulpar

Es la muerte de la pulpa parcial o totalmente. Es el resultado de un proceso inflamatorio irrever-
sible un bloqueo o infarto isquémico sanguineo del érgano pulpar, que se debe a la progresiva

accion degradativa de las enzimas sobre las células lesionadas de forma letal.
Etiologia

Exposicion pulpar por caries penetrante. Patologia periodontal. Trauma dento alveolar que com-
promete el paquete vasculonervioso o expone el tejido pulpar y lo contamina. Restauraciones
antiguas extensas, desadaptadas o micro filtradas. latrogenia, como ser preparaciones cavitarias
sin buena refrigeracion o nula. Obturaciones provisionales desadaptadas o mal adaptadas. Acla-

ramiento dental con exposicion de dentina.
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Signos y sintomas

Ausencia de dolor a los cambios de temperatura o pruebas de sensibilidad. Sin embargo, podria
presentar una respuesta positiva tardia a la prueba de calor. Puede haber cambio de color hacia
tonos grisaceos. En algunos casos hay dolor a la percusion vertical debido a la presién apical de

gases o paso de tejido necrético al ligamento periodontal apical y su consecuente irritacion.

Caracteristicas clinicas

Generalmente las pruebas de sensibilidad dan negativas. Aunque pueden presentarse respues-
tas falsas positivas, por ejemplo, en dientes multirradiculares donde no hay necrosis simultanea
en todos los conductos, también respuestas positivas tardias debido a la presencia de fibras
nerviosas tipo C remanentes en la porcién apical de conducto necrético y/o estimulacion de fibras
del periodonto durante la prueba eléctrica. Muchas veces encontramos cambio de coloracién en
las piezas dentarias que puede ser desde matices pardo verdoso hasta tonos grisaceos causado
por la hemdlisis de glébulos rojos durante el proceso de descomposicién. Hay pérdida de la
translucidez y opacidad en toda la corona durante la prueba de translucidez. Puede presentar
movilidad y dolor a la percusion, cuando se encuentra afectado el ligamento periodontal apical.

Muchas veces la camara pulpar esta expuesta al medio bucal.

Examenes diagnésticos

En las radiografias periapicales generalmente podemos observar caries, preparaciones o restau-
raciones muy profundas o sobre proyectadas en camara pulpar. Encontramos con frecuencia
rarefacciones periapicales. La ausencia o no del engrosamiento del espacio del ligamento perio-

dontal apical dependera de la patogenicidad y tiempo de la lesién.
Plan de tratamiento

Eliminacién de los restos necroticos del tejido pulpar, para luego realizar el tratamiento endodon-

tico convencional de conductos.
Tratamiento

En un diente con formacion radicular completa, realizamos un tratamiento de conducto completo.
Tratamos dentro de nuestras posibilidades realizar la endodoncia en una sola sesién, no se indica
dejar la camara y los conductos abiertos o expuestos a la cavidad oral como medida terapéutica

por el riesgo de contaminacion.

Diente con formacion radicular incompleta, con necrosis pulpar con apice inmaduro o abierto el

procedimiento para estimular el cierre apical, esto lo lamamos apexificacion.
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IV. Diente previamente tratado

Se refiere a un diente previamente tratado al momento de hacer el diagnéstico. Las condiciones
actuales del diente, su restauracion definitiva, provisional, o sin ella, el posible dolor, el estado

del tratamiento endododntico, asi como los tejidos periapicales son indicativos de este diagndstico.
Signos y sintomas

Puede o no tener respuestas positivas a los test de sensibilidad pulpar ya que puede faltar algan
conducto por obturar. Las respuestas positivas a las pruebas periodontales, no siempre se dan,
ya que por una mala obturacién puede haber una filtracion apical y de ahi devenir en un proceso

apical con sintomatologia a la percusién vertical.

Hallazgos radiograficos

En la radiografia periapical se evidencia la imagen radiopaca compatible con un relleno u obtu-
racion endodontica del canal. Los tejidos periapicales pueden o no presentar cambios. La imagen
periapical muestra la calidad de un relleno endodéntico y el estado actual de los tejidos periapi-

cales. De ello deriva este diagndstico completo y el plan de tratamiento.
Tratamiento

Una vez emitido el diagndstico de diente previamente tratado puede requerir retratamiento en-

dodontico debido a multiples razones como:

* Persistencia de sintomas a los cambios de temperatura (presencia de tejido pulpar).

* Persistencia de sintomas a las pruebas periodontales.

» Evidencia de contaminacion del relleno u obturacion endodontica.

* Presencia o persistencia de procesos infecciosos.

* Presencia o persistencia de lesiones periapicales activas.

+ Deficiencia en el relleno endoddntico (subobturacion, sobreextensién, sobreobturacion).
* Perforaciones, falsas vias o instrumentos separados que requieran retratamiento.

* Necesidad de retratamiento por razones protésicas.

V. Terapia previamente iniciada

Corresponde a una categoria clinica que indica que el diente se inicio la terapia endodéntica pero
que no fue concluida. En la mayoria de los casos corresponde a dientes con antecedentes de

urgencia en donde se realizd la extirpacién parcial o total del tejido pulpar, es decir, pulpotomia
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si se realiz6 la extirpacion de la pulpa en la camara o pulpectomia si se realizé la extirpacion de
la pulpa en camara y conducto. Dependiendo del procedimiento endoddntico previo puede o no

responder a las pruebas endodénticas y periodontales.

Signos y sintomas

No deberia presentar respuestas positivas a los test de sensibilidad pulpar si el procedimiento
previo fue una pulpectomia. No deberia presentar respuestas positivas a las pruebas periodon-
tales si el procedimiento previo fue una pulpectomia o pulpotomia. El diente debe estar restau-
rado de manera temporal sin signos de fractura, filtracion o desadaptacion por riesgo de conta-
minacion. El estado de los tejidos periapicales es variable en consideracion a los antecedentes

de procedimiento previamente iniciado.

Hallazgos radiograficos

En la radiografia periapical se evidencia la imagen radiolicida compatible con una camara y con-
ductos pulpares vacios y sin ningun contenido. En algunos casos se observa la camara y conductos
ocupados por una imagen levemente radiopaca compatible con pastas medicamentosas densas.

Los tejidos periapicales no deberian presentar cambios dependiendo del antecedente.

Tratamiento

Una vez emitido el diagndstico de Terapia Previamente Iniciada, se debe solicitar una radiografia
periapical para observar si existe algun contenido en el espacio pulpar como por ejemplo un
material de relleno temporal, perforaciones, falsas vias, restos de instrumentos, anormalidades
en los tejidos periapicales, etc. Si se realizé una pulpotomia se continuara con la extirpacion
pulpar y su posterior tratamiento endodéntico convencional. Los dientes con terapia endodéntica
previamente iniciada deben continuar su tratamiento hasta finalizar la endodoncia. Antes de

continuar y una vez emitido el diagndstico se pueden hacer adiciones como:
» Ausencia de sintomas con cavidad cerrada.
* Persistencia de sintomas a los cambios de temperatura. (pulpotomia)

* Persistencia o presencia de sintomas a las pruebas periodontales (tejido necrético o con-

taminacion).
* Evidencia de contaminacion en la cavidad de acceso previa.
* Presencia o persistencia de procesos infecciosos.

* Presencia o persistencia de lesiones periapicales activas.
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* Falsas vias, perforaciones o fractura de instrumentos dentro del espacio pulpar

Etiologia de Lesiones Periodontales

El tejido periodontal sano es clinicamente asintomatico a las pruebas de percusion vertical / ho-
rizontal y palpacion. Se observan tejidos blandos compatibles con tejidos sanos respecto a co-

lor y consistencia. El diente puede o no tener restauraciones
El paciente no tiene dolor en masticacion, acufiamiento, ni movilidad.

La profundidad de sondaje corresponde a parametros normales hasta 3 mm sin signos de

sangrado.

Radiograficamente la ldmina dura que rodea la raiz se observa intacta y el espacio del liga-

mento periodontal se encuentra uniforme.

Si el diente ha sido sometido a tratamiento endoddntico se debe observar la longitud, calidad
de la preparacion y obturacién del mismo. En periodonto sano no hay evidencia de lesién peria-

pical y el espacio del ligamento periodontal debe ser normal, sin ensanchamientos.

Si alguno de los parametros antes mencionados se encuentra alterados, sobre todo si nuestro
paciente presenta sintomatologia dolorosa, debemos recurrir a la examinacion minuciosa de
ese diente con la finalidad de diagnosticar correctamente la patologia y otorgar un tratamiento

efectivo y estable en el tiempo.

Lesiones Periapicales
I. Periodontitis apical sintomatica

La Periodontitis apical sintomatica es una inflamacion aguda del periodonto apical, sin formacién

de pus, sin embargo, si no se trata correctamente puede evolucionar a un absceso.

Presenta dolor severo ante masticacion, percusion o palpacion, de facil localizaciéon o algunas
veces irradiado. En la mayoria de los casos la causa es la evolucién de una necrosis pulpar hacia
el periodonto apical. Puede o no evidenciar cambios radiograficos en el espacio del ligamento

periodontal apical dependiendo del estado o evolucion de la patologia.

Etiologia

» Asociada a la proyeccion del contenido del espacio pulpar en los tejidos periapicales durante la

instrumentacion.

» Asociada a sobreobturacién con gutapercha y/o cemento sellador endodéntico en los tejidos

periapicales.
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» Asociada a trauma oclusal por obturaciones temporales o definitivas sin control de oclusion y

eliminacion de puntos de contactos prematuros.

» Podria tener relacién con una reaccion alérgica, o irritacion de algun medicamento o material

utilizado dentro de los conductos.

* Persistencia de tejido pulpar vital inflamado, necroético o infectado en la regién apical.
Signos y sintomas

* Dolor espontaneo o provocado de moderado a severo.

* Dolor localizado. Algunas veces irradiado después de aplicar el estimulo.

« El dolor puede ser incapacitante, con sensacion de diente extruido.

* Incapacidad para la masticacion y contacto oclusal.

* Dolor a la percusién vertical y algunas veces dolor a la palpacién en el area apical.
Caracteristicas clinicas

* Pruebas de sensibilidad positivas con respuesta aumentada a la percusion, palpacion, contacto

interoclusal y masticacion.

* Anamnesis con antecedentes de preparacion cavitaria o para protesis fija reciente. Asociacion

a tratamiento endodontico reciente o trauma dento alveolar reciente.
* No se observa inflamacion intra o extra oral.

» Puede tener sensacion de diente extruido, lo que explica contacto prematuro doloroso bien

localizado.

* Pruebas de sensibilidad térmica y eléctricas negativas en la mayoria de los casos.
* El paciente requiere manejo analgésico para soportar el dolor.

Examenes complementarios

» Examen radiografico: Puede o no revelar cambios en el espacio del ligamento periodontal api-

cal. Es decir, puede presentar engrosamiento leve o evidente de la linea radioltcida apical.
» Se puede observar imagen compatible con lesién periapical difusa dependiendo de la evolucion.
Tratamiento

Se debe realizar el tratamiento endodéntico correspondiente.
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Il. Periodontitis apical asintomatica

La Periodontitis apical asintomatica es una reaccién inflamatoria leve y prolongada con destruc-
cion de los tejidos periapicales caracterizada por una imagen radioltcida frecuentemente circuns-
crita en relacion al apice de un diente. En la mayoria de los casos cursa sin sintomas a la per-

cusion y palpacion apical.

Etiologia

» Diagnostico asociado a dientes con antecedentes de terapias endododnticas iniciadas y no ter-

minadas, dientes con necrosis pulpar y/o tratamiento endodoéntico previo.
» Dientes con preparaciones cavitarias o protésicas extensas.}

+ Asociado a trauma dento-alveolar reciente o de larga evolucion.

* Asociado al sindrome del diente agrietado o fractura radicular.

Signos y sintomas

No presenta respuestas a los test de sensibilidad pulpar ni pruebas periodontales. En algunos

casos puede presentar sensibilidad a la percusidon o masticacion.
Caracteristicas clinicas
* Dientes con accesos endodénticos previos, expuestos o sellados.

* Dientes con restauraciones temporales o definitivas con o sin signos de contaminacion. « Sen-
sibilidad ligera a la palpacion, si existe compromiso de la tabla 6sea. < En algunos casos se

presenta cierta movilidad dependiendo del grado de pérdida ésea apical.
Examenes complementarios

+ La radiografia periapical evidencia una imagen radiolucida circunscrita en relacién al apice
del diente en cuestion compatible con lesién, de tamarfo variable segun el grado de destruc-

cion osteolitica.

» Cuando el tratamiento y retratamiento no producen la reparacion o eliminacién de los signos se

sugiere la cirugia apical y su respectiva biopsia con estudio citopatoldgico.
Procedimiento

» Tratamiento convencional de conductos, con terapia de hidréxido de calcio y/o protocolo de

irrigacion que contenga ademas hidroxido de calcio.

* En algunos casos el retratamiento endodoéntico y correccion de longitud o irrigacion. < Control
radiografico para determinar disminucion del tamafio de la imagen compatible con lesion o for-

macion de trabeculado 6seo.
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* En caso de observarse aumento de tamario al sexto mes de control se sugiere la cirugia apical

y obturacién no convencional, retro obturacion y obturacion retrégrada.

lll. Absceso apical agudo

El Absceso apical agudo es una reaccion inflamatoria aguda de los tejidos periapicales de etio-
logia bacteriana, infecciosa o necrética de la pulpa, con produccién de exudado, en donde hay
respuesta marcada del organismo para localizar el proceso. De inicio rapido y dolor espontaneo.
Sensibilidad a la presion, acumulacién de pus con inflamacion de tejidos asociados. Puede tener

manifestaciones sistémicas como fiebre y malestar general.

Etiologia

* Sobre-instrumentacion con instrumentos contaminados.

* Asociada a historia de obturacién con gutapercha o cementos contaminados.

* Tratamientos endododnticos sin el debido aislamiento operatorio.

* Puede estar relacionado a tratamiento iniciado con necrosis pulpar expuesto o no al medio oral.
Signos y sintomas

« Tétrada de Celso: Rubor, calor, tumor, edema.

* Dolor de moderado a severo y constante.

* Dolor localizado espontaneo, pulsatil.

* Dolor a la presién - Sensacioén de diente extruido - Dolor al rozar con la lengua.
* Movilidad incrementada.

* Dolor con alta sensibilidad a la percusion y a la palpacion en el area apical. « Malestar general:

el paciente no ha podido dormir, ni alimentarse.

Caracteristicas clinicas
* Halitosis: Mucosa enrojecida congestionada

* Presenta inflamacion intraoral y/o extraoral con compromiso de la mucosa subyacente por acu-
mulacion de pus en el sub periostio. Su extension y distribucién estan determinadas por la loca-
lizacion del apice, localizacion de las inserciones musculares, planos y espacios faciales y por el

espesor del hueso cortical.

* El grado de movilidad depende de la cantidad de hueso destruido y el edema causado por la

inflamacion.
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+ Si no se elimina el factor etioldgico puede presentarse drenaje espontaneo intra o extra oral, o

compromiso de espacios aponeuroticos.
* Pruebas de sensibilidad térmica y eléctrica negativas.

» El malestar general del paciente puede estar acompanado por fiebre y linfadenopatias que

requiere analgésicos y antibioticos.
Examenes complementarios

» Examen radiografico: Puede o no revelar cambios en el tejido de soporte es decir de apariencia
radiografica variable. Puede observarse ensanchamiento o enrarecimiento difuso del espacio del
ligamento periodontal periapical o también una pérdida en la continuidad del espacio periodontal

entre el diente y la lamina dura de la cortical alveolar.

* En algunos casos se observa una radiolucidez o hipodensidad compatible con lesion periapical.

El tamano de este depende del tiempo de evolucion.

+ Para identificar o hacer Diagndstico diferencial con absceso periodontal hacemos pruebas de

vitalidad y sondaje periodontal.

Procedimiento

Tratamiento de urgencia

* Drenaje a través del canal o incision segun el caso clinico.

» Farmacoterapia: Analgésicos - Antinflamatorios de dolor moderado a severo (AINES). Antibio-

ticos para anaerobios Gram (-)

* Recomendaciones: dieta blanda, hidratacion y buena higiene oral.

IV. Absceso apical cronico

Reaccién inflamatoria, infecciosa o necroética leve y prolongada de los tejidos periapicales carac-
terizado por un inicio gradual con descarga intermitente a través de un tracto sinuoso con drenaje

constante.

Etiologia

* Asociado a fracaso de un tratamiento endoddntico previo parcial o total.
* Asociada a fracturas verticales.

* Asociado al sindrome del diente agrietado o fisurado.

* Asociado a fracaso de cirugias periapicales.
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Signos y sintomas
+ Patologia periapical asintomatica.

« Caracteristica patognomonica, fistula o tracto sinuoso con o sin drenaje.

Caracteristicas clinicas
* Pruebas de sensibilidad negativas.
* Drenaje purulento a través de la fistula o diente.

* Presencia de la infeccion bacteriana posterior a la necrosis pulpar de cualquier origen. « Per-

sistencia de la infeccion bacteriana posterior al tratamiento de urgencia o de conductos.
Examenes complementarios

» Examen radiografico: Se observa zona radioltucida o hipodensa de tamarfio variable se gun el

tiempo y actividad osteolitica presente a nivel periapical.
* Se sugiere realizar fistulografia para determinar el origen del tracto sinuoso.
Procedimiento

* En primera instancia realizar una fistulografia para establecer un diagndstico diferencial con

absceso de origen periodontal.

* Luego se procede al tratamiento endodontico o retratamiento endoddntico con terapias de Hi-

droxido de calcio hasta el control del proceso purulento.

V. Osteitis condensante

Es la respuesta a una inflamacion croénica leve del area perirradicular como resultado de una
irritacion moderada via el conducto radicular que estimula el aumento de la densidad del trabe-

culado 6seo.
Etiologia

Es causado por la enfermedad pulpar que estimula la actividad osteoblastica del hueso alveolar,

provocando una disminucion considerable de los espacios medulares
Signos y sintomas

Dependiendo de la causa (pulpitis o necrosis pulpar), la osteitis condensante puede ser asinto-
matica o asociada con dolor. El tejido pulpar de los dientes con este trastorno puede o no res-
ponder a los estimulos eléctricos o térmicos. Ademas, estos dientes pueden ser o no sensibles

a la palpacion o percusion
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Diagnéstico

* Los dientes, frecuentemente, tienen lesiones cariosas grandes y pueden estar vitales o no vita-

les. Normalmente, son asintomaticos.

» Radiograficamente, la lesion puede tener una masa mas o menos definida asociada al apice de

un diente involucrado endoddnticamente.
Tratamiento

En la osteitis condensante esta indicado el tratamiento de conductos.

Lesiones Endo- Periodontales
Se denomina lesién endoperiodontal a la comunicacion patolégica entre la pulpa y el periodonto.

La misma puede presentarse de forma aguda o crénica y su manifestacion mas comun es la

presencia de un absceso acompafiado de dolor y supuracién.

Es importante realizar una evaluacion clinica y radiografica para establecer un correcto diagnés-
tico, prondstico y plan de tratamiento. También debemos tener en cuenta que la pulpa dental y el
periodonto presentan diferentes vias de comunicacién tales como el Foramen apical, los conduc-
tos accesorios y tubulos dentinarios. Para poder realizar el correcto diagndstico de cada una de

las lesiones endoperiodontales debemos clasificarlo en clinico y radiografico.

Diagnéstico clinico:

= Sondaje de bolsa periodontal: se realiza paralelo a la pieza dentaria ejerciendo una

leve presidn sobre la misma.
= Test de vitalidad pulpar:
Frio: con un spray refrigerante de diclorodifluorometano (Endo Ice).
Calor: aplicando una espatula de lado caliente en el tercio cervical.

= Percusion: para detectar signos de inflamacion en el ligamento periodontal. No indica

que el diente esté necrotico o vital.

= Fistulografia: para determinar el origen de la lesion

Diagnéstico radiografico:

Radiograficamente se observa una lesion a nivel del tercio apical radicular que nos indica la

comunicacioén entre la lesién endodontica y periodontal
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Presentacion clinica
La lesion endoperiodontal puede presentarse con o sin compromiso radicular
Sin compromiso radicular: Se presenta en pacientes periodontales y no periodontales

Pacientes periodontales:

- Presentan bolsas anchas que se extienden hasta el tercio apical
- Sangrado al sondaje

- Puede o no haber supuracion

- Respuesta pulpar negativa

- Dolor a la percusién, palpacion

- Puede haber o no Movilidad dentaria

Pacientes no periodontales:

- Presentan bolsas estrechas y profundas que se extienden hasta el tercio periapical
- Sangrado al sondaje

- Supuracién

- Respuesta pulpar negativa

- Dolor a la percusion y palpacion

- Puede haber o no movilidad dentaria

Con compromiso radicular
Se observan en fracturas, perforaciones y reabsorciones radiculares externas
- Presentan bolsas estrechas y profundas que se extienden hasta el tercio periapical
- Sangrado al sondaje
- Puede haber o no Supuracion
- Respuesta pulpar negativa
- Dolor a la percusién y palpacion

- Puede haber o no movilidad dentaria.
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Absceso periodontal
Presentacion Clinica
Presenta bolsas profundas
- Sangrado al sondaje
- Supuracién
- Respuesta pulpar leve y transitoria
- Sensibilidad a la percusion
- Dolor a la palpacion

- Puede haber o no movilidad dentaria

En el caso de piezas afectadas por lesiones endoperiodontales sin compromiso radicular en pa-
cientes no periodontales, la bolsa estrecha generada por el trayecto fistuloso presentara una

resoluciéon completa con el tratamiento endodéntico definitivo.

En cambio, una lesion endoperiodontal combinada con una lesion periodontal establecida, nece-

sitara a su vez un tratamiento periodontal para mejorar su prondstico.

Las piezas que presentan lesiones endoperiodontales con compromiso radicular como las frac-
turas verticales presentan un pronéstico irrecuperable, y su tratamiento consiste en la extraccion
de la pieza, no asi las piezas que presentan perforaciones o reabsorciones radiculares externas

como via de comunicacion, las cuales seran mantenidas en boca con un prondstico pobre.
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CAPITULO 4
Clasificacion de lesiones dentino pulpares
y periodontales

Varela Julieta, Peralta Yanina, Tudor Cristina, Troilo

Luisina, Bustos Maria Jose

Se han preconizado muchas y distintas clasificaciones por distintos autores para las patologias
pulpar y periapical, segun su etiologia, anatomia patoldgica o sus manifestaciones clinicas, pero
como lo afirma Lasala (10) casi todas eran clasificaciones histopatoldgicas, que no son practicas

para la aplicacion clinica y el establecimiento de una terapéutica racional.

Cohen y Burns (11) opinan que, desde una visién mas global, la pulpa se clasifica fundamental-
mente como enferma o sana y, atendiendo a criterios de tratamiento adecuados, debe decidirse

si ha de extirparse o no.

o
"a"’ ,Ug'mtﬂmem

Carte histolégico de la pulpa radicular, con predentinag y dentina en un lecho de celulas v pequefios vasoscapilares.
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Clasificacion clinica de patologia pulpar y periapical basada en la propuesta de la AAE de
diciembre de 2009

Patologia pulpar:

* Pulpa Normal

* Pulpitis Reversible

* Pulpitis Irreversible Sintomatica
* Pulpitis Irreversible Asintomatica
* Necrosis Pulpar

* Previamente Tratado

* Previamente Iniciado

Patologia periapical:

* Tejidos Apicales sanos

* Periodontitis apical sintomatica

* Periodontitis apical asintomatica

» Absceso apical agudo * Absceso apical cronico

« Osteitis Condensante.

Pulpa normal

Cuando la pulpa esta normal, significa ausencia de reacciones pulpares o sintomas a cualquier
tipo de estimulo. Por lo tanto, se comporta como una pulpa no inflamada o necrosada ante las
pruebas endodoénticas. Comunmente se relaciona a un diente clinicamente sano, sin embargo,

puede haber pulpa normal en un diente con caries o restauraciones superficiales mal adaptadas.

Signos y sintomas: No se evidencian signos de dafio pulpar. Una pulpa normal no evidencia
inflamacion, o dolor espontaneo; la pulpa dental normal se comporta como una pulpa asintoma-
tica. El tejido pulpar responde de manera normal a las pruebas de sensibilidad en el diente cues-

tionado.
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Examen clinico: al examen clinico dental puede o no observarse presencia de caries, se pueden
presentarse restauraciones mal adaptadas superficiales, y es raro que se vean cambios de color

en la corona.

Hallazgos radiograficos: la radiografia periapical no se distinguen signos de reabsorcion in-
terna y por razones fisioldgicas se podria observar o no mineralizacion del tejido pulpar. No hay
cambios en los tejidos periapicales ya sean lesiones o engrosamientos del espacio del ligamento

periodontal de origen pulpar.

Tratamiento: No requiere tratamiento de endodoncia excepto que el tratamiento endoddntico

este indicado por razones restaurativas en prostodoncia.

Pulpitis reversible

Hay sensibilidad pulpar con molestia o dolor transitorio de leve a moderado; provocado por esti-
mulos como frio, calor, dulce. Se presenta una inflamacién leve o moderada en el tejido pulpar a
causa de estimulos nocivos, en donde la pulpa es capaz de retornar a su estado no inflamatorio

después de remover el estimulo.

Etiologia

 Procedimientos dentales recientes como ser obturaciones o preparaciones protésicas.
» Restauraciones fracturadas o desadaptadas.

* Pérdida de tejido dentario con exposiciéon de dentina de cualquier origen.

* Pérdida de insercion periodontal con exposicién de dentina radicular.

+ Caries dental superficial o profunda sin exposicion pulpar.

Signos y sintomas

+ Sin antecedentes de dolor espontaneo.

* Pérdida de tejido dentario por desgaste de cualquier origen con exposiciéon de dentina.
* Dentina reblandecida por caries superficial o profunda.

* Dolor provocado al frio, dulce, acido

* Dolor a corrientes de aire.

* No existe evidencia de dolor a las pruebas periodontales.
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Caracteristicas clinicas
* Pruebas de sensibilidad pulpar positiva o sensitiva en grado leve o moderado.
sretirado el estimulo el dolor cesa.

Dientes con obturaciones fracturadas o desadaptadas, restauracion reciente con sensibilidad

post operatoria, caries primaria o secundaria, abrasién, trauma, retracciones gingivales.
Examen radiografico

En la radiografia periapical se observan imagenes compatibles con caries o restauraciones su-
perficiales o profundas sin proximidad o compromiso pulpar evidente, tampoco se observan cam-
bios en los tejidos periapicales. El prondstico siempre es favorable para la pulpa y el diente, razén

por la cual no se indica el tratamiento endodéntico.

Tratamiento

« Identificar el agente agresor de la pulpa y plantear un plan de tratamiento conservador y mini-

mamente invasivo.

* Retirar la causa y/o realizar la restauracion indicada, chequear la oclusion.

» Colocar la restauracion con proteccion pulpar directa o indirecta, segun corresponda.
* Mantener en observacion la evolucion y evaluar posteriormente su progreso

* En casos de hipersensibilidad dentinaria se puede aplicar un gel de fluoruro y prescribir una

crema dental desensibilizante.

* Advertir la posible necesidad de tratamiento endoddntico en caso de aumento de dolor y que

este sea persistente y/o espontaneo.

Pulpitis irreversible sintomatica

Es la condicion inflamatoria persistente de la pulpa sintomatica, causada por estimulos nocivos,
donde la inflamacion incluye dafio tisular irreversible y con incapacidad de cicatrizar. Se deno-
mina aguda por la duracion del dolor, las caracteristicas de los sintomas y respuestas dolorosas
intensificadas, producto del aumento de presion intrapulpar, lo cual hace que las pulpitis cerradas
sean mas dolorosas que las abiertas. Se denomina sintomatica porque el paciente refiere dolor
aun retirado el estimulo por mas de un minuto o duele sin necesidad de aplicar un estimulo (en
forma espontanea), ademas el dolor es intenso y puede irradiarse tanto que el paciente puede

llegar a desconocer el origen de la pieza dentaria causante del dolor y a veces hasta el maxilar.
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Etiologia

* Caries profunda, penetrante o sobre proyectada en la camara pulpar.
* Patologia periodontal.

* Abrasiones.

» Trauma dento-alveolar.

* Tumores.

» Causas iatrogénicas como ser: Preparaciones cavitarias con poca o nada refrigeracion. Recu-
brimiento pulpar directo o indirecto fracasado. Materiales de impresién. Medicamentos o sustan-
cias irritantes. Obturaciones provisionales desadaptadas. Obturaciones definitivas profundas,

adaptadas o desadaptadas.

Signos y sintomas

* Presenta dolor agudo, prolongado, persistente, puede ser espontaneo, localizado o difuso, in-

termitente o también continuo.

» Aumenta con el cambio de posicion y el paciente reporta haber pasado la noche casi sentado.
* Dolor que aumenta con el ejercicio o el calor y disminuye con el frio de forma transitoria.

* Poco o casi nulo efecto analgésico de los AINES.

* Puede presentar dolor a las pruebas periodontales.

Caracteristicas clinicas

» Podria haber respuesta positiva a la percusion vertical por aumento de la presién intrapulpar en

el apice.

* El dolor puede aumentar con cambios posturales especialmente en la noche.

* Dolor constante y/o persistente que requiere manejo analgésico con AINES.

« El dolor persiste una vez retirado el estimulo con tendencia a estacionarse o aumentar e irradiarse.

+ Caries activa secundaria profunda o penetrante, obturaciones desadaptadas extensas o pro-
fundas recientes o antiguas, traumatismo detal, dolor posterior al tallado en prostodoncia con

poca refrigeracion o preparacion de manera agresiva.
* Movimientos ortodéncicos agresivos o descontrolados.

* Trauma dento-alveolar.
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+ Evolucion de una pulpitis reversible no tratada o mal tratada.

Examenes diagnoésticos

+ Radiografia periapical sin engrosamiento o leve engrosamiento del espacio periodontal apical.

Evidencia de cavidades o imagenes proximas o sobre proyectadas en la camara pulpar.

* La técnica de anestesia selectiva puede ayudar a localizar el diente causal en caso de no ser

facilmente identificado
Tratamiento
» Endodoncia convencional: Diente con Formacién radicular completa.

* Tratamiento de pulpotomia para iniciar la apexogénesis: Diente con formacion radicular incompleta

Pulpitis irreversible asintomatica

Variaciones clinicas: hiperplasia pulpar, reabsorcion radicular interna, calcificacion pulpar.
En una pulpitis irreversible asintomatica la respuesta dolorosa proviene de un agresor pulpar
de mediana o baja intensidad, pero constante en el tiempo y que requiere la aplicacién de un
estimulo para producir dolor. Por tal razén puede evolucionar a una necrosis pulpar sin pre-
sentar advertencias para el Paciente. En todo caso el diagndstico indica que la pulpa no tiene
la capacidad de cicatrizar. En el caso de una hiperplasia pulpar como una variacién de pulpitis
irreversible asintomatica, la inflamacién pulpar ocurre por una extensa exposicién cariosa de
una pulpa joven y de un diente permanente joven, caracterizado por el desarrollo de un tejido
de granulacion, la pulpa esta expuesta al medio bucal, esta cubierto con epitelio escamoso
estratificado como resultado de un largo tiempo; con bajo grado de inflamacién y la capacidad
de crear una respuesta celular hiperplasica. La ausencia del dolor se debe a la inmadurez
de las fibras nerviosas subyacentes al tejido pulpar protruido que se observa en la superficie
oclusal del diente. Las células de la mucosa que flotan libremente en la saliva crecen encima
de la superficie altamente vascularizada del tejido conectivo joven de la pulpa expuesta. Para
el caso de una reabsorcion interna como un tipo de pulpitis irreversible asintomatica, las
células formadoras de dentina (odontoblastos) en la pulpa inflamada reaccionan ante el agre-
sor convirtiéndose en células destructoras de dentina (odontoclastos), por lo tanto, la eviden-
cia radiografica demuestra focos de destruccion de tejido duro y deformacion del espacio
pulpar. La calcificacion pulpar como un tipo de pulpitis irreversible asintomatica es una situa-
cién especial del tejido pulpar donde un estimulo nocivo agudo o crénico provoca el endure-
cimiento del tejido pulpar cuya consecuencia puede ser la obliteracién parcial o total del

espacio pulpar en cdmara y conductos.
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Etiologia

* Reaccion pulpar en dientes permanentes jovenes asociados a caries extensas (Hiperplasia

pulpar).

* Obturaciones fracturadas o desadaptadas.

* Recubrimientos pulpares indirectos o directos fallidos.

* Pérdida de tejido dentario con exposicién de dentina.

+ Caries dental extensa, profunda o penetrante de fondo sucio o contaminado.
» Antecedentes de trauma o fractura coronal sin tratamiento.

* Antecedentes de multiples o permanentes agresores pulpares.

» Trauma dental reciente o permanente, (reabsorcién interna).

* Envejecimiento dental y pulpar, (calcificacion pulpar).

Signos y sintomas

* Asintomatico, dolor provocado que desaparece lentamente al ser retirado el estimulo. Presencia
del Pdlipo pulpar en la pulpitis hiperplasica algunas veces asintomatico a la exploracién o dolor

Unicamente a la masticacion y a la exploracién con instrumentos agudos.
» Otras veces sangra facilmente al traumatismo, incluido el cepillado.

« Cambio de coloracién de la corona a color rosado cuando la reabsorcién interna involucra ca-

mara pulpar y tercio cervical radicular

Cambio de coloracion de la corona a color amarillento oscuro cuando la calcificaciéon pulpar in-

volucra la corona.

 Esta situaciéon se acompafia con respuestas negativas o positivas tardias a las pruebas de

sensibilidad por temperaturas.
* Pruebas de vitalidad positiva o positiva tardia en algunos casos.

* Para casos de reabsorcion interna podria presentar dolor de origen periodontal si la reabsorcion

interna alcanza el periodonto.

Caracteristicas clinicas

Amplia destruccion coronaria, principalmente en los molares con protrusion del tejido pulpar en

la hiperplasia pulpar con apariencia de coliflor (pélipo pulpar).
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» Se presenta en nifios y pacientes jovenes. (hiperplasia pulpar).
» Puede haber cambio de coloracion del diente. (reabsorcion interna, calcificacion pulpar).

» Restauraciones recientes profundas o penetrantes.

Plan de tratamiento

Tratamiento endoddntico convencional en caso de apices cerrados o maduros. Si la raiz no ha
terminado su formacién o también conocido como apice inmaduro (por ser un diente joven) su
tratamiento sera la pulpotomia, apexogénesis y posterior a los controles el tratamiento endodén-

tico convencional

Variaciones clinicas

Hiperplasia pulpar: Esta es una patologia de naturaleza proliferativa en relacion a un estimulo

de intensidad baja y larga duracién.

El polipo pulpar es de apariencia fibrosa y rojiza sera entonces el signo caracteristico de este
tipo de pulpitis irreversible asintomatica. Con frecuencia se relaciona a pacientes muy jovenes,
asociado a mala higiene oral, dieta altamente cariogénica, se presenta en dientes posteriores
y caries extensas que permiten la aparicion del tejido pulpar hiperplasico sobre la cara oclusal.
Es asintomatico a la masticacion, pero sintomaticos a la exploracion mediante puncion pro-
funda con sangrado profuso. Sin embargo, es importante comprobar con una imagen radiogra-
fica y con una inspeccion visual observar la relacién del proceso carioso con el tejido pulpar
hiperplasico y hacer un diagnéstico diferencial con la hiperplasia gingival que clinicamente, a
primera vista se puede confundir, la misma, es producto de la invasion de tejido blando prove-
niente de la mucosa debido a la presencia de una cavidad en espacio interdental o cara libre
del diente. En la mayoria de los casos se observa formacion incompleta inmadura del apice,

pero sin cambio en los tejidos de soporte.

Reabsorcion dentinaria interna

Inicialmente es cursada esta patologia de manera asintomatica, otras veces es detectada de
manera anecdotica en un examen radiografico de rutina, si no es tratada a tiempo puede avanzar
hasta producir una perforacién y comunicacion con ligamento periodontal y causar dolor. La pér-
dida de tejido dentinario mineralizado corresponde a la actividad clastica de los odontoblastos
comprometidos por el tejido pulpar inflamado. En estados avanzados se puede observar una

mancha rosada en la corona del diente debido a la perdida de dentina bajo el esmalte y la con-
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secuente traslucidez de la pulpa ahora bajo el esmalte. Las pruebas de sensibilidad pulpar pue-
den ser positivas inicialmente, pero al avanzar a una necrosis estas pruebas seran negativas. En

caso de necrosis podria presentar sintomas compatibles con enfermedad periapical.

Etiologia: puede ser bacteriana, traumatica (ortodoncia en la cual se aplicod mucha fuerza, golpe,
etc.) o iatrogénica causada principalmente por la falta de refrigeracién adecuada en el uso de la

pieza de mano de alta velocidad al llevar a cabo procedimientos operatorios o restaurativos.

Radiograficamente: En la radiografia periapical se observa pérdida de la anatomia original del
conducto apreciandose una imagen en forma ovalada o redondeada de margenes lisos definidos
con distribucién simétrica y a veces exceéntrica este hallazgo es caracteristico de esta patologia.
Es decir, la imagen correspondiente a la reabsorcion interna contintdia los margenes del conducto.
En caso contrario, cuando la imagen correspondiente a la reabsorcién se interpone sobre los
margenes del conducto, corresponde a una sobreposicion de la imagen compatible con una reab-
sorcion radicular externa y no responde a un diagnéstico de tipo endoddntico. Debido a que el
defecto producto de la reabsorcion es resultado de una pulpitis irreversible cuyo suplemento san-
guineo viene a través del foramen apical, el tratamiento endoddntico interrumpe el suplemento
sanguineo y por lo tanto se detiene el proceso de reabsorcion interna. El tejido reabsorbido res-
tante se puede eliminar por medio de irrigacién profusa con hipoclorito de sodio al 5.25%. EDTA
al 17% o dependiendo el caso se puede realizar terapia de acopio de hidréxido de calcio. Poste-

riormente se realiza el tratamiento convencional de conductos

Calcificacién pulpar

La calcificacion pulpar es un cambio degenerativo a razon de la calcificacion, atrofia o fibrosis
que se produce porque las fibras colagenas que conforman la pulpa dental, se entrelazan for-
mando nudos o remolinos en la camara y bastones en los conductos. Estas aglomeraciones de
fibras son tan duras que se consideran verdaderas piedras o célculos; son conocidas como pul-
politos (piedras pulpares) que en algunos casos permanece adheridos a las paredes de la ca-
mara y conductos, tan dificiles de retirar al punto que podria complicar el acceso al espacio pul-
par. En otras ocasiones permanecen flotando facilitando asi su eliminacion. En la mayoria de los
casos esta situacion se origina como respuesta ante el envejecimiento de la pulpa por la edad,
por el trauma dentoalveolar o trauma que se produce por el uso de los dientes durante la vida,
que es una injuria de baja intensidad; razén por la cual se considera un tipo de degeneracion.
Por este motivo en la literatura se conoce también como degeneracion pulpar calcificante pro-
gresiva o distrofia pulpar calcificante. Estas degeneraciones del tejido pulpar se forman por apo-
sicién anormal de sales de calcio en el tejido pulpar lo que sugiere utilizar el término mineraliza-
cion pulpar. El aspecto clinico de la corona varia desde tonos amarillentos hasta grisaceos de-
pendiendo del tiempo de evolucion, también en asocio a patologias pulpares o periapicales. En
la imagen radiografica se evidencia perdida de la continuidad parcial o total del espacio pulpar, o

la presencia de los pulpolitos flotantes o adheridos a las paredes de la camara. No se debe
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confundir esta situacion con la sobreposicién de estructuras, razén por la cual se sugiere tomar
radiografias con diferentes angulaciones. Existe un riesgo inevitable de fabricar desviaciones o
falsas vias durante el acceso o localizacién de la entrada de conductos, asi como perforaciones
que puedan modificar el plan de tratamiento por desconocimiento de la anatomia y de este tipo
de situaciones. No se debe confundir la calcificacién pulpar con la obliteraciéon de la camara pro-
ducto de la aposicion de dentina terciaria formada por la persistencia de un agente agresor de la

pulpa de forma aguda o cronica que estimula a los odontoblastos para secretar matriz de dentina.

Necrosis pulpar

Es la muerte de la pulpa parcial o totalmente. Es el resultado de un proceso inflamatorio irrever-
sible o un bloqueo o infarto isquémico sanguineo del 6rgano pulpar, que se debe a la progresiva

accion degradativa de las enzimas sobre las células lesionadas de forma letal.
Etiologia

Exposicidn pulpar por caries penetrante.

Patologia periodontal.

Trauma dentoalveolar que compromete el paquete vasculonervioso o expone el tejido pulpar y lo

contamina.

Restauraciones antiguas extensas, desadaptadas o micro filtradas. latrogenia, como ser prepa-

raciones cavitarias sin buena refrigeracién o nula.
Obturaciones provisionales desadaptadas o mal adaptadas.

Aclaramiento dental con exposicién de dentina.

Signos y sintomas

Ausencia de dolor a los cambios de temperatura o pruebas de sensibilidad. Sin embargo, podria
presentarse respuesta positiva tardia a la prueba de calor. Puede haber cambio de color hacia
tonos grisaceos. En algunos casos hay dolor a la percusion vertical debido a la presién apical de

gases o paso de tejido necrético al ligamento periodontal apical y su consecuente irritacion.
Caracteristicas clinicas

Generalmente las pruebas de sensibilidad dan negativas. Aunque pueden presentarse respues-
tas falsas positivas, por ejemplo, en dientes multirradiculares donde no hay necrosis simultanea
en todos los conductos, también respuestas positivas tardias debido a la presencia de fibras

nerviosas tipo C remanentes en la porcion apical de conducto estimulacién de fibras del perio-
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donto durante la prueba eléctrica. Muchas veces encontramos cambio de coloracién en las pie-
zas dentarias que puede ser desde matices pardo verdoso hasta tonos grisaceos causado por la
hemolisis de glébulos rojos durante el proceso de descomposicién. Hay pérdida de la translucidez
y opacidad en toda la corona durante la prueba de traslucidez. Puede presentar movilidad y dolor
a la percusion, cuando se encuentra afectado el ligamento periodontal apical. Muchas veces la

camara pulpar esta expuesta al medio bucal.
Examenes diagnésticos

En las radiografias periapicales generalmente podemos observar caries, preparaciones o res-
tauraciones muy profundas o sobre proyectadas en camara pulpar. Encontramos con frecuencia
rarefacciones periapicales. La ausencia o no del engrosamiento del espacio del ligamento perio-

dontal apical dependera de la patogenicidad y tiempo de la lesion.
Plan de tratamiento

Eliminacién de los restos necroticos del tejido pulpar, para luego realizar el tratamiento endodon-

tico convencional de conductos.
Tratamiento

un diente con formacion radicular completa, realizamos un tratamiento de conducto completo.
Tratamos dentro de nuestras posibilidades realizar la endodoncia en una sola sesién, no se
indica dejar la camara y los conductos abiertos o expuestos a la cavidad oral como medida
terapéutica por el riesgo de contaminacion. Diente con formacion radicular incompleta, con
necrosis pulpar con apice inmaduro o abierto el procedimiento para estimular el cierre apical

esto lo llamamos apexificacién.

Diente previamente tratado

Se refiere a un diente previamente tratado al momento de hacer el diagndstico. Las condiciones
actuales del diente, su restauracion definitiva, provisional, o sin ella, el posible dolor, el estado

del tratamiento endododntico, asi como los tejidos periapicales son indicativos de este diagndstico.
Signos y sintomas

Puede o no tener respuestas positivas a los test de sensibilidad pulpar ya que puede faltar algun
conducto por obturar. Las respuestas positivas a las pruebas periodontales, no siempre se dan,
ya que por una mala obturacién puede haber una filtracion apical y de ahi devenir en un proceso

apical con sintomatologia a la percusién vertical.

Hallazgos radiograficos En la radiografia periapical se evidencia la imagen radiopaca compati-
ble con un relleno u obturacién endodontica del canal. Los tejidos periapicales pueden o no pre-
sentar cambios. La imagen periapical muestra la calidad de un relleno endoddntico y el estado

actual de los tejidos periapicales. De ello deriva este diagndstico completo y el plan de tratamiento
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Tratamiento Una vez emitido el diagnéstico de diente previamente tratado puede requerir retra-

tamiento endoddntico debido a multiples razones como:

* Persistencia de sintomas a los cambios de temperatura (presencia de tejido pulpar).

* Persistencia de sintomas a las pruebas periodontales.

* Evidencia de contaminacién del relleno u obturacion endoddntica.

* Presencia o persistencia de procesos infecciosos.

* Presencia o persistencia de lesiones periapicales activas.

» Deficiencia en el relleno endoddéntico (su obturacion, sobrextension, sobre obturacion).
» Perforaciones, falsas vias o instrumentos separados que requieran retratamiento.

* Necesidad de retratamiento por razones protésica.

Terapia previamente iniciada

Corresponde a una categoria clinica que indica que el diente se inici6 la terapia endoddntica pero
que no fue concluida. En la mayoria de los casos corresponde a dientes con antecedentes de
urgencia en donde se realizd la extirpacién parcial o total del tejido pulpar, es decir, pulpotomia
si se realizo la extirpacion de la pulpa en la camara o pulpectomia si se realizé la extirpaciéon de
la pulpa en camara y conducto. Dependiendo del procedimiento endoddntico previo puede o no

responder a las pruebas endodénticas y periodontales.
Signos y sintomas

No deberia presentar respuestas positivas a los test de sensibilidad pulpar si el procedimiento
previo fue una pulpectomia. No deberia presentar respuestas positivas a las pruebas periodon-
tales si el procedimiento previo fue una pulpectomia o pulpotomia. El diente debe estar restau-
rado de manera temporal sin signos de fractura, filtracion o desadaptacion por riesgo de conta-
minacion. El estado de los tejidos periapicales es variable en consideracion a los antecedentes

de procedimiento previamente iniciado.

Hallazgos radiograficos En la radiografia periapical se evidencia la imagen radiolucida compa-
tible con una camara y conductos pulpares vacios y sin ningun contenido. En algunos casos se
observa la camara y conductos ocupados por una imagen levemente radiopaca compatible con
pastas medicamentosas densas. Los tejidos periapicales no deberian presentar cambios depen-

diendo del antecedente.
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Tratamiento

Una vez emitido el diagndstico de Terapia Previamente Iniciada, se debe solicitar una radiografia
periapical para observar si existe algun contenido en el espacio pulpar como por ejemplo un
material de relleno temporal, perforaciones, falsas vias, restos de instrumentos, anormalidades
en los tejidos periapicales, etc. Si se realizé6 una pulpotomia se continuara con la extirpacion
pulpar y su posterior tratamiento endodéntico convencional. Los dientes con terapia endoddntica
previamente iniciada deben continuar su tratamiento hasta finalizar la endodoncia. Antes de con-

tinuar y una vez emitido el diagndstico se pueden hacer adiciones como:
* Ausencia de sintomas con cavidad cerrada.
* Persistencia de sintomas a los cambios de temperatura. (pulpotomia)

* Persistencia o presencia de sintomas a las pruebas periodontales (tejido necrético o con-

taminacion).

* Evidencia de contaminacién en la cavidad de acceso previa. * Presencia o persistencia de

procesos infecciosos.
* Presencia o persistencia de lesiones periapicales activas.

* Falsas vias, perforaciones o fractura de instrumentos dentro del espacio pulpar.

Diagnoéstico periapical

Esta bien aceptado por los profesionales que es imposible diagnosticar clinicamente el estado
histolégico de la pulpa y de los tejidos periapicales debido a que los sintomas pueden variar
considerablemente. Varios estudios han intentado correlacionar los signos y sintomas con el
estado histolégico pero estos estudios solo han terminado en confusién y en desacuerdo
acerca de la terminologia usada. Ademas, investigaciones recientes ha demostrado que las
lesiones periapicales pueden deberse a otras condiciones como infecciones extra-radiculares,
reacciones a cuerpo extrafo, o tejido de cicatrizacién. Por lo tanto, es tiempo de revisar las
clasificaciones usadas para las enfermedades periapicales para incluir estas y otras condicio-

nes periapicales relacionada.

Tejidos apicales normales

El tejido periapical se encuentra asintomatico a las pruebas periodontales de percusion y palpa-
cion. Radiograficamente la lamina dura que rodea la raiz se observa intacta y el espacio del

ligamento periodontal se encuentra uniforme.
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Signos y sintomas

Respuesta negativa y asintomatica a pruebas periodontales de percusion, palpacion, presion,

masticacién, acufiamiento, movilidad y sondaje. Sin signos de sangrado o dolor persistente.
Examen clinico

Apariencia de tejidos blandos compatibles con tejidos sanos respecto a color, consistencia apa-

riencia. El diente en cuestion puede o no tener restauraciones.

Hallazgos radiograficos Tejidos periodontales blandos y duros con apariencia normal. Si el
diente en cuestién presenta tratamiento de conductos se debe observar adecuadamente reali-
zado en cuanto a longitud y calidad de la preparacién y obturacién, no hay evidencia de lesiéon

periapical, espacio del ligamento periodontal normal.

Tratamiento No requiere tratamiento periodontal, se sugiere entonces control y seguimiento

odontoldgico anual.

Periodontitis apical sintomatica

Inflamacién aguda del periodonto apical, pero aun no hay formacién de pus. Si no se trata co-
rrectamente puede evolucionar a un absceso. Dolor severo producido por la masticacion, percu-
sion o palpacion, de facil localizaciéon o algunas veces irradiado. En la mayoria de los casos la
causa es la evolucion de una necrosis pulpar hacia el periodonto apical. Puede o no evidenciar
cambios radiograficos en el espacio del ligamento periodontal apical dependiendo del estado o

evolucién de la patologia.

Etiologia

» Asociada a la proyeccion del contenido del espacio pulpar en los tejidos periapicales durante la

instrumentacion.

» Asociada a sobreobturacién con gutapercha y/o cemento sellador endodéntico en los tejidos

periapicales.

» Asociada a trauma oclusal por obturaciones temporales o definitivas sin control de oclusion y

eliminacion de puntos de contactos prematuros.

 Podria tener relacién con una reaccion alérgica, o irritacion de algun medicamento o material

utilizado dentro de los conductos.

* Persistencia de tejido pulpar vital inflamado, necrético o infectado en la region apical. Signos y

sintomas

* Dolor espontaneo o provocado de moderado a severo.
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* Dolor localizado. Algunas veces irradiado después de aplicar el estimulo.
* El dolor puede ser incapacitante, con sensacién de diente extruido.
* Incapacidad para la masticacion y contacto oclusal.

* Dolor a la percusion vertical y algunas veces dolor a la palpacion en el area apical. Caracteris-

ticas clinicas

* Pruebas de sensibilidad positivas con respuesta aumentada a la percusién, palpacion, contacto

interoclusal y masticacion.

* Anamnesis con antecedentes de preparacién cavitaria o para protesis fija reciente. Asociacion

a tratamiento endododntico reciente o trauma dentoalveolar reciente.
* No se observa inflamacion intra o extra oral.

» Puede tener sensacion de diente extruido, lo que explica contacto prematuro doloroso bien

localizado.

* Pruebas de sensibilidad térmicas y eléctricas negativas en la mayoria de los casos.
* El paciente requiere manejo analgésico para soportar el dolor.

Examenes complementarios

» Examen radiografico: Puede o no revelar cambios en el espacio del ligamento periodontal api-

cal. Es decir, puede presentar engrosamiento leve o evidente de la linea radioltcida apical.

* Algunas veces puede observarse imagen compatible con lesion periapical difusa dependiendo

de la evolucion.
Tratamiento Se debe realizar el tratamiento endoddntico correspondiente.
Periodontitis apical asintomatica

Reaccién inflamatoria leve y prolongada con destruccién de los tejidos periapicales caracterizado
por una imagen radiolucida casi siempre bien circunscrita en relacién al apice de un diente. En

la mayoria de los casos cursa sin sintomas a la percusion y palpacién apical.
Etiologia

Diagnéstico asociado a dientes con antecedentes de terapias endodonticas iniciadas y no termi-

nadas, dientes con necrosis pulpar y/o tratamiento endodéntico previo.
* Asociado a dientes con preparaciones cavitarias o protésicas extensas.
+ Asociado a trauma dentoalveolar reciente o de larga evolucién.

* Asociado al sindrome del diente agrietado o fractura radicular.
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Signos y sintomas

No presenta respuestas a los test de sensibilidad pulpar ni pruebas periodontales. En algunos

casos puede presentar sensibilidad a la percusién o masticacion. Caracteristicas clinicas
* Dientes con accesos endodénticos previos, expuestos o sellados.

* Dientes con restauraciones temporales o definitivas con o sin signos de contaminacion.
* Sensibilidad ligera a la palpacion, si existe compromiso de la tabla 6sea.

* En algunos casos se presenta cierta movilidad dependiendo del grado de pérdida 6sea apical.

Examenes complementarios

» La radiografia periapical evidencia una imagen radiolticida circunscrita en relacion al apice del diente

en cuestion compatible con lesién, de tamafio variable segun el grado de destruccion osteolitica.

» Cuando el tratamiento y re tratamiento no producen la reparacion o eliminaciéon de los signos

se sugiere la cirugia apical y su respectiva biopsia con estudio cito patoldgico.
Procedimiento

» Tratamiento convencional de conductos, con terapia de hidroxido de calcio y/o protocolo de

irrigacion que contenga ademas hidroxido de calcio.
* En algunos casos el retratamiento endoddntico y correccion de longitud o irrigacion.

+ Control radiografico para determinar disminucion del tamafo de la imagen compatible con lesién

o formacion de trabeculado 6seo.

* En caso de observarse aumento de tamario al sexto mes de control se sugiere la cirugia apical

y obturacién no convencional, retro obturacion y obturacion retrograda.

Absceso apical agudo

Reaccién inflamatoria aguda de los tejidos periapicales de etiologia bacteriana, infecciosa o ne-
crética de la pulpa, con produccién de exudado, en donde hay respuesta marcada del organismo
para localizar el proceso. De inicio rapido y dolor espontaneo. Sensibilidad a la presién, acumu-
lacién de pus con inflamacion de tejidos asociados. Puede tener manifestaciones sistémicas

como fiebre y malestar general.

Etiologia

* Sobre instrumentacién con instrumentos contaminados.

» Asociada a historia de obturacién con gutapercha o cementos contaminados

* Tratamientos endoddnticos sin el debido aislamiento operatorio.
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» Puede estar relacionado a tratamiento iniciado con necrosis pulpar expuesto o no al medio oral.

Signos y sintomas

» Tétrada de Celso: Rubor, calor, tumor, edema.

* Dolor de moderado a severo y constante.

* Dolor localizado espontaneo, pulsatil.

» Dolor a la presién - Sensacién de diente extruido - Dolor al rozar con la lengua.
* Movilidad incrementada.

* Dolor con alta sensibilidad a la percusién y a la palpacién en el area apical.

» Malestar general: el paciente no ha podido dormir, ni alimentarse.

Caracteristicas clinicas
* Halitosis: Mucosa enrojecida congestionada

* Presenta inflamacion intraoral y/o extraoral con compromiso de la mucosa subyacente por acu-
mulacion de pus en el subperidstico. Su extension y distribucion estan determinadas por la loca-
lizacion del apice, localizacion de las inserciones musculares, planos y espacios faciales y por el

espesor del hueso cortical.

* El grado de movilidad depende de la cantidad de hueso destruido y el edema causado por la

inflamacion.

+ Si no se elimina el factor etiolégico puede presentarse drenaje espontaneo intra o extraoral, o

compromiso de espacios aponeuroticos.
* Pruebas de sensibilidad térmicas y eléctricas negativas.

* El malestar general del paciente puede estar acompafiado por fiebre y linfoadenopatias que

requiere analgésicos y antibioticos.

Examenes complementarios

« Examen radiografico: Puede o no revelar cambios en el tejido de soporte es decir de apariencia
radiografica variable. Puede observarse ensanchamiento o enrarecimiento difuso del espacio del
ligamento periodontal periapical o también una perdida en la continuidad del espacio periodontal

entre el diente y la ldmina dura de la cortical alveolar.

* En algunos casos se observa una radio lucidez o hipo densidad compatible con lesion periapi-

cal. El tamano de este depende del tiempo de evolucion.
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* Para identificar o hacer Diagnéstico diferencial con absceso periodontal hacemos pruebas de

vitalidad y sondaje periodontal.

Procedimiento
Tratamiento de urgencia
* Drenaje a través del canal o incision segun el caso clinico.

» Farmacoterapia: Analgésicos - Antinflamatorios de dolor moderado a severo (AINES). Antibiéti-

cos para anaerobios Gram (-)

* Recomendaciones: dieta blanda, hidratacion y buena higiene oral.

Absceso apical crénico

Reaccion inflamatoria, infecciosa o necrética leve y prolongada de los tejidos periapicales
caracterizado por un inicio gradual con descarga intermitente a través de un tracto sinuoso

con drenaje constante.

Etiologia

+ Asociado a fracaso de un tratamiento endoddntico previo parcial o total.
* Asociada a fracturas verticales.

* Asociado al sindrome del diente agrietado o fisurado.

* Asociado a fracaso de cirugias periapicales

Signos y sintomas

+ Patologia periapical asintomatica.

« Caracteristica patognomonica, fistula o tracto sinuoso con o sin drenaje.
Caracteristicas clinicas

* Pruebas de sensibilidad negativas.

* Drenaje purulento a través de la fistula, diente o crévice.

* Presencia de la infeccion bacteriana posterior a la necrosis pulpar de cualquier origen.

* Persistencia de la infeccion bacteriana posterior al tratamiento de urgencia o de conductos.
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Examenes complementarios

» Examen radiografico: Se observa zona radioliicida o hipodensa de tamafo variable segun el

tiempo y actividad osteolitica presente a nivel periapical.
* Se sugiere realizar fistulografia para determinar origen del tracto sinuoso.
Procedimiento

* En primera instancia realizar una fistulografia para establecer un diagndstico diferencial con

absceso de origen periodontal.

* Luego se procede al tratamiento endoddntico o retratamiento endoddntico con terapias de Hi-

droxido de calcio hasta el control del proceso purulento.

Osteitis condensante

Es la respuesta a una inflamacién crénica leve del area perirradicular como resultado de una
irritacion moderada via el conducto radicular que estimula el aumento de la densidad del trabe-
culado éseo.

Etiologia Es causado por la enfermedad pulpar que estimula la actividad osteoblastica del hueso

alveolar, provocando una disminucion considerable de los espacios medulares

Signos y sintomas Dependiendo de la causa (pulpitis o necrosis pulpar), la osteitis condensante
puede ser asintomatica o asociada con dolor. El tejido pulpar de los dientes con este trastorno
puede o no responder a los estimulos eléctricos o térmicos. Ademas, estos dientes pueden ser

0 no sensibles a la palpacién 6 percusion
Diagnéstico

* Los dientes, frecuentemente, tienen lesiones cariosas grandes y pueden estar vitales o no vita-

les. Normalmente, son asintomaticos.

» Radiograficamente, la lesion puede tener una masa mas o menos definido asociado al apice

de un diente involucrado endodoénticamente.

Tratamiento En la osteitis condensante esta indicado el tratamiento de conductos.
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Estructuras normales. Los protagonistas radiculares y peri radiculares

Los tejidos peri radiculares constan de cemento, ligamento periodontal y hueso alveolar. El ce-
mento es un tejido conjuntivo mineralizado y avascular que puede ser de tres tipos diferentes. El
cemento acelular afibrilar cubre los dientes en toda la unién amelocementaria. El cemento
acelular extrinseco fibroso esta confinado en la mitad coronaria de la raiz. El cemento celular
intrinseco fibroso se encuentra en la mitad apical radicular, donde no se ha depositado el ce-

mento acelular extrinseco fibroso.

Cemento acelular
afibrilar

l Cemento

Cemento acelular
extrinseco fibroso

Ligamento
periodontal l

ejidos periradiculares
Cemento celular
intrinseco fibroso

lHueso alveolar

En la matriz de cemento pueden encontrarse muchos de los factores de crecimiento, como el

factor de crecimiento 1 insulinoide (IGF-1), los factores de crecimiento de los fibroblastos (FGF),
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el factor de crecimiento epidérmico (EGF), las proteinas morfogénicas 6seas (BMP), el factor b
transformante del crecimiento (TGF-b) y el factor de crecimiento derivado de las plaquetas
(PDGF). Estos factores de crecimiento se pueden liberar en determinadas circunstancias, ya que
se asocian a la proliferacion, migracion y diferenciacion de los cementoblastos durante la cicatri-

zacion de la lesion del cemento.

El ligamento periodontal es un tejido conjuntivo laxo especializado que conecta el cemento con el
hueso alveolar. El ligamento periodontal contiene varias poblaciones celulares heterogéneas y ma-
triz extracelular. Las células presentes en el ligamento periodontal son: osteoblastos, osteoclastos,
fibroblastos, restos de células epiteliales de Malassez, macréfagos, cementoblastos y células me-
senquimatosas indiferenciadas. Los fibroblastos, osteoblastos y células epiteliales son células di-
ferenciadas que han conservado la capacidad de division y proliferacion celular al ser estimuladas
por las sefiales apropiadas. Las células madre pluripotenciales del ligamento periodontal son ca-
paces de diferenciarse en células tipo cementoblastos y células del ligamento periodontal, y tam-
bién en osteoblastos. La matriz extracelular del ligamento periodontal esta formada por fibras de
colageno, fibronectina, elastina, otras proteinas no colagenas y proteoglucanos. Su funcion es ac-
tuar como estrato para la adhesion celular y favorece la dispersion celular y la organizacion del
citoesqueleto. Las fibras de colageno (fibras de Sharpey) del ligamento periodontal conectan el
diente con el hueso alveolar. El ligamento periodontal esta abundantemente vascularizado e iner-
vado. El tejido apical a la unién dentinocementaria se deberia considerar parte del ligamento perio-

dontal porque el cemento no es un componente normal del tejido de la pulpa.

El hueso alveolar o proceso alveolar es la parte del hueso de los maxilares en la que se alojan
los alvéolos para los dientes. Esta formado por una placa cortical exterior, una zona central de
hueso esponjoso y hueso que recubre los alvéolos. La matriz ésea contiene IGF, TGF-b, BMP,
FGF, y PDGF36, todos ellos factores de crecimiento esenciales para la proliferacién, migracién y

diferenciacion de los osteoblastos durante la cicatrizacion de la lesion 6sea.

Corte histolégico sector apical magnificacion 100 HE
Motar estructuras | de fuera hacia dentra)
correspondizntes de tejido periodontal, cemento
dentina he del conducto y pulpa
Dir. Claudia Boizro Baglio
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Los restos epiteliales de Malassez

Son restos de la vaina epitelial radicular epitelial de Hertwig que se desintegra después del desa-
rrollo del diente, estan presentes en el ligamento periodontal cerca de la superficie radicular en
todos los dientes después de la formacion radicular. Son nidos de células epiteliales conectados
como una red y rodeados por una lamina basal. Estan en un estado quiescente en el ligamento
periodontal normal, pero se pueden estimular y proliferar en la periodontitis apical. Se cree que
son la fuente de células que, debidamente estimuladas, pueden formar quistes radiculares en

determinadas lesiones de periodontitis apical.

Actuan en el mantenimiento del espacio periodontal, evitando la anquilosis alveolo dentaria a

través de la liberacion continua de factor de crecimiento EGF

Participan en la reorganizacién del ligamento periodontal protegiendo las areas donde se produjo

reabsorcion radicular y en la estimulacion de la cementogénesis.

Participan en el movimiento dentario inducido (por ortodoncia), aumentando la produccién de
EGF en los tejidos periodontales colaborando con la reparacion de areas de reabsorcion radicular

mientras se estimula la cementogénesis, osteoclasia y osteoclastogenia

Consolaro, Alberto. Dental resorpbions in clinical specialies 2005,

Fisiologismo del periodonto apical frente a noxas
La infeccidn bacteriana como desencadenante de lesiones

La respuesta de los tejidos peri radiculares ante varias agresiones es similar a la de otros tejidos
conjuntivos de otros lugares del organismo. La respuesta se manifiesta como una reaccion in-
munoinflamatoria. Aunque la infeccion microbiana de la pulpa en los conductos radiculares es la
causa mas importante de patologias apico peri radiculares, los cambios patolégicos de los tejidos
peri radiculares no suelen ser causados directamente por los propios microbios sino por sus
toxinas, productos metabdlicos nocivos y el tejido desintegrado de la pulpa en el sistema de
conductos radiculares. Estos agentes irritantes son capaces de inducir respuestas inmunitarias
tanto innatas como adaptativas y pueden activar las vias no antigénicas o actuar como antigenos

que activaran las respuestas de adaptacion.
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Las respuestas inmunoinflamatorias del hospedero son bastante variadas, aunque los fenéme-
nos que siempre estaran presentes son cambios en la microvasculatura, transmigracion de célu-
las sanguineas y proteinas plasmaticas desde la circulacion sanguinea al espacio tisular, y la
activacion/estimulacion de nervios sensitivos. Ademas de las células endoteliales, también estan
implicados en la respuesta inmunitaria inflamatoria los mastocitos, plaquetas, fibroblastos, neu-
trofilos, macréfagos, células dendriticas, células inmunitarias innatas y adaptativas, inmunoglo-

bulinas, mediadores de la inflamacion, citocinas proinflamatorias, quimiocinas y neuropéptidos.

La inflamacién apical puede ser protectora o destructora, dependiendo de la interaccion dinamica
entre la agresion microbiana y las defensas del hospedero en los tejidos periapicales. Desafor-
tunadamente, el biofilm bacteriano del sistema de conductos radiculares infectados no puede ser
alcanzado por las defensas del huésped ni por antibiético terapia sistémica debido a la ausencia
de circulacion sanguinea en el sistema de conductos radiculares, consecuencia del proceso de
necrosis. Por lo tanto, cualquier intento de reparacion o regeneracion de los tejidos peri radicu-
lares danados sin el abordaje de los conductos radiculares, seria inutil, ya que las toxinas bacte-
rianas y los productos de degradacion téxicos intraconducto mantienen la zona épico periapical

en constante irritacion.

Las Barreras biolégicas. Descripcién y funcién en normalidad. Potencial reactivo frente a

las noxas traumaticas, quimicas e infecciosas.

El concepto de barreras bioldgicas se refiere a un conjunto de tejidos que interactian y constitu-
yen verdaderos obstaculos que intentan impedir el ingreso de noxas, como asi también mantie-
nen la integridad de los érganos dentarios. Estas barreras estan presentes tanto dentro como

fuera del diente, de manera que podran ser:

v Internas: formadas por la dentina, predentina y la capa de odontoblastos
v' Externas: constituidas por el cemento, precemento y dentina ademas de los restos epi-

teliales de Malassez.

=g P,

i Corte hlstologlco coloracién HE 40 X. Claudio F. Boiero.

Corte histologico coloracion HE 40 X. Claudio F. Boiero.
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Reabsorciones, clasificacién, histopatologia, diagnéstico clinico y complementarios,
posibles tratamientos, prondstico

En condiciones fisiolégicas los tejidos dentales no sufren procesos de reabsorcién, con excep-
cion del proceso de reabsorcion radicular durante la exfoliacion de la denticidon temporaria. Sin
embargo, algunos procesos patoldgicos de los tejidos dentales (trauma, infeccidon bacteriana) es
posible identificar la activacion de procesos de reabsorcion que afectan al hueso alveolar, ce-
mento y dentina (Fuss et al 2003).

Mecanismo de las reabsorciones

La integridad del hueso depende del equilibrio de la actividad coordinada entre las células for-

madoras, osteoblastos, y las responsables de la resorcion dsea los osteoclastos.

Interrupcion de barreras
biolégicas externas.

El osteoclasto es una célula multinucleada que deriva del Sistema Hematopoyético de la familia
de los monocitos-macréfagos. Posee especificidad tisular por interaccidon con sus precursores
osteoblastos (células estromales) y que expresan ligando del RANK (Receptor Activador del Fac-
tor Nuclear kp).

Estas células se encuentran bajo el control del complejo RANK, RANKL, OPG (Sakata et al,
1999,), por lo tanto, el mecanismo de diferenciacion y activacion del osteoclasto necesita de la

interaccién de estos componentes bioldgicos:

¢ OPG: Osteoprotegerina, una proteina relacionada con el factor de necrosis tumoral
¢ RANK: Receptor Activador del Factor Nuclear k3
e RANKL: Ligando del RANK
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Osteoblasto

La presencia de OPG en la pulpa detectada por inmunohistoquimica es indicativa que el meca-
nismo esta presente en el diente. En la regidn periférica pulpar se observa OPG altamente posi-
tiva en los odontoblastos. En la pulpa central se encuentra OPG moderada expresion en los
fibroblastos pulpares y OPG leve en la matriz extracelular y en las paredes de los vasos sangui-

neos en las células endoteliales.

El RANKL interactua con el receptor RANK y asi el pro osteoclasto inicia la clastogenia
con aumento de la capacidad reabsortiva y la supervivencia de la célula. La OPG in-
hibe la activacion RANK porque actia como sefiuelo competitivo (Sakata et al)

En la pulpa dental quien reabsorbe son células monocitos-macrofagos prognitoras MONOCU-
CLEARES que se activan por el mecanismo RANK/RANL transformandose en una célula MULTI-
NUCLEADA con polarizacion de sus nucleos y con forma de ameba que hace la adhesion a la
superficie mineralizada y reabsorbe, o sea las CELULAS CLASTICAS.

Las causas de activaciéon de este mecanismo de diferenciacion celular se dan por rupturas de las
barreras biolégicas que son en el interior del diente la formada por ODONTOBLASTOS Y PRE-
DENTINA y en el exterior del diente formado por CEMENTO Y PRECEMENTO. En el exterior
juega un importante rol los restos epiteliales de Malazzes y en el interior de la pulpa las células
endoteliales de los vasos tendrian un rol similar al de los restos, los cuales tienen y expresan

Osteoprotegerina (proteina inhibidora del mecanismo de activacion clastica).
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Mensaje que inducen a la remodelacion
osea (fisico, quimico, mecanico, fisiologico,
patoldgico, trauma, fuerzas ortodoncia,
etc.

Osteoclasto se polariza debido al RANK
activado por el RANKL

Cambia su citoesqueleto y forma una
unidn entre la membrana basal y la
superficie 6sea bien sellada

Este compartimiento o laguna de
reabsorcion se acidifica por aumento de
hidrogeniones, y se liberan enzimas liticas
(como TRAP y CATK)

Reabsorcion dentinaria interna

Las reabsorciones internas pueden estar inducidas por infeccién intra canalicular como conse-

cuencia una patologia endodontica infecciosa o también asociada a traumatismo. Estas reabsor-

ciones inducidas por infeccion, traumatismos o ambos, generalmente son inflamatorias, y su lo-

calizacion podra ser interna, externas o lesiones internas y externas combinadas. Cualquiera

fuera la causa principal, en las reabsorciones dentinarias internas y también externas o combi-

nadas, siempre estara involucrada la ruptura de las barreras biologicas
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Segun su ubicacién pueden estar localizadas en apical o intrarradicular. Debido a su magnitud y
a su ubicaciéon mas hacia tercio coronario del conducto radicular, pueden verse cambios de co-
loracién en la corona del diente. Sin embargo, este signo clinico con es contundente para el
diagnéstico, siendo los hallazgos radiograficos fortuitos la herramienta de diagnéstico mas efec-
tiva para detectar las lesiones que obviamente se ven radiolliicidas y de bordes regulares defor-
mando el contorno del conducto radicular. La tomografia de haz conico (CBTC) es mas exacta

al momento de realizar el diagnéstico por imagenes.

Aunque la complejidad de estas lesiones puede ser muy variada, generalmente responderan
favorablemente a la terapia dirigida principalmente a eliminar el agente infeccioso/inflamatorio.
En este sentido la utilizaciéon de medicacién intraconducto entre sesiones con materiales con
accion anti clastica (hidroxido de calcio, bioceramicos no fraguables temporarios) y luego del
minucioso abordaje y limpieza del terreno endoddntico, es considerada como una de las alterna-

tivas mas aceptadas.

Reabsorcion radicular externa

Es un proceso usualmente irreversible que ocurre en el cemento o bien en cemento radicular y
dentina y que comienza en la superficie radicular. Puede aparecer tanto en dientes vitales como
no vitales, y su diagnoéstico suelen ser hallazgos en imagenes radiograficas muchas veces acci-

dental, ya que la mayoria de estas lesiones son asintomaticas. (Bergmans y col. 2002)
Las clasificaciones

La clasificacion de las reabsorciones externas resulta del importante rol que juega el diagndstico
y el plan de tratamiento. Andreasen (1985) desde hace mas de 40 afios ha contribuido de manera
significativa y entendiendo al proceso de reabsorcion desde etiologias traumaticas y su clasifica-

cién aun hoy es ampliamente aceptada. (Andreasen JO 1985)
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Segun Rita F., Guttman N.E. y colaboradores (1999) clasifican las reabsorciones basadas en

manifestaciones clinicas e histoldgicas y resultan en tres tipos:

superficial

por sustitucion

Reabsorcion T
(anquilosis)

inflamatoria

Rita F, Guttman E.N et al

(Frank AL & Torabinejad M, 1998, Heithersay GS, 2007)

Sin embargo, esta clasificacion no incluye otras manifestaciones o procesos de reabsorcion que

han sido identificado en las ultimas décadas.

Un tipo de reabsorcion interna, como un estadio transitorio a la resorcién superficial apical in-
terna, deberia ser agregado junto con otros tipos de reabsorcion hiperplasica. Estas reabsorcio-
nes hiperplasicas invasivas radiculares coronarias o cervicales no estan incluidos en ninguna

categoria, y son los resultados trauma dental y otros cofactores. (Heithersay G, 1999)

Cohen, las clasifica segun el nivel de localizacion en:

externa
lateral

externa
apical

Reabsorcion

externa
cervical

CohenS. etal.

No obstante, otra clasificacién se propuso por Lindskog (2006) and Heithersay (2007), divi-

diendo las mismas en tres grupos:
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por trauma

por infecciones
Reabsorcion dentarias

dentarias
hiperplasicas

Lindskog and Heithersay

(Heithersay GS, 1999)

De esta manera ventajas de esta clasificacion giran en torno a las recomendaciones terapéuticas
para cada una de ellas. Por ejemplo, si una reabsorcion es por infecciones dentarias, indepen-

dientemente del tipo de infeccion, requerira la remocion de microrganismos como parte funda-
mental del tratamiento.

Levander y Malmgren clasifican las reabsorciones externas radiculares en cuatro estadios:

il
),

i

)
i

-
)
Ea

¥,

41-’5';3?

o
P
4

1. de contornos
irregulares con
apice abierto

2. menora2 mm

Reabsorcion

3. mayor a 2 mm
y hasta 1/3
radicular

4. severa mayor a
1/3 radicular

Levander y Malmgren
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Las diversas clasificaciones de las reabsorciones segun diferentes criterios, no contemplan o lo

hacen de manera incompleta, el origen del problema y la aplicacién clinica.

De este modo Consolaro A. (2013), presenté una clasificacion con aplicacion clinica para la reab-
sorcion radicular, de modo que el diagndstico pueda ser mas objetivo y estar inmediatamente
vinculado a la fuente del problema, que permita elaborar estrategias de tratamientos probables

con un pronéstico mas preciso.

Reabsorciones radiculares

Reabsorcion
radicular por
muerte de las
células
cementoblasticas,
con preservacion
de los restos
epiteliales de
Malassez.

Reabsorcion dental
Reabsorcion Reabsorcion dental por exposicion
radicular por por muerte celular directa de la
cementoblastosy | de odontoblastos | dentina al tejido
muerte de restos | con preservacion | conectivo gingival
epiteliales de de la vitalidad en los espacios de
Malassez. pulpar. unién cemento-
esmalte.

Reabsorcion radicular por muerte de cementoblastos con preservacion de los restos epi-

teliales de Malassez

Reabsorcion radicular
inflamatorias por movimiento
de ortodoncia.

Reabsorcion radicular
inflamatoria apical por

o . lesiones periapicales cronicas
Reabsorcidn radicular por muerte de periap

cementoblastos con mantenimiento de loSg
restos epiteliales de Malassez

Reabsorcion radicular
inflamatoria por trauma leve
y/o trauma contaminado

Reabsorcion radicular
inflamatoria por trauma
oclusal.
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Reabsorcion inflamatoria
por movimientos
ortodoncia

Reabsorcion radicular por cementoblastos y muerte de restos epiteliales de Malassez

Reabsorcion radicular por
muerte de cementoblastos
restos epiteliales de Malasse

Reabsorcion por reemplazo
por trauma
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Reabsorcion inflamatoria
apical por lesiones crdnicas

Reabsorcién por reemplazo
por atrofia del ligamento
periodontal por retenidos
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En sintesis

La etiologia de los diferentes tipos de reabsorciones requiere de una injuria mecanica o quimica
contra los tejidos de proteccion o barreras biolégicas y estimulacion por infeccion o presion y una

misma injuria puede derivar en distintos tipos de reabsorcion radicular.
La seleccion del tratamiento esta relacionada con factores de estimulacion.

La infeccion pulpar es el factor de estimulacion en reabsorciones inflamatorias externas internas, de

este modo el tratamiento endodéntico adecuado y control de infeccidn, puede detener el proceso.

La reabsorcion cervical externa se puede desencadenar por infeccion en el surco gingival, agra-
vado por agentes irritantes externos como las sustancias blanqueadoras de uso desmedido.
A veces se requiere eliminacion de tal infeccién, abordaje, limpieza de las lagunas de reabsor-

cion, remocion del tejido de granulacion y sellado con biomateriales (bioceramicos).

En las reabsorciones por presion la eliminacion de la causa es el tratamiento de eleccion (orto-

doncia, dientes retenidos impactados)

En las reabsorciones sustitutivas o Anquilosis, los factores de estimulacién del proceso aun son
inciertos, sin embargo siempre estaran involucrados las rupturas de barreras bioldgicas, es en

estos casos donde la predictibilidad del tratamiento es incierta.
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