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RESUMEN

La revision bibliografica del complejo dentino-pulpar se realiza con los
objetivos de llevar informacion que aporte los elementos necesarios para
determinar la presencia de una enfermedad que afecte al complejo dentino
pulpar asi como el conocimiento de la inflamacién de la pulpa vy los diferentes
métodos que existen para el diagndstico de las enfermedades pulpares y
periapicales segun lo propuesto por diferentes autores. Analisis de
documentos y los criterios para decidir los articulos que se debian incluir en
la revisidn fueron consultados los expertos en el tema. Los resultados de forma
tedrica expresaron los contenidos y respondiendo a lo previsto en el tema y
sus objetivos. Como conclusiones nos aporta los elementos necesarios para
determinar la presencia de una enfermedad que afecte al complejo dentino

pulpar.
Palabras Clave: dentina, pulpa, complejo dentino pulpar
ABSTRACT

A bibliographic revision of the dentin-pulp complex is done with the objectives
of carrying information that gives the necessary elements to determine the
presence of a desease that affects the dentine-pulp complex and also to know if
there is any inflamation of the pulp and the different methods we have to
diagnose the pulp and periapical deseases according to some authors.
Documents were analized and criterias were given by the experts on the subject
to decide which articles should be included in the revision. The results in a

theoretical way express the content, answering to what it was expected on the
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theme and its objectives. As conclusions it gives us the necesary elements to

determine the presence of a desease that affects the dentin-pulp complex.
Keywords: dentin, pulp, dentin-pulp complex
INTRODUCCION

La prevencién, diagndstico y tratamiento de las enfermedades del complejo
dentino-pulpar y sus manifestaciones periapicales, tienen por objetivo mantener
la integridad pulpar y la conservacion de los dientes. Entre la dentina y la pulpa
existe un intercambio activo y a través de este, la pulpa puede afectarse o la
dentina remineralizarse, por lo que la pulpa y la dentina pueden considerarse
tejidos interconectados que comparten una funcion importante en la Biologia y
Fisiopatologia dentaria, a esta union se le ha denominado complejo dentino-

pulpar.

En el Siglo | cuando se trabajaba empiricamente para aliviar el dolor, se
utilizaban diferentes técnicas como fueron la cauterizacién, la aplicacion de
arsénicos y los drenajes, las que se fueron perfeccionando con el tiempo. Ya
en 1890 se evidencid la presencia de bacterias en los conductos, que en la
actualidad se consideran que es el factor etiolégico principal de las
enfermedades pulpares y periapicales. Comienza entonces una nueva etapa,
donde se incrementa el uso de diferentes medicamentos muy cadusticos, la
llamada época de la terapia medicamentosa que se extendid por casi un siglo.
Un salto importante lo constituyé la aparicion de los rayos X, que mejoro
notablemente la calidad del diagnéstico y tratamiento de las patologias

pulpares y periapicales.

A partir de la década de los anos 80 del pasado siglo, ocurre un cambio radical,
pues se reconoce que lo principal es la prevencion de éstas afecciones y
cuando ya la patologia se instala de forma irreversible, se hace necesario
realizar el tratamiento pulporadicular donde la instrumentacion bio-mecanica de
los conductos juega un papel muy importante para lograr el éxito del

tratamiento y evitar llevar a los mismos sustancias irritantes conservando el
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fisiologismo de los tejidos, por lo que se evidencid, que es mas importante lo

que se elimina del conducto que lo que se lleva a su interior.*

Se han introducido otras terapéuticas que corresponden a la Medicina Natural y
Tradicional, como la acupuntura, la homeopatia y los fitofarmacos que son de
gran utilidad en la eliminacion del dolor, siendo este el sintoma mas frecuente

en las patologias pulpares y periapicales.*

En Cuba el laser terapéutico estda siendo utilizado como analgésico,
antinflamatorio y por su accién regenerativa, a partir de la ultima década con

resultados satisfactorios. !

El complejo pulpo-dentinario es un concepto importante para entender la
patobiologia de la dentina y de la pulpa. Durante el desarrollo, las células
pulpares producen dentina, nervios, y vasos sanguineos. Aunque la dentina y
la pulpa tienen diferentes estructuras y composiciones, una vez formadas
reaccionan frente al estimulo como una unidad funcional. La exposicién de la
dentina a través de la atricion, el trauma, o la caries produce reacciones
pulpares profundas que tienden a reducir la permeabilidad dentinal y a
estimular la formacion de dentina adicional. Estas reacciones son llevadas a
cabo con cambios en los fibroblastos, nervios, vasos sanguineos,
odontoblastos, leucocitos, y el sistema inmune.
La relacion funcional entre la pulpa y la dentina se puede observar en varios

aspectos:

La pulpa es capaz de crear dentina fisiologicamente y en respuesta a un
estimulo externo, contiene nervios que aportan la sensibilidad dentinaria. El
tejido conectivo pulpar es capaz de responder a lesiones dentinarias, sin ser

estimulado directamente.?

La encapsulacion de la pulpa dentro de la dentina crea un ambiente que
influencia negativamente su potencial de defensa. La pulpa normal esta
formada por tejido conectivo laxo, fibras colagenas, reticulares y elasticas,
fibras nerviosas, abundantes vasos sanguineos y sustancia intercelular

ocupando la cavidad interior del diente de paredes rigidas e inextensibles.
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Anatdomicamente esta dividida en una pulpa coronaria y una radicular, se
conecta con el tejido periapical a través de una amplia variedad de formas de
agujeros periapicales en la raiz. El cemento no se mantiene equidistante del
foramen en toda la circunferencia del conducto y el desarrollo radicular suele
dar por resultado, un sistema de conductos el cual esta formado por uno
principal y conductos laterales, recurrentes y el delta apical. EI foramen
principal a menudo esta a un lado de la raiz y no en el apice, presentando un
estrechamiento en esta zona, llamada constriccion apical. El complejo biolégico
formado por cemento, periodonto y hueso alveolar conforman los elementos
tisulares de la histofisiologia apical y periapical. La necesidad de no danar
estas zonas durante las maniobras endodonticas es fundamental, dado que alli
reside el potencial reparador anhelado. EI cemento radicular y el hueso
alveolar, producidos por el periodonto, desempefan una funcién en la
cicatrizacion y reparacién, cuya importancia no podra ser igualada por ningun

otro material no bioldgico.

Esta revision nos muestra los contenidos necesarios para el conocimiento de
las afecciones que se presentan en los dientes tanto temporales como
permanentes y como prevenir las mismas. Nos permite ademas tener los
elementos necesarios para determinar la presencia de una enfermedad
que afecta al complejo dentino pulpar; asi como enunciar los elementos que
participan en la inflamacion de la pulpa y relacionar los diferentes métodos que

existen para el diagnéstico de las enfermedades pulpares y periapicales.?
METODOS

Se realiz6 analisis de informacion a partir de literatura impresa, articulos en
revistas, libros, paginas de Internet, resumenes, etc. Para la busqueda en
Internet fue empleado el motor de busqueda Google y las palabras claves
pulpa dental, dentina y complejo dentino-pulpar. Se consultaron ademas las
revistas disponibles en SciELO y otras de la literatura internacional, de igual
forma fue consultada la enciclopedia libre Wikipedia. Toda esta informacion fue
organizada segun los criterios de las autoras en carpetas y subcarpetas, para

ser utilizada posteriormente en el analisis final.
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ANALISIS

Cuando nos referimos al diagndstico de las enfermedades del complejo
dentino pulpar podemos observar como varios autores coinciden en que la
estructura basica de la dentina esta dada por los tubulos dentinarios, que
contienen los prolongamientos odontoblasticos, fluidos y ocasionalmente
terminaciones nerviosas (amielinicas); es dicho fluido dentinario el que sirve de
medio para que los agentes agresores lleguen a la pulpa y produzcan una
reaccion inflamatoria y que la permeabilidad dentinaria puede en algunas
circunstancias desfavorecer el mantenimiento de la vitalidad pulpar debido a
que permite el intercambio de sustancias de y hacia la pulpa, permitiendo asi la
infiltracién de microorganismos o de sus productos, o también de sustancias
nocivas en direccién al tejido pulpar. De esta manera podemos determinar que
la difusion de sustancias a través de la dentina hacia la pulpa produciendo
patologias pulpares, depende de los siguientes factores: tamafio molecular de
la sustancia, componentes de la sustancia, area disponible para la difusion,
didmetro de los tubulos dentinarios y espesor del remanente dentinario que
separa la pulpa del medio externo. Por esta razon podemos afirmar que el
aumento de la permeabilidad dentinaria esta en relacion directa con la
profundidad de la preparacién porque de ella va a depender el numero y
diametro de los tubulos dentinarios. Sustentando esta afirmacion tenemos que
la dentina proxima a la pulpa tiene de 45,000 a 90,000 tubulos por mm?, en su
porcion media de 30,000 a 35,000 mm2 y en la periferie de 10,000 a 25,000 por
mm?; respecto al didmetro de los tubulos, es mayor préximo a la pulpa y esta
entre 2,5u a 3y, mientras que en la periferie es menor a 1u. Estas variaciones
hacen que la dentina proxima a la unidbn amelo-dentinaria presente una
permeabilidad de 1%, en su parte media, aumente a 7,6 % y en las

proximidades a la pulpa esta sea mayor a 22%.%°

Las fibras tipo C, en sus porciones terminales contienen neuropéptidos como el
péptido relacionado con el gen de la Calcitonia (CGRP), el neuropéptido Y

(NPY), el péptido intestinal vaso activo (VIP) y la sustancia P (SP).*

El papel de estos neuropéptidos en la inflamacion pulpar, ha generado nuevos

avances en la relacién neurovascular de los componentes pulpares, por lo tanto,
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surgio el término “Inflamacién neurogénica del tejido pulpar”, el cual describe
los cambios patologicos en la relacion neurovascular como resultado de la

inflamacion. *°

Dentro de estos neuropéptidos, la SP esta involucrada directamente en los
cambios vasculares que ocurren durante el proceso inflamatorio del tejido

pulpar, ademas de contribuir a la magnificacion de dicho proceso.

Se ha demostrado que la simple preparacion cavitaria de un diente como un
estimulo mecanico nocivo, o la lesiéon térmica o quimica de la estructura
dentaria, excitan las fibras amielinicas tipo C en el tejido pulpar, causando la
liberacion de neuropéptidos entre ellos la SP. Cuando se produce la liberacion
de SP, esta juega un papel muy importante en el proceso inflamatorio, ya que
interactia con diferentes poblaciones de células inflamatorias, como los
mastocitos produciendo liberacion de histamina la cual causa una elevacion en
la presion sanguinea del tejido y un aumento de la permeabilidad vascular.
Ademas de esto la SP interactua con otras células del proceso inflamatorio
como los macréfagos, alterando su funcién, lo cual induce a esta célula a
liberar mediadores de la inflamacion como citoquinas, prostaglandinas y

tromboxanos.®

Todos estos mediadores de la inflamacién potencializados por la SP, tienen
efectos directos en el tejido pulpar alterando las funciones neurales vy

vasculares, lo que resulta en el aumento de la presion tisular. *°

Este aumento en la presion tisular en un complejo de baja adaptabilidad como
el tejido pulpar, lleva rapidamente a una disminucién del flujo sanguineo en
lugar de un aumento de este, como sucede en otros tejidos conectivos, donde
el aumento del flujo sanguineo facilita el remociéon de los mediadores de la
inflamacion y con ello ayuda a reparar el tejido, pero en la pulpa disminuye
dando como resultado la acumulacion de dichos mediadores de la inflamacion,

causando su necrosis. °
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La sustancia P (SP) puede ser controlada In Vivo por medio de una neurotoxina
llamada Capsaicina, disminuyendo la participacion de este neuropéptido en los

procesos inflamatorios de los tejidos conectivos.*

La aplicacion de Capsaicina local o parenteral, provoca la disminuciéon de SP
en las terminaciones nerviosas de las fibras tipo C, debido a que la membrana
celular de las neuronas ubicadas en estas terminaciones nerviosas, tienen

receptores especificos para la Capsaicina.*®

Cuando la Capsaicina ocupa estos sitios de reconocimiento provoca un cambio
conformacional en las membranas de las neuronas generando la apertura de

canales de Ca**, o un dafio estructural en la fibra nerviosa tipo C.**

Al producir un cambio conformacional en la membrana celular de las neuronas
ubicadas en las terminaciones de las fibras nerviosas tipo C, genera la apertura
de canales de Ca™ en dicha membrana celular, con la consecuente entrada de
Ca"™ al interior de la célula, lo cual conduce a la liberacion de SP por parte de

las terminaciones de las fibras nerviosas tipo C.

Cuando la Capsaicina genera un dafo estructural de la fibra nerviosa tipo C,
impide el transporte de la SP desde el sitio de ensamblaje del neuropéptido en

el cuerpo de la célula a las porciones terminales de la fibra nerviosa.'

Como consecuencia de estos dos eventos la Capsaicina, produce la
disminucién o pérdida de la SP en las terminaciones nerviosas de la fibra tipo C,
impidiendo de esta manera su participaciéon en los episodios de inflamacion

neurogénica en los tejidos conectivos.™

Por lo tanto el objetivo de este estudio fue verificar si la Capsaicina disminuye o
elimina los niveles de SP o en el tejido pulpar, cuando es aplicada localmente
sobre el nervio dentario inferior antes de inducir la exposicidn mecanica de la
pulpa, por medio de preparaciones cavitarias sin refrigeracion en molares
inferiores de ratas y asi proponer posibles mecanismos para el control de la
inflamacion neurogénica del tejido pulpar, manteniendo su vitalidad cuando

este sea lesionado por irritantes externos.'*
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En la pulpa podemos diferenciar, las siguientes zonas, desde la dentina:

1. Zona de odontoblastos: que con las fibras de Van Korff constituyen la
membrana Eboris. Constituida principalmente por odontoblastos, algunos
axones amielinicos terminales y capilares sanguineos.

2. Zona basal de Weil: area con pocos elementos celulares, aqui encontramos
el plexo subodontoblastico de Raschkow, algunos fibroblastos y capilares
sanguineos.

3. Zona rica en células: ubicada por debajo de la zona basal de Weil. Rica en
fibroblastos y cells mesenquimaticas.

4. Zona central: tejido conectivo laxo, troncos nerviosos y vasculares.

La pulpa contiene células diferenciadas, que son los odontoblastos y las células
indiferenciadas en general.®
Las principales células del tejido conectivo pulpar son los fibroblastos, que dan
origen a las fibras colagenas. Otras células presentes son: células
mesenquimaticas diferenciadas, histiocitos, macrofagos, linfocitos y eosindfilos.
6

Vasos sanguineos: la pulpa esta muy abundantemente irrigada por un sistema
circulatorio compuesto por arteriolas y venas. Como deben entrar
necesariamente por el foramen apical o foramenes accesorios, cuyo diametro
disminuye con la edad del diente, estan expuestos a ser estrangulados por
congestion o estasis sanguineo como consecuencia de los procesos

inflamatorios.*?

La histologia de la pulpa dentaria esta constituida por un tejido conjuntivo que
llena todo el interior del diente muy vascularizado y sensible, el estroma
conjuntivo es el sostén de la pulpa, es laxo. La distribucién de las células y
fibras varia con la edad, en los dientes mas viejos la camara pulpar esta
reducida. La composicion de la dentina es del 30% de materia organica y agua

y un 70% de materia inorganica.*

En el proceso de enfermedad de la pulpa es importante tener en cuenta los
mecanismos nerviosos, segun las investigaciones realizadas por Javier y

Laura Villoroel de Chile la inervacion del tejido pulpar, esta dada por dos tipos
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de fibras nerviosas, que estan en intima relacion con la micro circulacién pulpar,

denominadas fibras A — D y fibras tipo C. **

Tobdn' describe el 6rgano dentinopulpar y se refiere a los elementos que la
integran, él como otros autores colocan a los odontoblastos como elementos de
la dentina. Sin embargo, los odontoblastos se encuentran en la periferia de la
pulpa, son sus prolongaciones odontoblasticas las que se encuentran en el
interior de los tubulos dentinales. Alrededor de ellos se encuentra un espacio
que contiene fluido intersticial y sustancia organica que rodea los tubulos
dentinarios y forma la dentina peritubular, la intertubular se encuentra entre
tubulo y tubulo. La predentina es la parte mas cercana a la pulpa y se forma
durante toda la vida. Estudios realizados por Grossman®® en el microscopio
electronico demostraron que la mayor expresion del odontoblasto se ubica en
la dentina, y de esta penden para dejar sélo sus cuerpos ubicados en la

periferia pulpar.t® ¢

Existen diferentes teorias en relacion al dolor dentinal*® °

e Teoria del dolor:

Dentinalgia: ocurre en presencia de estimulo, este dolor es provocado y una
vez que se retira el estimulo en pocos segundos debe desaparecer. Es

explicado mediante tres teorias:
1. Teoria odontoblastica:

Esta teoria postula que son las prolongaciones odontoblasticas las que reciben
y transfieren los estimulos a las terminaciones nerviosas de la pulpa, estudios
de potencial de membrana y estimulacion eléctrica han dado ambiguos
resultados conduciendo a no aceptar ni rechazar esta teoria. Los
odontoblastos son células muy diferenciadas con altos requerimientos
energéticos, que claudican ante irritantes minimos, pero su muerte no altera la
sensibilidad dentinaria. Investigadores han publicado que la dentina expuesta a
productos microbianos se reduce, la degeneracion no soélo de los odontoblastos,
sino también de las fibras nerviosas localizadas intratubularmente dejando

algunos tubulos vacios, lo que se ha llamado tractos muertos. Sin embargo, la
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dentina de estos pacientes estaba hipersensible. Esto esta fuertemente en

contra de que el odontoblasto sirve como receptor de estimulos dolorosos. **°
2. Teoria de la inervacion dentinaria:

Esta se basa en que las terminaciones nerviosas alcanzaran el limite

amerodentinario, siendo estimuladas directamente.

La pulpa esta inervada por un gran numero de fibras nerviosas, unas fibras del
tipo “A” (mielinica) de gran diametro y conduccion rapida del impulso nervioso,
y otras del tipo “C” (no mielinica) de diametro pequefio y de conduccién mas
lenta, ambas tienen fibras aferentes y simpaticas que regulan el fluido de
sangre pulpar. En la pulpa periférica se entrecruzan las fibras en una malla
conocida como el plexo subodontoblastico, este plexo se extiende a la
predentina y la dentina, terminando como fibras nerviosas libres. Las fibras “A”
se encuentran en el interior de los tubulos dentinales y son responsables del
rapido y agudo dolor dentinal. Se ha demostrado que las fibras nerviosas que
se introducen en el interior de los tubulos s6lo se extienden un tercio hacia el
interior de la dentina mineralizada, albergandose en una concavidad de la
superficie de la prolongacién odontoblastica. Estando ambas membranas

separadas, las terminaciones nerviosas no se extienden mas de 100 micras.*®
19

3. Teoria hidrodinamica:

Esta teoria postula que la principal causa de dolor dentinal es el rapido
movimiento del fluido hacia el exterior e interior de los tubulos dentinales,
dependiendo de las variaciones de presidén causadas por distintos motivos. La
aplicacion de estimulos tactiles, osmoético, térmicos sobre la dentina expuesta
origina la salida de fluido dentinal hacia fuera, esto es la base del fenomeno de
accion capilar que es el principal factor responsable de la sensibilidad
dentinaria. La aplicacién de frio origina la contraccién del fluido dentinal que es
compensada en la parte mas externa de los tubulos por fuerza capilar
reduciendo una rapida salida del fluido en la terminacion pulpar de los tubulos.

La reduccion de volumen del fluido debido al frio tiene igual efecto sobre la
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dentina que la evaporacion, sondaje o la aplicacion de un corto chorro
18, 20, 21

de agua.
El tipo de respuesta inflamatoria viene determinado por dos factores: la
naturaleza e intensidad del agente irritante y la habilidad de los tejidos a
reaccionar ante él. Esta habilidad esta modificada por muchos factores: edad,
estado inmunoldgico, nutricion, drogas aplicadas, tipo de tejido. La inflamacién
no debe considerarse como una manifestacién puramente local, sino que han

de incluirse las reacciones que se extienden por el cuerpo.’’

El dolor pulpar es espontaneo y ocurre cuando se ha comprometido la
circulacién pulpar. Los nervios ayudan a regular el suministro de sangre a la
pulpa, fibras nerviosas simpaticas adrenérgicas liberan noradrenalina que
constrifien los vasos, nervios parasimpaticos descargan acetil colina que los

dilata.

Durante la inflamacion aguda aumenta la permeabilidad vascular de los
capilares por accion de sustancias similares sobre la sustancia fundamental,
otros desporalizan la sustancia fundamental y por tanto incrementan la
permeabilidad. Esto facilita la salida de proteina plasmatica y leucocitos a las
zonas inflamadas para neutralizar y fagocitar al irritante. En la inflamacién
crénica ocurre lo mismo pero mas lentamente y da tiempo a la reparacién

disminuyendo la presién capilar.
e Teoria del dolor dentinal y pulpar

El dolor dentinal es provocado por el frio, calor, dulce o acido y conocido

generalmente como dolor provocado agudo y de corta duracion.*® 2% 2

El dolor Pulpar: provocado con calor, masticacion, percusién, cambios
posturales al acostarse o inclinarse conocido generalmente como dolor pulpar
espontaneo, sordo y de larga duracion.*® 2% 2!

El dolor a la percusion esta presente en un gran porcentaje de casos y este es
un una forma bastante deficiente de irreversibilidad pues supone un regreso

apical de la inflamacién capaz de afectar el ligamento periodontal.™
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Se debe realizar un minucioso interrogatorio sobre el dolor: descripcion, sitio,

duracién, periodicidad, sintomas relacionados, factores que precipitan o que lo

alivian.®®

La hipersensibilidad dentaria se describe como una reaccién exagerada ante

un estimulo sensitivo, inocuo. Estos estimulos pueden ser:

a) Térmicos........ Rafaga de aire

b) Tactiles........... Cuando pasamos una sonda por la parte sensible.

Para recordar los mecanismos de transmision del dolor podemos analizar la
que composicion de la circulacion pulpar esta formada por arteriolas, vénulas y
capilares cuya funcién es transportar nutrientes a los tejidos y eliminar
productos metabdlicos de desecho por lo que la Fisiopatologia tisular depende
del proceso circulatorio de transporte recogido por muchos parametros
funcionales de la microcirculacion. Las alteraciones en las funciones
microcirculatorias fomentan procesos patoldgicos, pueden ocurrir ajustes
microcirculatorios como mecanismos de compensacion. Presentan estructura
parecida a esfinteres y su inervacion es abundante, por estar inervado el
endotelio capilar permite que en ausencia de inflamacion visceral,
vasoconstriccién, vasodilatacion o calor radiante se produzca dolor. El
intercambio ocurre a nivel capilar y se llama intercambio transcapilar, incluye
eliminacion de productos de desecho ocurriendo filtracion o absorcidon
en dependencia del gradiente de concentracion.'® 2% 2

La membrana endotelial es lipido y permite el intercambio. En la inflamacién la
vasodilatacién causa incremento en la presion intravascular y permeabilidad
capilar hechos que favorecen la filtracion y el edema, en circunstancias
necesarias los capilares se dilatan y la sangre regresa al manto capilar y los
sintomas de dolor se alivian. Impulsos nerviosos y agentes humorales contra el
suministro sanguineo a cualquier zona. Las vénulas y capilares estan inervados
por el sistema nervioso que trasmite impulsos a la pulpa, se produce
contraccion muscular en la pared del vaso, el mecanismo hormonal la fibras

adrenérgicas hacen que se libere adrenalina que contienen los vasos y nervios
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parasimpaticos y las colinérgicas liberen acetilcolina para dilatarlos, esta

accion hormonal es menos efectiva que la activacion nerviosa simpatica.

Receptores del dolor trasmiten mensaje al SNC. Las irradiaciones algicas son

hacia la zona temporal con estimulos a incisivos y caninos.

Las fibras pueden ascender al tdlamo pero no con tanta fuerza como la A, en el
nucleo del tadlamo se puede localizar las neuronas de la fiora Ay C y en la
zona simpatica hay influencia modular del dolor y nocioreceptores que

respondan a estimulos en un grupo de fibras.
La diferencia entre la fibra Ay C es que la A se excita mas rapidamente.

El dolor intenso reduce el reflejo visceral y aumenta la frecuencia cardiaca.
Las fibras C pueden ascender al talamo y trasmiten al centro de la vigilia, y las
fiboras A cuando se proyectan hacia el complejo neutro basar del talamo,

permitiendo que se pueda localizar el dolor.

En el nucleo caudado del talamo es donde se encuentran las neuronas de la
fibora Ay C. En la zona de la sinopsis hay diferencia moduladora del dolor que

responde a estimulos.** 7 2223

Diagndstico

El diagnostico es el conocimiento e identificacion de una enfermedad a través
de los signos y sintomas del paciente obtenidos en el interrogatorio y de los
resultados de la aplicacion de los medios de diagndstico.*® 24 25 2627

El diagndstico preciso de la enfermedad pulpar y periapical es la fase mas
importante del tratamiento endododntico en el que se evaluan los factores
sistémicos y locales, éste se logra a través de los métodos y medios de

diagnostico, los cuales se dividen en subjetivos y objetivos:

Los subjetivos se obtienen del interrogatorio y nos dan la idea de la historia de

la enfermedad y sintomas que sufre el paciente.

Los objetivos se componen del examen clinico introral y extraoral.
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Examen clinico extraoral: cara, labios, cuello

Examen clinico intraoral: inspeccién de tejidos duros y blandos, palpacion,

percusion, movilidad y sondaje.> 2% 28 29.30

Existen ademas los medios auxiliares del diagnéstico muy utilizados en

Endodoncia

Examen visual y palpacion: comenzaremos por la cara del paciente,

comprobando si todas las estructuras extrabucales se encuentran en armonia
y simetria, posteriormente debemos pasar a las estructuras intrabucales,
observando Si no hay desviacién de la
linea media, la presencia de traumatismos, fistulas, caries, atrision, erosi
6n, abrasion y la consistencia y textura de los tejidos.!* 22 28 29. 30

Percusion: este método es de gran importancia para el odontélogo
por lo que no debe dejar de realizarlo. Si es positiva la prueba debemos
sospechar que la inflamacion se ha extendido de la pulpa al ligamento
periodontal, esto se debe a que la pulpa no tiene fibras propioceptivas y el

ligamento periodontal si.

Prueba eléctrica: en estos momentos se ha demostrado que no tiene gran

validez. Esta prueba debe realizarse comparando con el diente homodlogo
y debemos ser muy cuidadosos en los traumatismos, pues puede dar
negativa y a los 30 dias ser positiva. Las caries, facetas de desgaste, alteran

la trasmision del voltaje.

La radiografia: nos aporta informacion valiosa para determinar todo lo

relacionado con el diente en cuestion, tamafo y disposicion de la
raiz, cortical Osea, presencia de enfermedades
periapicales, reabsorciones radiculares externas e internas, calcificaciones,
lesiones de la fulcracion, caries profundas, tratamientos pulporadiculares

realizados, fractura radiculares, ancho del conducto, etc.

La prueba térmica: en muchos dientes el dolor aumenta con la estimulacion

térmica. Sin embargo, no es posible distinguir correlacion alguna entre este
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sintoma y el diagndstico histolégico, cuando el dolor es de corta
duracion la sensibilidad inducida por un estimulo térmico, como calor o frio

persiste
CONCLUSIONES

u La prevencion de las enfermedades pulpares depende: del diagnostico
acertado, del cuidado en la preparacién cavitaria y del conocimiento profundo

del estomatélogo de la estructura y funcionamiento del complejo dentino pulpar.

u El aumento de la permeabilidad dentinaria esta en relacién directa con la
profundidad de la preparacion porque de ella va a depender el numero y

diametro de los tubulos dentinarios.

u Se ha demostrado que la simple preparacion cavitaria de un diente como
un estimulo mecanico nocivo, o la lesion térmica o quimica de la estructura

dentaria, excitan las fibras amielinicas tipo C en el tejido pulpar.
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