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Advertencia
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Verdadero hombre del Renacimiento, I.B. Bender fue conocido internacionalmente no sólo por su conocimiento ilimitado de la literatura endodóntica y su extraordinaria percepción de los aspectos biológicos de nuestra especialidad, sino también por su rápido ingenio, un agradable sentido del humor y la búsqueda persistente para desafiar las creencias «convencionales» y dejar que la ciencia nos llevara al futuro. I.B. fue un hombre sabio que una vez dijo: «La práctica clínica de la endodoncia de ayer es la herejía de hoy y la práctica endodóntica de hoy es la herejía del mañana. O sea, no seáis tan rigurosos con vuestras técnicas u opiniones».


I.B. se preocupó mucho por inspirar e infundir la pasión por la excelencia endodóntica a sus estudiantes. Durante las clases, se le conocía por completar sus respuestas correctas con su amplia sonrisa, inclinando la cabeza mientras señalaba con el dedo y afirmando que habían sido «benderizados». Siempre aceptaba un desafío al statu quo intelectual y disfrutaba mucho en un duelo de intelecto. I.B. se refería a sí mismo como «el endodoncista funcional vivo más viejo… que ayudó a la endodoncia a pasar de de ser una especialidad secundaria a constituirse como especialidad puntera». Apreciaba a sus amigos íntimos y siempre finalizaba sus notas personales, con su caligrafía tan exclusiva, con «Azever, I.B».


En una ponencia en 1995 en la I.B. Bender Conference, «The Biological Basis and Clinical Practice of Endodontics», I.B. concluyó afirmando: «La implementación de la extensa investigación y formación es un medio con el que la endodoncia puede satisfacer las futuras demandas de su servicio. El propio servicio en una especialidad no puede progresar. Otros avances de nuestra disciplina vendrán de personas que pueden rozar el mañana». E I.B. tocó el mañana influyendo en las vidas de todos nosotros.


I.B. fue fundamental para modelar nuestro pasado, guiar nuestro presente y brindar la base y la visión para nuestro futuro siempre cambiante. Su inspiradora pasión por el conocimiento y la excelencia sentó los estándares para legiones de estudiantes que siempre le estarán agradecidos por el modelo de conducta que desempeñan un terapeuta y un profesor con los demás. Para conmemorar este modelo de conducta icónico de nuestra especialidad, nos complace dedicar la décima edición de Vías de la pulpa al Dr. I.B. Bender.
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Prefacio




Kenneth M. Hargreaves, Stephen Cohen, Louis H. Berman





Los coeditores y el editor se complacen en presentar la décima edición de una obra que no ha dejado de evolucionar desde 1976. Estamos orgullosos de anunciar su nuevo nombre: Cohen. Vías de la pulpa para reflejar el liderazgo, la pasión y la experiencia del Dr. Stephen Cohen, que ha dirigido la producción de las 10 ediciones. Esta edición se ha actualizado completamente y se ha ampliado para ofrecer los últimos conocimientos basados en la evidencia y clínicamente importantes, además de presentar nuevos y apasionantes capítulos como ‘Endodoncia regenerativa’, ‘Radiología de haz cónico para procedimientos endodónticos’ y ‘Principios básicos de la práctica endodóntica’. El libro se acompaña del recurso online Expert Consult, con la posibilidad de disponer de contenido complementario. Con su excepcional capacidad de ofrecer actualizaciones continuas, el Expert Consult refleja la naturaleza dinámica de nuestra especialidad, ofreciendo a nuestros lectores no sólo la información clínica más actual, sino también una gran herramienta que permite descargar cualquier figura del libro en forma de PowerPoint o imagen jpeg para el estudio personal del lector o para las clases. Además, se incorporan recursos que permiten una autoevaluación de los conocimientos con una única colección de hipervínculos que relacionan todas las preguntas de elección múltiple con las secciones correspondientes del texto. Como editores, es un privilegio y un honor ofrecer esta versión totalmente actualizada y ampliada del primer tratado interactivo de odontología que permite al lector estar continuamente «al día» en endodoncia.


Agradeceremos sus comentarios.
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Trabajar con un equipo con tanto talento, tan paciente y profesional de Elsevier ha sido una experiencia enriquecedora. En el futuro, cuando miremos el tiempo dedicado a crear esta décima edición, siempre recordaremos con cariño a la gente especial con la que creamos un vínculo por el duro trabajo y su ayuda en cualquier aspecto. Algunas personas a las que queremos expresar nuestra gratitud son:



♦ John Dolan, director ejecutivo.



♦ Courtney Sprehe, editora sénior de desarrollo.



♦ Karen Rehwinkel, directora sénior de proyectos.



♦ Jill Norath, productora de multimedia.



♦ Jessica Williams, diseñadora.



♦ Jaime Pendill, editora colaboradora.


Y a las muchas personas que les ayudaron, les decimos sinceramente: gracias.










Sobre la décima edición


Con la publicación de esta memorable décima edición, el personal de Elsevier quería agradecer al Dr. Stephen Cohen sus muchos años de dedicación a Vías de la pulpa. En reconocimiento del liderazgo del Dr. Cohen para hacer que este texto sea reconocido en todo el mundo y por sus muchas contribuciones en el campo de la endodoncia, la nueva edición ha pasado a llamarse Vías de la pulpa.


Cohen. Vías de la pulpa tiene la ya larga reputación de ofrecer un contenido completo y de alta calidad que transmite la información endodóntica, los materiales y las técnicas más actuales a un púbico internacional. La décima edición se basa en esta sólida reputación con un libro más completo que nunca. Reconocidos colaboradores de todo el país y del mundo ofrecen sus expertas perspectivas y amplían las observaciones de anteriores colaboradores. Las fotografías en color, las ilustraciones y un amplio abanico de radiografías muestran claramente los conceptos básicos y refuerzan los principios esenciales y las técnicas exclusivas de la endodoncia.






Capítulos nuevos de esta edición


Capítulo 14: Biopatología del periápice, por Louis M. Lin y George T-J Huang. Este capítulo habla de temas como periodontitis apical, infección, periodontitis apical asintomática (granuloma apical), relación entre periodontitis apical y enfermedades sistémicas y curación de la herida en periodontitis apical.


Capítulo 16: Endodoncia regenerativa, por Kenneth M. Hargreaves y Alan S. Law. Este capítulo describe la base biológica para regenerar el complejo pulpo-dentinario de los dientes con pulpas necróticas y repasa los procedimientos clínicos descritos hasta ahora sobre este nuevo procedimiento emergente.


Capítulo 22: Restauración del diente endodonciado, por Didier Dietschi, Serge Bouillaguet y Avishai Sadan. Los temas de este capítulo incluyen una descripción de las características físicas únicas de los dientes tratados endodónticamente, materiales restauradores, evaluación pretratamiento y estrategias terapéuticas y varios procedimientos clínicos, como restauraciones directas de composite, carillas, selección de postes y muñones, etc.


Capítulo e4: Radiología de haz cónico para procedimientos endodónticos (online), por Dale A. Miles y Thomas V. McClammy. Con la reciente aparición del empleo de la tomografía computarizada de haz cónico en la consulta dental, este capítulo explica las funciones radiológicas mejoradas y ahora disponibles para el diagnóstico y el tratamiento endodóntico.


Capítulo e5: Principios básicos de la práctica endodóntica (online), por Roger P. Levin. Con conocimientos de mercadotecnia, desarrollo de personal, tratamiento de pacientes y relaciones de derivación, en este capítulo se describen los sistemas de tratamiento endodóntico y los objetivos necesarios para llevar a cabo una buena práctica endodóntica.









Organización


Del mismo modo que en la edición anterior, la décima edición se divide en tres partes, primera parte: La ciencia básica de la endodoncia; segunda parte: La ciencia avanzada de la endodoncia, y tercera parte: Temas clínicos relacionados.


La primera parte se inicia con los capítulos que se centran en el proceso para establecer un diagnóstico endodóntico, cómo diagnosticar y tratar eficazmente un dolor dental agudo y cómo identificar el dolor de origen no odontogénico. El siguiente capítulo repasa el proceso de selección de casos y la planificación del tratamiento, seguido de capítulos que preparan al clínico para el tratamiento endodóntico, con un repaso completo del instrumental, la esterilización y la desinfección, si procede. El siguiente capítulo explica la morfología del diente y su relación con las técnicas básicas para acceder a todo el sistema de conductos radiculares. A continuación, tres capítulos que describen ampliamente los instrumentos, materiales, técnicas y dispositivos más nuevos para limpiar, conformar y obturar los conductos. El capítulo final de la Primera parte repasa las responsabilidades legales del clínico y ofrece pautas para evitar potenciales problemas legales en relación con la asistencia al paciente.


La segunda parte empieza con un capítulo que reúne el desarrollo, la estructura y la función del complejo pulpo-dentinario, seguido de un capítulo sobre la reacción de la pulpa a diferentes estímulos, materiales y tratamientos dentales. Siguen capítulos sobre biopatología del periápice y los diversos aspectos de la microbiología endodóntica, centrando la atención en los principios subyacentes del tratamiento antimicrobiano de las infecciones endodónticas.


La tercera parte comienza con un nuevo capítulo sobre el campo de rápido crecimiento de la endodoncia regenerativa y continúa con un capítulo que detalla el tratamiento endodóntico necesario para optimizar la curación favorable de varios tipos de traumatismos dentales. El siguiente capítulo discute la relación entre tejidos pulpares y periodontales, y el siguiente capítulo abarca el tema de los medicamentos utilizados en endodoncia, especialmente en relación con el tratamiento farmacológico del dolor odontogénico. El capítulo sobre cirugía perirradicular repasa cómo ha evolucionado como complemento biológico del tratamiento no quirúrgico de los conductos radiculares y va seguido de un nuevo capítulo ideado para ayudar a los clínicos a tomar decisiones informativas sobre las opciones restauradoras para dientes endodonciados. La tercera parte concluye con un capítulo de consideraciones especiales que deben analizarse al tratar a pacientes geriátricos, pediátricos y médicamente comprometidos, seguido de un capítulo que ofrece la información necesaria para planificar el tratamiento adecuado y el retratamiento endodóntico no quirúrgico.


Además de los 25 capítulos del texto, se han incluido cinco capítulos nuevos en Expert Consult, la parte online del libro. Estos capítulos abordan temas como el tratamiento del paciente dental temeroso, legislación y tecnología dental, el papel de la tecnología digital en la práctica, la tomografía computarizada de haz cónico y la práctica endodóntica. Expert Consult también ofrece acceso a un amplio abanico de recursos didácticos y clínicos, descritos en la siguiente página.













Sobre Expert Consult


La plataforma Expert Consult de Elsevier es una colección online de títulos de referencia basados en la evidencia que engloba un amplio abanico de especialidades. Combinando fidedignamente el contenido del libro con la posibilidad de búsqueda completa y muchas otras prestaciones online, Expert Consult es una de las herramientas más eficaces disponibles actualmente para los profesionales sanitarios.


El acceso a la plataforma Expert Consult es parte del contenido de la décima edición de Cohen. Vías de la pulpa. No hay más que activar el título en expertconsult.com para ver una gran variedad de material adicional. Las instrucciones de activación se encuentran en la portada interior del libro.


Con el registro y activación del libro en Expert Consult, obtiene acceso a todo el contenido del libro lo que le permite:



♦ Buscar rápidamente guías y respuestas clínicas.



♦ Seguir enlaces desde citas bibliográficas hasta los resúmenes correspondientes de MEDLINE.



♦ Consultar el libro desde cualquier ordenador y lugar del mundo.



♦ Ponerse al día, con la última información y ver vídeos y material que complementan y amplían la edición impresa.


Además, ofrece abundante contenido extra, que incluye:



♦ Cinco capítulos disponibles sólo online:


• Capítulo e1: Conocimiento y tratamiento del miedo al odontólogo



• Capítulo e2: Legislación y tecnología dental: atención en endodoncia.



• Capítulo e3: Tecnología digital en la práctica endodóntica.



• Capítulo e4: Radiología de haz cónico para procedimientos endodónticos.



• Capítulo e5: Principios básicos de la práctica endodóntica.






♦ Actualizaciones: actualizaciones trimestrales con los últimos avances en el campo.



♦ Biblioteca completa de imágenes online: todas las imágenes del libro, por capítulos, en un formato sencillo que le permite buscar lo que quiera y luego guardar las imágenes en una «Light Box» virtual o directamente en una presentación de PowerPoint.



♦ Vídeos: procedimientos clave mostrados en animaciones y vídeos. Los temas incluyen procedimientos y técnicas de casi todos los aspectos de la endodoncia.



♦ Base de datos de fármacos: información de fármacos accesible por indicaciones, contraindicaciones y reacciones adversas. Funciona con Gold Standard, el principal desarrollador de información farmacológica.



♦ Desafío: preguntas de elección múltiple a partir de discusiones de capítulos específicos o de casos, con respuestas y referencias a las páginas del libro.



♦ Glosario y SORT: artículos de The Journal of Evidence-Based Dentistry–The Glossary of Evidence-Based Terms y JEBDP Improves Grading System and Adopts Strength of Recommendation Taxonomy Grading (SORT) for Guidelines and Systematic Reviews–en su totalidad.










Introducción




Stephen Cohen





Sea bienvenido, lector, a esta décima edición de Vías de la pulpa, un tratado reconceptualizado que fusiona forma, contenido, formatos impresos y digitales para describir y detallar el futuro transformador de la endodoncia. La primera edición de Vías de la pulpa se publicó en 1976, con el objetivo de describir en un único volumen impreso la ciencia básica y clínica de lo que entonces era la emergente especialidad de la endodoncia. Nueve ediciones después, hemos seguido mejorando y redefiniendo el alcance y la organización de nuestro tratado para reflejar y representar la cambiante ciencia de la endodoncia y la escena evolutiva del aprendizaje y la comunicación. Ahora en 14 idiomas diferentes, Vías de la pulpa es el tratado endodóntico basado en la evidencia más completo e innovador que existe.


Empezando con la novena edición, Vías de la pulpa se encuentra disponible en todo momento y lugar para los lectores en una versión online, mejorada con imágenes instructivas y gráficos y actualizaciones periódicas del contenido. El nuevo formato de la décima edición ha ampliado el uso de los recursos digitales para conseguir una fusión perfecta del contenido impreso y online con la adición de vídeos comentados y animaciones, y actualizaciones trimestrales extraídas de la literatura médica revisada por expertos externos.


Aunque la forma y el formato evolutivo de Vías de la pulpa definen su compromiso con la educación, la dedicación constante y desinteresada de los más de 150 colaboradores de las diez ediciones honra y amplía nuestra tradición de colaborar con los autores, docentes e investigadores de nuestro campo más cualificados y respetados. Trabajar con todos los profesores y científicos entregados en su trabajo de escribir los capítulos sigue siendo un honor y un privilegio para los editores. Estamos especialmente agradecidos al Dr. Lou Berman, que, en calidad de webmaster, ha hecho realidad nuestra promesa de disponibilidad online y de ofrecer las prestaciones digitales. También debemos agradecer a Elsevier su deseo de explorar y apoyar formas aún más dinámicas e interesantes de impartir el conocimiento y comunicarse con nuestros lectores.


Las nueve ediciones anteriores de Vías de la pulpa empezaban con un capítulo sobre la historia de la endodoncia y la historia inspiradora de la intensa relación entre ciencia básica y asistencia clínica que crearon y certificaron nuestra especialidad. La visión y la dedicación de los fundadores que vivieron esa historia están ahora arraigados en el campo y la práctica de la endodoncia y nombrarlos por separado sería más alejarlos que acercarlos a nosotros. Lo que ahora nos conecta de forma más productiva y eficaz con nuestro pasado es nuestro compromiso para redefinir la relación crítica entre ciencia básica y asistencia clínica en cuanto a nuevas tecnologías, posibilidades y expectativas.


En esta décima edición, a través de las explicaciones basadas en la evidencia de los 30 capítulos, cinco de ellos disponibles sólo online, hemos detallado meticulosamente que lo que antes era ciencia ficción en asistencia clínica se está convirtiendo rápidamente en un hecho endodóntico clínico. La calidad de la asistencia a los pacientes nunca había sido tan alta, desde la eficacia administrativa y la protección de la privacidad conseguida para los pacientes con las historias clínicas electrónicas, hasta la mejor eficacia del tratamiento de la infección por PCR en tiempo real. Una muestra de los cambios innovadores y paradigmáticos perfilados en esta edición incluye:



♦ Dispositivos más exactos para determinar la vitalidad y la inflamación de la pulpa.



♦ Mayor control de la duración de la anestesia local de forma individual.



♦ Limpiar y conformar los conductos radiculares en menos de 5 minutos con un único dispositivo.



♦ Regeneración de la pulpa para sustituir la obturación de los conductos.



♦ Aceleración no quirúrgica de la remineralización de lesiones periapicales a través del foramen apical.


Como clínicos debemos satisfacer esta rica convergencia de descubrimiento e invención con un compromiso igualmente rico de formación continua, exponiéndonos a todo lo que la ciencia de nuestro campo tiene que ofrecer. Éste es nuestro deber con nuestros fundadores, nuestra responsabilidad con los pacientes y un regalo para nosotros.


Al finalizar esta introducción, también me acerco a mis 35 años como editor de Vías de la pulpa. Con total seguridad y gran emoción he pasado la dirección del libro al Dr. Kenneth Hargreaves, un científico, docente y médico excepcionalmente cualificado y experto.


Estoy profundamente agradecido por el privilegio de dirigir y colaborar en Vías de la pulpa. Ha sido una verdadera obra realizada con amor que me ha permitido satisfacer mi pasión por la ciencia y mi amor por la enseñanza. Sin embargo, y quizá más importante, ser editor me ha enseñado qué significa ejercer la endodoncia, un arte realmente sanador.
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La ciencia básica de la endodoncia
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Arte y ciencia del diagnóstico


Hace ya casi un siglo, el Dr. Hermann Prinz escribió: «El motivo de la práctica de la odontología clínica… es instaurar medidas preventivas, aliviar el sufrimiento y curar la enfermedad. Estas metas no se alcanzan aplicando de un modo fortuito un puñado de fórmulas terapéuticas o ciertos procedimientos mecánicos, sino que se fundamentan en el conocimiento profundo de la patología clínica.»75 Esta afirmación ha resistido el paso del tiempo y sigue siendo fundamental en el diagnóstico. No obstante, para formular un diagnóstico clínico certero no basta con recopilar una serie de datos científicos. Los datos deben interpretarse y procesarse para intentar discernir la información importante de la que podría ser cuestionable. Los hechos deben recopilarse con un diálogo activo entre el clínico y el paciente, de modo que el profesional formula las preguntas adecuadas y a continuación interpreta cuidadosamente las respuestas. En esencia, el proceso que conduce a la determinación de la presencia de una patología dental es la culminación del arte y la ciencia para lograr un diagnóstico certero.


El propósito de un diagnóstico es determinar cuál es el problema del paciente y la razón de que lo padezca. Finalmente, el diagnóstico guardará una relación directa con el tratamiento necesario, si es que existe. No se puede proponer ningún tratamiento hasta haber contestado todos los porqués. Por tanto, es de suma importancia que este proceso de investigación utilice una estrategia planificada, metódica y sistemática.


El proceso del diagnóstico puede dividirse en cinco etapas:



1. El paciente le cuenta al clínico por qué ha pedido una consulta.



2. El clínico le pregunta sobre sus síntomas y por los antecedentes que le condujeron a su consulta.



3. El clínico realiza una serie de pruebas clínicas objetivas.



4. El clínico correlaciona los datos objetivos con los detalles subjetivos y plantea un diagnóstico diferencial provisional.



5. El clínico formula un diagnóstico definitivo.


Esta información se acumula mediante una estrategia organizada y sistemática que requiere una considerable cantidad de sentido común clínico. El especialista debe ser capaz de abordar el problema con astucia, perfilando las preguntas que le debe formular al paciente y cómo plantearlas de la manera adecuada. Para empezar a perfilar el cuadro que ha motivado la consulta del paciente es preciso, en primer lugar, escucharlo atentamente. Las pruebas diagnósticas que se emplean se convierten en la ciencia en la que se escuda la creación del diagnóstico.


Para que sean eficaces, el arte y la ciencia deben caminar juntos. Para lograr establecer un diagnóstico diferencial en endodoncia se necesita una mezcla inigualable de conocimientos, destreza y capacidad para interpretar y relacionarse con el paciente en tiempo real. Preguntar, escuchar, las pruebas, su interpretación y, finalmente, responder a la cuestión última del por qué, nos conducirá a un diagnóstico preciso y, a su vez, a un plan de tratamiento con mejores resultados.






Principal motivo de consulta


Al llegar a la consulta dental, el paciente suele rellenar un formulario de registro detallado que incluye información sobre antecedentes médicos y dentales (figs. 1-1 y 1-2). Deberá firmarlo y anotar la fecha, y el clínico escribirá sus iniciales como verificación de que ha revisado toda la información suministrada (v. más información en capítulo 11).
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Fig. 1-1 Modelo de antecedentes dentales que permiten además al paciente anotar la experiencia de dolor de una forma organizada y descriptiva.
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Fig. 1-2 Modelo sucinto y completo de anamnesis diseñado para hacerse una idea de los procesos sistémicos que pudieran producir o influir en los síntomas del paciente, obligar a modificar el tratamiento elegido o variar el plan de tratamiento.




Los motivos que esgrimen los pacientes para solicitar una consulta con el clínico a veces son más importantes que las pruebas diagnósticas realizadas. Estas observaciones constituyen pistas importantes para el clínico y le ayudarán a plantear un diagnóstico correcto. Sin dichos comentarios directos y sin prejuicios, los indicios objetivos pueden conducirnos a un diagnóstico incorrecto. El profesional puede dar con la patología dentaria, pero puede que no sea la dolencia que el paciente considera más importante. Es posible que las preocupaciones del paciente sean secundarias a una afección médica o que sean resultado de un tratamiento dental reciente. En ocasiones, el principal motivo de la consulta es, sencillamente, que otro clínico le advirtió, correcta o incorrectamente, de que padecía un problema dental, aunque el paciente no padeciese necesariamente ningún síntoma. Por tanto, el clínico debe prestar mucha atención a los motivos del paciente, debe establecer la cronología de los acontecimientos que le indujeron a solicitar la consulta, e indagar la presencia de cualquier otro asunto que sea pertinente, como los antecedentes médicos y dentales. El principal motivo de consulta debe documentarse convenientemente con las palabras propias del paciente para que sirva de referencia en el futuro y tratar de verificar el diagnóstico correcto.









Antecedentes médicos


El clínico es el responsable de realizar una anamnesis correcta de cada paciente que acude en busca de un tratamiento. Existen numerosos ejemplos de formatos para realizar y registrar la anamnesis, pero el profesional encargado puede optar por hacerse uno a su medida. Una vez rellenado por el paciente, por uno de los progenitores o por el tutor correspondiente en los casos de menores, el clínico debe revisar las respuestas con el paciente, con el progenitor o con el tutor y anotar que se ha revisado apuntando las iniciales en el formulario de la historia. En cualquier «revisión» hay que preguntar si se han producido cambios en los antecedentes o en la medicación que toma. Si el paciente lleva años sin pasar revisiones hay que actualizar más a fondo sus antecedentes médicos35,56.


A todos los pacientes se les debe medir la presión arterial y el pulso basal en cada una de las consultas. Una elevación de la presión arterial o un pulso acelerado pueden apuntar hacia un individuo ansioso que pudiera necesitar la instauración de un protocolo ansiolítico, o hacia la posibilidad de que padezca hipertensión u otros problemas cardiovasculares. En cualquier paciente con antecedentes de problemas médicos graves es obligatorio registrar en cada consulta de revisión sus constantes vitales. En los pacientes que acuden con fiebre subjetiva o signos o síntomas de una infección dental debe tomarse la temperatura42,56,78.


El clínico debe examinar la respuesta del paciente al cuestionario sanitario desde dos perspectivas: a) aquellas enfermedades y medicamentos actuales que modificarán la pauta del tratamiento dental y b) aquellas afecciones médicas que pueden manifestarse en la boca o que simulan una patología dental.


En los pacientes con las siguientes enfermedades puede ser necesario modificar el modo en el que se va a realizar el tratamiento o la actitud terapéutica dental (cuadro 1-1).





Cuadro 1-1 Enfermedades que justifican modificar el tratamiento o los cuidados dentales


Cardiovasculares: categorías de riesgo moderado o alto como endocarditis, soplos cardíacos patológicos, hipertensión, angina inestable, infarto de miocardio reciente, arritmias cardíacas, insuficiencia cardíaca congestiva mal controlada42,56,78


Pulmonares: enfermedad pulmonar obstructiva crónica, asma, tuberculosis56,95


Digestivas y renales: nefropatía terminal; hemodiálisis; hepatitis vírica (tipos B, C, D y E); hepatopatía alcohólica; úlcera péptica; enfermedad intestinal inflamatoria; colitis seudomembranosa17,21,22,33,56


Hematológicas: enfermedades de transmisión sexual, VIH y sida, diabetes mellitus, insuficiencia suprarrenal, hipertiroidismo e hipotiroidismo, embarazo, trastornos hemorrágicos, cáncer y leucemias, artrosis y artritis reumatoide, lupus eritematoso sistémico22,28,53,59,64,73,99


Neurológicas: accidentes vasculares cerebrales, trastornos epilépticos, ansiedad, depresión y trastornos bipolares, presencia o antecedentes de adicciones a alcohol o drogas, enfermedad de Alzheimer, esquizofrenia, trastornos alimentarios, neuralgias, esclerosis múltiple, enfermedad de Parkinson23,29





Asimismo, el clínico debe conocer si el paciente padece algún tipo de alergia medicamentosa a productos dentales, si es portador de una prótesis articular artificial, si se ha sometido a algún trasplante o si está tomando medicamentos que pudieran reaccionar negativamente con los anestésicos locales, los analgésicos y los antibióticos habituales.


Este listado puede parecer exagerado, pero hace hincapié en la importancia que tiene que realizar una anamnesis detallada y precisa antes de llevar a cabo cualquier procedimiento odontológico. Existen infinidad de libros de texto y de artículos de revistas para que la comunidad odontológica se mantenga actualizada sobre la forma más apropiada de prestar asistencia dental a los pacientes con problemas médicos (p. ej., The Merck Manual en la página http://www.merck.com/mrkshared/mmanual/home.jsp). Estas fuentes le proporcionan al clínico detalles sobre las diferentes enfermedades y sobre las modificaciones odontológicas que deben instaurarse para aplicar la asistencia más conveniente.


Diversas enfermedades tienen manifestaciones bucales, que deben considerarse cuidadosamente durante todo el proceso de diagnóstico dental. Muchos de los cambios que se producen en los tejidos blandos de la boca están más relacionados con los medicamentos que se emplean para tratar la afección médica que con la enfermedad propiamente dicha. Algunos de los ejemplos más habituales de efectos adversos medicamentosos son estomatitis, xerostomía, petequias, equimosis, lesiones mucosas liquenoides y hemorragias de tejidos blandos bucales56.


Durante la búsqueda del diagnóstico dental más exacto, el clínico debe saber además que varias dolencias médicas pueden tener presentaciones clínicas que imitan lesiones patológicas bucales91. La afectación tuberculosa de los ganglios linfáticos cervicales y submandibulares puede conducir al diagnóstico erróneo de adenopatía como resultado de una infección odontogénica. Los linfomas también pueden afectar a estos mismos ganglios linfáticos56. Los pacientes inmunodeprimidos y aquellos con diabetes mellitus descontrolada responden mal al tratamiento odontológico y pueden mostrar abscesos recurrentes en la cavidad bucal que deben distinguirse de los abscesos de origen dental28,53,56,59. Los pacientes con anemia ferropénica, anemia perniciosa y leucemia muestran con frecuencia parestesias de tejidos blandos bucales. Este dato puede complicar el diagnóstico cuando existen simultáneamente otras patologías dentales en la misma zona de la boca. El dolor óseo de la anemia de células falciformes contribuye a complicar el diagnóstico, ya que imita al dolor odontogénico y al patrón radiológico de la pérdida de hueso trabecular, el cual puede confundirse con lesiones radiológicas de origen odontogénico. El mieloma múltiple puede dar lugar a una movilidad inexplicada de los dientes. La radioterapia en las regiones de la cabeza y el cuello puede aumentar la sensibilidad de los dientes y la osteorradionecrosis56. La neuralgia del trigémino, el dolor referido desde una angina de pecho y la esclerosis múltiple también pueden imitar al dolor dental (v. también capítulo 3). La sinusitis maxilar aguda es una afección sumamente frecuente que puede generar confusión diagnóstica, ya que puede imitar al dolor dental en el cuadrante del maxilar posterosuperior. En esta situación, los dientes de dicho cuadrante serán sumamente sensibles al frío y a la percusión, imitando de este modo los signos y síntomas de la pulpitis. Por descontado que ésta no es una lista completa de todas las entidades médicas que pueden imitar a una enfermedad odontológica, pero deben alertar al especialista sobre la posibilidad de que un problema médico pudiera confundir y complicar el diagnóstico de la patología dental; esto se debatirá más a fondo en los capítulos.


Si no se logra llegar a un diagnóstico con una etiología dental obvia después de completar el examen odontológico completo, las pruebas clínicas subjetivas, objetivas y los datos radiográficos, habrá que considerar la posibilidad de que la etiología sea un problema médico. En dichos casos siempre es más conveniente consultar con el médico del paciente. Como ya hemos señalado, existen numerosos libros de texto y artículos de revistas que pueden servir como material de referencia para los especialistas que se enfrentan con algunos de estos problemas médicos que se presentan en raras ocasiones.









Antecedentes dentales


La cronología de los acontecimientos que condujeron al motivo principal de consulta se registra en los antecedentes dentales. Esta información ayudará al clínico a decantarse por las pruebas diagnósticas pertinentes. En los antecedentes deben anotarse los síntomas pasados y presentes, así como cualquier procedimiento o traumatismo que pudiera haber sido responsable del principal motivo de consulta. Es obligatorio documentar todo adecuadamente. Los impresos preparados de antemano pueden resultar útiles para registrar la información pertinente obtenida durante la anamnesis dental y la exploración diagnóstica. A menudo, se utiliza un formato S.O.A.P. (Subjective Objective Appraisal Plan) o «Plan de Apreciación Objetiva y Subjetiva» para realizar el proceso diagnóstico. Existen también características incorporadas en algunos programas informáticos de gestión dental que permiten introducir datos digitales en la carpeta electrónica del paciente para realizar el proceso diagnóstico (figs. 1-3 y 1-4).
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Fig. 1-3 Durante la anamnesis dental y la exploración dental a menudo se utilizan impresos hechos de antemano que pueden facilitar la recogida completa y precisa de la documentación.


(Por cortesía del Dr. Ravi Koka, San Francisco, CA.)
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Fig. 1-4 Varios programas informáticos de gestión dental tienen campos para elaborar los diagnósticos endodónticos mediante opciones que se marcan con el ratón, menús de pestañas definidos por el usuario y campos para anotaciones específicas. Obsérvese que, con fines legales, es deseable que toda la documentación registrada tenga la posibilidad de quedar bloqueada y, en caso de que se hagan modificaciones una vez transcurridas 24 h, la transacción pueda registrarse con un sello automatizado de la hora y la fecha. Esto es necesario para que los datos no puedan manipularse de forma fraudulenta.


(Por cortesía de PBS Endo, Cedar Park, Texas.)









Historia del problema dental actual


La comunicación entre el paciente y el clínico debe abarcar todos los detalles pertinentes a los acontecimientos que configuraron el principal motivo de consulta. El clínico debe dirigir la conversación para que la narración de los hechos sea lo más clara y concisa posible y refleje cronológicamente toda la información necesaria acerca de los síntomas del paciente y su desarrollo en el tiempo. Para intentar esclarecer esta información, en primer lugar se pide al paciente que rellene el impreso de sus antecedentes dentales como parte de su historial en la consulta. Esta información ayudará al clínico a decidir la estrategia a utilizar durante la conversación con el paciente. La entrevista determina en primer lugar qué sucede, para tratar de establecer por qué sucede, con la finalidad de determinar en último término qué se necesita para resolver el principal motivo de consulta.









Anamnesis de los antecedentes dentales


Una vez comenzada la entrevista y establecido el principal motivo de consulta, el clínico continúa la conversación documentando la secuencia de acontecimientos que impulsaron al paciente a solicitar una evaluación dental. Las preguntas sobre los antecedentes dentales se dividen en cinco direcciones básicas: localización, comienzo, intensidad, provocación y duración.


Localización: «¿Puede señalar cuál es el diente que le molesta?». A menudo, el paciente puede señalar o «darse unos golpecitos» en el diente que le molesta. Éste es el escenario más afortunado para el especialista, ya que le ayuda a dirigir la entrevista hacia los hechos que pudieran haber causado cualquier patología en particular en dicho diente. Por otra parte, la localización de la molestia permite programar las pruebas diagnósticas posteriores, centrándolas en ese diente en particular. El diagnóstico se complica cuando los síntomas no se localizan con tanta precisión.


Comienzo: «¿Cuándo aparecieron los síntomas por primera vez?». Un paciente que está sintomático puede recordar cuándo empezaron los síntomas. En ocasiones, recordará incluso el hecho desencadenante: puede tener una naturaleza espontánea, haber comenzado después de una visita al dentista para un tratamiento restaurador, tener una etiología traumática o haberse desencadenado después de morder un objeto duro. Sin embargo, el clínico debe resistirse ante la tendencia de formular un diagnóstico prematuro basándose en dichas circunstancias. El especialista no debe asumir sencillamente la «culpabilidad por asociación», sino que debe emplear la información para enriquecer el proceso diagnóstico global.


Intensidad: «¿Cómo es de intenso el dolor?» A menudo, resulta útil cuantificar la intensidad del dolor que padece el paciente. El clínico debería preguntar: «En una escala de 1 a 10, siendo 10 un dolor insoportable, ¿qué valor le daría a su dolor?». Hipotéticamente, un paciente podría acudir con «una sensibilidad incómoda al frío» o con «un dolor anodino al masticar», clasificando estas molestias con un valor de 2 a 3. Estos síntomas contrastan ciertamente con el tipo de síntomas que impiden a un paciente dormir por la noche. A menudo, la intensidad se puede cuantificar subjetivamente en función de aquello que es necesario para mitigar el dolor, como por ejemplo paracetamol o analgésicos opiáceos. Este grado de intensidad puede influir en la decisión de llevar a cabo un tratamiento endodóntico.


Provocación y alivio del dolor: «¿Qué cosas le producen o le disminuyen los síntomas?». La masticación y los cambios térmicos, aplicados localmente, son los principales factores responsables del dolor dental. El paciente puede referir que le molesta al consumir una bebida fría o que el único estímulo que «le genera dolor» es masticar o morder. Es posible que refiera que el dolor se reproduce únicamente «al dejar de morder». En ocasiones, un paciente puede acudir a la consulta odontológica con una bebida fría en la mano y afirmar que solamente puede calmar los síntomas bañando el diente en agua fría. Algunos síntomas pueden aliviarse con analgésicos convencionales que no necesitan receta, mientras que en otros casos puede ser necesario administrar analgésicos opiáceos (v. más información en capítulo 19). Obsérvese que los pacientes que necesitan opiáceos para mitigar el dolor pueden responder de modo diferente a las preguntas y a las pruebas diagnósticas, lo cual puede alterar la objetividad de los resultados diagnósticos. Estos factores que provocan o alivian el dolor pueden ayudar a determinar el tipo de pruebas diagnósticas que deben realizarse para establecer un diagnóstico más objetivo.


Duración: «¿Los síntomas ceden al poco tiempo o, por el contrario, perduran mucho tiempo una vez provocados?». La diferencia entre la sensibilidad al frío que cede en segundos y la que cede en cuestión de minutos puede determinar que un clínico se decida por realizar una restauración o un tratamiento endodóntico. Hay que registrar la duración de la sensación que percibe el paciente después de un estímulo y anotarlo en términos de segundos o minutos.


Una vez completada la anamnesis de los antecedentes dentales, el clínico tendrá una noción más profunda del principal motivo de consulta del paciente y se puede concentrar en realizar una evaluación diagnóstica objetiva, aunque no se haya completado la fase subjetiva (y artística) del diagnóstico, que continuará con las pruebas complementarias más objetivas y la fase científica del proceso de investigación diagnóstica.















Exploración y pruebas complementarias






Exploración extraoral


El protocolo diagnóstico básico sugiere que el profesional debe observar a los pacientes cuando entran en la consulta. Puede apreciar signos de limitaciones físicas, así como signos de asimetría facial secundarios a tumefacción facial. Para verificar que existe esta tumefacción, estaría justificado efectuar una exploración visual y la palpación de la cara y el cuello. Muchas veces, la tumefacción facial solamente se puede comprobar mediante palpación si existe una «hinchazón o un bulto» unilateral. La presencia de tumefacción bilateral puede ser un hallazgo normal en cualquier paciente; sin embargo, también puede ser indicativa de una enfermedad sistémica o la consecuencia de un trastorno congénito. La palpación nos permite comprobar si la tumefacción es localizada o difusa, firme o fluctuante. Esta última distinción tendrá un papel sumamente importante para determinar cuál es el tratamiento más conveniente.


La palpación de los ganglios linfáticos cervicales y submandibulares es una parte integral del protocolo de exploración. Si se palpan adenopatías firmes y dolorosas que se acompañan de tumefacción facial y fiebre, es bastante probable que haya una infección. El proceso patológico se ha diseminado desde una zona adyacente al diente causante de los síntomas, hasta provocar una afección sistémica.


La etiología más habitual de una tumefacción facial extraoral de origen odontogénico es endodóntica, ya que es poco probable que un absceso periodontal provoque una tumefacción facial. Las tumefacciones de origen no odontogénico siempre deben tenerse en cuenta en el diagnóstico diferencial, sobre todo si no se detecta una etiología dental obvia54. Esto se amplía en los capítulos siguientes.


El primer signo de una infección en el espacio canino puede ser un cambio visual sutil, como la pérdida de definición del pliegue nasolabial en uno de los lados de la nariz (fig. 1-5)55,94. Una de las posibles etiologías puede ser una necrosis pulpar y la afectación perirradicular asociada a un canino del maxilar superior. Los incisivos centrales del maxilar superior sumamente largos pueden asociarse a una infección del espacio canino, pero la mayoría de las tumefacciones extraorales asociadas a los dientes centrales del maxilar superior suelen manifestarse por una hinchazón del labio superior y de la base de la nariz. En el capítulo 15 se ampliarán los detalles de las infecciones en los espacios faciales.
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Fig. 1-5 A, Tumefacción del espacio canino izquierdo de la cara que se extiende y compromete al ojo izquierdo. B, Tumefacción del labio superior y pérdida de definición del pliegue nasolabial izquierdo de la cara del paciente, sugiriendo un estadio inicial de infección del espacio canino.




Cuando se afecta el espacio vestibular la tumefacción será extraoral en la porción posterior de la mejilla (fig. 1-6). Estas tumefacciones se asocian generalmente a infecciones que se originan en los ápices vestibulares de las raíces de premolares y molares superiores y de premolares (fig. 1-7) y primeros molares inferiores. Los segundos y terceros molares mandibulares también pueden verse afectados, pero las infecciones relacionadas con estos dos dientes tienen más probabilidades de extenderse y manifestarse por la lengua, afectando a otros espacios. En las infecciones asociadas a estos dientes, los ápices de las raíces de los dientes superiores deben situarse por encima de la inserción del músculo buccinador en el maxilar superior, mientras que los ápices de los dientes inferiores deben situarse por debajo de la inserción del músculo buccinador a la mandíbula55,94.
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Fig. 1-6 Tumefacción vestibular asociada a un absceso perirradicular agudo del segundo molar inferior izquierdo.
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Fig. 1-7 A, Tumefacción del espacio entre la encía y la mejilla en el lado izquierdo de la cara de esta paciente. Obsérvese la asimetría del lado izquierdo de la cara. B, La tumefacción en este caso también está presente en el pliegue mucovestibular posterior izquierdo. C, La infección de este espacio se asociaba a una afectación perirradicular del segundo premolar inferior izquierdo. Obsérvese en la radiografía la radiolucidez perirradicular y la gran obturación asociada a ese diente.




La tumefacción extraoral asociada a los incisivos mandibulares se manifiesta normalmente en el espacio submentoniano (fig. 1-8) o submandibular. Las infecciones asociadas a cualquiera de los dientes de la mandíbula, que abandonan el hueso alveolar sobre el hioides y que se sitúan por debajo de la inserción del músculo milohioideo, se manifestarán como una tumefacción en el espacio submandibular55,94. En el capítulo 15 se hace una revisión completa de las infecciones del espacio facial.
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Fig. 1-8 Tumefacción del espacio submentoniano asociada a una afectación perirradicular de los incisivos inferiores.




Los tractos sinusales de origen odontogénico pueden abrirse a través de la piel de la cara (figs. 1-9 y 1-10). Estos orificios de salida o estomas en la piel se cerrarán normalmente una vez que se trate el diente causante y se produzca la cicatrización. Es más probable que se aprecie una cicatriz en la superficie de la piel en la zona de los tractos sinusales que en las mucosas bucales (fig. 1-11; v. también fig. 1-9). Muchos pacientes con tractos sinusales extraorales presentan antecedentes de haber sido tratados por médicos generales o dermatólogos con antibióticos por vía tópica o sistémica y con tratamientos quirúrgicos, o con ambos, en un intento de curar el orificio extraoral o estoma. En estos casos y solamente después de numerosos fracasos terapéuticos, los pacientes acaban acudiendo finalmente al dentista para comprobar si la etiología es dental46.
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Fig. 1-9 A, Obsérvese el absceso gingival en el lado derecho anterior de la cara. Se comprobó que el drenaje extraoral estaba asociado a una afectación perirradicular del canino inferior derecho. B, Obsérvese la cicatriz inicial asociada a la incisión de drenaje extraoral una vez drenado el absceso y realizado el tratamiento de conductos del canino. C, La zona de incisión cicatrizada una vez que se logró el drenaje. Obsérvese la ligera concavidad de la zona cicatrizada.
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Fig. 1-10 A, Estoma en la piel de un tracto sinusal extraoral en la zona central de la barbilla. B, Radiografía de incisivos y caninos inferiores.
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Fig. 1-11 A, Obtención de una muestra para cultivo de la supuración de un tracto sinusal extraoral. B, El estoma cicatrizado del tracto sinusal extraoral 1 mes después de haber completado el tratamiento de conductos. Obsérvese la ligera concavidad en la zona del estoma extraoral cicatrizado.











Exploración intraoral


La exploración del interior de la boca puede darle al especialista una perspectiva de las zonas intraorales que precisarán una evaluación más detallada. La tumefacción extraoral, las adenopatías localizadas o los tractos sinusales extraorales deberían suscitar una valoración más detallada de las estructuras intraorales próximas y relacionadas.






Exploración de los tejidos blandos


Al igual que sucede con la exploración dental, hay que protocolizar la evaluación de los tejidos blandos del interior de la boca. Las encías y las mucosas deben secarse con una jeringa de aire o con una gasa de 5 × 5 cm. Apartando la lengua y las mejillas se explorará la presencia de anomalías de color y textura de todos los tejidos. Se documentará la presencia de lesiones abultadas o ulceradas y, en los casos necesarios, se realizará una biopsia o se derivará al paciente al especialista más adecuado58.









Tumefacción intraoral


Las tumefacciones intraorales deben visualizarse y palparse para determinar si son difusas o localizadas, y si son firmes o fluctuantes. Estas tumefacciones pueden estar presentes en las encías, la mucosa alveolar, el pliegue mucovestibular, el paladar o bien en la región sublingual. Para determinar si la etiología es endodóntica, periodontal, de una combinación de ambas, o de origen no odontogénico se necesitan otra serie de pruebas.


La tumefacción en la zona anterior del paladar (fig. 1-12) se asocia con frecuencia a una infección en el ápice del incisivo lateral del maxilar superior o en la raíz palatina del primer premolar superior. Más del 50% de los incisivos laterales superiores se desvían en dirección distal o palatina. La causa más habitual de una tumefacción en el paladar posterior (fig. 1-13) es la raíz palatina de uno de los molares superiores55,94.
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Fig. 1-12 Tumefacción fluctuante en el paladar anterior asociada a una afectación perirradicular de la raíz palatina del primer premolar superior.
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Fig. 1-13 Tumefacción fluctuante en el paladar posterior asociada a una afectación perirradicular de la raíz palatina del primer molar superior.




La tumefacción en el pliegue mucovestibular (fig. 1-14) puede deberse a una infección asociada al ápice de la raíz de un diente del maxilar superior que abandona el hueso alveolar en vestibular y que se sitúa inferior a la inserción muscular presente en dicha zona del maxilar (v. también capítulo 15). Lo mismo sucede con los dientes mandibulares si los ápices del diente se sitúan por encima de las inserciones musculares y la infección abandona el hueso hacia vestibular. La tumefacción intraoral puede aparecer también en el espacio sublingual si la infección originada en el ápice se extiende hacia la zona lingual y abandona el hueso alveolar por encima de la inserción del músculo milohioideo. La lengua estará elevada y la tumefacción será bilateral, ya que el espacio sublingual es contiguo, sin separación en la línea media. Si la infección sale por el hueso alveolar hacia el lingual de los molares inferiores y está por debajo de la inserción del músculo milohioideo, la tumefacción se notará en el espacio submandibular. Diversas infecciones de los molares superiores e inferiores pueden extenderse hacia el espacio parafaríngeo dando lugar a tumefacción intraoral de las regiones amigdalina y faríngea. Estas infecciones pueden suponer un riesgo vital si acaban por obstruir la vía respiratoria55,94.
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Fig. 1-14 Tumefacción fluctuante en el pliegue mucovestibular asociada a una afectación perirradicular de los incisivos centrales superiores.











Tractos sinusales intraorales


En algunas ocasiones, una infección endodóntica crónica drenará hacia la superficie gingival a través de una comunicación intraoral conocida como tracto sinusal. Esta vía7, revestida a veces de epitelio, se extiende directamente desde el origen de la infección hasta un orificio superficial o estoma, en la encía adherida. Como ya hemos descrito previamente, también se puede extender por fuera de la boca. En ocasiones se emplea incorrectamente el término fístula para describir este tipo de drenaje. La fístula, por definición, es, en realidad, una comunicación anormal entre dos órganos internos o una vía entre dos superficies revestidas por epitelio1.


Los estudios histológicos han comprobado que la mayoría de los tractos sinusales no están revestidos de epitelio a lo largo de toda su trayectoria. Harrison y Larson40 observaron que solamente 1 de cada 10 tractos sinusales estudiados estaba revestido de epitelio. Las nueve muestras restantes estaban revestidas de tejido de granulación. En un estudio con una muestra más amplia, Baumgartner et al.7 observaron que 20 de 30 muestras carecían de epitelio, extendiéndose más allá de las crestas interpapilares de la mucosa superficial. Las diez muestras restantes tenían parte de epitelio que se extendía desde la superficie mucosa bucal hasta la lesión perirradicular. La presencia o ausencia de un revestimiento epitelial no parece influir en el cierre del trayecto si se ha diagnosticado y tratado convenientemente el origen del problema y la lesión endodóntica ha curado. Los tractos sinusales que no cicatrizan deben estudiarse más a fondo para comprobar si existen otros factores etiológicos, o para aclarar un diagnóstico erróneo.


Por lo general, una infección periapical con un tracto sinusal asociado no suele ser dolorosa, aunque en ocasiones hay molestias de una intensidad variable antes de que se desarrolle el tracto sinusal. Además de proporcionar un conducto para la liberación del exudado infeccioso con el consiguiente alivio del dolor, el tracto sinusal también puede ayudarnos a identificar el origen de una infección determinada. En ocasiones no existen indicios objetivos del origen de una infección odontogénica. El estoma de un tracto sinusal puede situarse directamente al lado o a distancia del origen de la infección. La trayectoria del tracto sinusal proporcionará un dato objetivo para localizar al diente causante. Para trazar la trayectoria de un tracto sinusal se introduce un cono de gutapercha del n.° 25 por el orificio del tracto. Esta maniobra puede resultar algo molesta para el paciente, pero debemos introducir el cono hasta percibir una resistencia. Una vez revelada la radiografía periapical, el final del tracto sinusal se determina siguiendo la trayectoria que ha seguido el cono de gutapercha (fig. 1-15). Esto dirigirá al clínico hacia el diente causante y, más específicamente, hacia la raíz del diente que constituye el origen de la patología. El estoma y la trayectoria del tracto se cerrarán una vez eliminado el factor etiológico del tracto sinusal.
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Fig. 1-15 A, Para localizar el origen de una infección se puede confirmar el recorrido del tracto sinusal deslizando por el estoma una punta de gutapercha. B, La radiografía de la zona muestra un tratamiento de conductos previo en el diente 15 y una zona radiolúcida dudosa asociada al diente 14 sin indicios de la etiología del tracto sinusal. C, Después de trazar el recorrido del tracto sinusal se aprecia que la gutapercha se dirige hacia el origen de la patología, es decir, hacia el ápice del diente 14.




El estoma de los tractos sinusales intraorales puede abrirse en la mucosa alveolar, en la encía adherida o a través de la furca o el surco gingival. Puede salir a través de los tejidos vestibulares o linguales en función de la proximidad de los ápices radiculares al hueso cortical. Si el orificio se sitúa en el surco gingival, normalmente tiene el aspecto de un defecto sumamente estrecho en una o dos zonas aisladas a lo largo de la superficie de la raíz. Cuando existe un defecto estrecho, el diagnóstico diferencial debe abarcar el orificio de una lesión endodóntica perirradicular, una fractura radicular vertical, o la presencia de un surco del desarrollo sobre la superficie de la raíz. Este tipo de tracto sinusal puede diferenciarse de una lesión periodontal primaria, ya que esta última se presenta generalmente como una cavidad con un orificio coronal sumamente ancho y una pérdida de hueso alveolar más generalizada alrededor de la raíz. El diagnóstico etiológico puede verse facilitado por otras pruebas pulpares39,90,93.









Palpación


Los tejidos duros alveolares también deberían palparse en el transcurso de la exploración de los tejidos blandos. Se debe hacer hincapié en detectar la existencia de tumefacciones de tejidos blandos o ensanchamientos óseos, y sobre todo comparando y viendo la relación que guardan con los tejidos adyacentes y contralaterales. Aparte de los datos objetivos, el clínico debe preguntar al paciente si durante la palpación percibe la existencia de zonas inusualmente sensibles.









Percusión


El principal motivo de consulta establece la importancia de realizar las pruebas de percusión. Si el paciente está experimentando una sensibilidad o un dolor agudo al masticar, esta respuesta normalmente se puede reproducir percutiendo individualmente los dientes, con lo cual se suelen aislar los síntomas a un diente en particular. El dolor a la percusión no indica que el diente esté necrótico o vital, sino más bien es un signo de inflamación en el ligamento periodontal (es decir, una periodontitis perirradicular aguda). Esta inflamación puede ser secundaria a un traumatismo físico, a un contacto prematuro, a enfermedad periodontal o a la extensión de una patología pulpar al ligamento periodontal. La indicación del origen del dolor es interpretada por el núcleo mesencefálico, que recibe la información desde los neurorreceptores propioceptivos. Aunque es motivo de debate, la creencia general es que el número de propioceptores en la pulpa dental es escaso o nulo; sin embargo, sí abundan en el espacio del ligamento periodontal16. Ahí radica la dificultad para que el paciente pueda discriminar la localización del dolor dental en las primeras fases de la enfermedad, cuando únicamente se estimulan las fibras C. Una vez que la enfermedad se extiende hacia el espacio del ligamento periodontal, el paciente ya es capaz de localizar el dolor con mayor precisión; por tanto, el diente causante se podrá identificar más fácilmente mediante percusión y pruebas de masticación.


Antes de percutir los dientes, el clínico debe explicar al paciente lo que percibirá durante esta prueba. Debido a que la presencia de síntomas agudos puede generar ansiedad y alterar posiblemente la respuesta del paciente, es conveniente que le preparemos lo mejor posible para lograr los resultados más precisos. En primer lugar, debemos comprobar el diente contralateral para que sirva de referencia, así como los dientes adyacentes que con seguridad responderán con normalidad. El clínico debe avisar al paciente de que la sensación de dicho diente es la normal, y éste debe comunicarle si le molestan o le duelen los dientes que va a probar a continuación. La prueba debe comenzarse con suavidad, aplicando una presión leve con los dedos. Si el paciente es incapaz de percibir una diferencia significativa entre los diferentes dientes, habrá que repetir la prueba utilizando el extremo romo de un instrumento, como el extremo posterior del mango del espejo (fig. 1-16). La percusión se debe realizar en primer lugar en oclusal, y si el paciente no aprecia ninguna diferencia debe repetirse percutiendo las caras vestibular y lingual de los dientes. Cuando se detecta una respuesta intensa, la prueba debe repetirse las veces que sean precisas para determinar su exactitud y su capacidad de reproducción, y toda la información debe documentarse.
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Fig. 1-16 Prueba de percusión de un diente con el extremo posterior de un mango de espejo.











Movilidad


Al igual que la percusión, cualquier aumento de movilidad del diente no es indicativo de vitalidad pulpar. Sencillamente, es una mera indicación de que el aparato de inserción periodontal está comprometido. Esta afectación puede ser consecuencia de un traumatismo físico agudo o crónico, un trauma oclusal, hábitos parafuncionales, enfermedad periodontal, fracturas radiculares, un movimiento ortodóntico rápido, o bien deberse a la extensión de una patología pulpar y, en especial, a una infección hacia el espacio del ligamento periodontal. Es habitual que se recupere una movilidad normal una vez se hayan reparado o eliminado los factores desencadenantes. La determinación de la movilidad mediante una presión digital simple puede ser subjetiva desde un punto de vista visual, por lo que debemos utilizar los extremos posteriores de dos mangos de espejos, colocando uno en la cara vestibular del diente y el otro en la cara lingual (fig. 1-17). Cualquier movilidad superior a +1 debe considerarse anormal (cuadro 1-2). Sin embargo, la evaluación de los dientes debe basarse en su movilidad con respecto a los dientes adyacentes o contralaterales.
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Fig. 1-17 Prueba de movilidad de un diente utilizando los extremos posteriores de dos mangos de espejos.







Cuadro 1-2 Grados de movilidad del diente


Movilidad +1: primer signo distinguible de un movimiento mayor del normal


Movilidad +2: movimiento horizontal del diente menor de 1 mm


Movilidad +3: movimiento horizontal del diente mayor de 1 mm, con o sin rotación o movimiento vertical












Exploración periodontal


El sondaje periodontal es una parte importante de cualquier diagnóstico intraoral. La medición de la profundidad de la bolsa periodontal indica la profundidad del surco gingival, el cual se corresponde con la distancia entre el margen gingival libre y el aparato de inserción. Mediante sondas periodontales calibradas, el clínico debería medir las profundidades de las bolsas periodontales en las caras mesial, media y distal, tanto del lado vestibular como del lado lingual del diente, anotando la profundidad en milímetros. La sonda periodontal se va «introduciendo» alrededor del eje mayor del diente progresando a incrementos de 1 mm. Una gran pérdida ósea, cuantificada mediante un largo tramo de sondajes periodontales profundos, normalmente se considera de etiología periodontal y habitualmente está generalizada en otras zonas de la boca. Sin embargo, las áreas aisladas de pérdida ósea vertical pueden tener una etiología endodóntica, y más específicamente a partir de un diente necrótico cuya infección se ha extendido desde la zona que rodea al ápice hasta el surco gingival. De nuevo, es obligatorio realizar tests pulpares, no sólo para llegar al diagnóstico, sino también para elaborar un pronóstico adecuado. Por ejemplo, una bolsa periodontal de origen endodóntico puede resolverse después de un tratamiento de conductos, pero si el diente era vital originariamente con una bolsa periodontal profunda asociada el tratamiento endodóntico no mejorará la enfermedad periodontal. Además, como ya hemos comentado anteriormente en este mismo capítulo, una fractura radicular vertical puede causar en ocasiones una bolsa periodontal estrecha localizada que se extiende en profundidad hacia la superficie de la raíz. Característicamente, el periodonto adyacente suele estar dentro de los límites normales.


La pérdida ósea en la furca radicular puede ser secundaria a una patología pulpar o periodontal. Hay que anotar la cantidad de hueso que se pierde en la furca radicular, tanto desde el punto de vista clínico como radiológico (cuadro 1-3).





Cuadro 1-3 Defectos de la furca radicular


Defecto de furca de clase I: la furca puede sondarse pero la profundidad no es significativa


Defecto de furca de clase II: podemos introducirnos en la furca pero no se puede sondar por completo hasta el otro lado


Defecto de furca de clase III: la furca se puede sondar por completo hasta el otro lado















Pruebas pulpares


Las pruebas pulpares sirven para intentar determinar la respuesta de las neuronas sensitivas pulpares. Éstas incluyen la estimulación térmica o eléctrica de un diente para obtener una respuesta subjetiva del paciente (es decir, para determinar si los nervios pulpares son funcionales) o pueden consistir en un enfoque más objetivo mediante dispositivos que detectan objetivamente la integridad de la vascularidad pulpar. Por desgracia, la evaluación cuantitativa del estado del tejido pulpar sólo puede determinarse histológicamente, porque se ha observado que no necesariamente existe una exacta correlación entre los signos y síntomas clínicos objetivos y la histología pulpar91,92.






Térmicas


Se han desarrollado diversos materiales y métodos para comprobar la respuesta de la pulpa frente a los estímulos térmicos. La respuesta normal o de referencia al frío o al calor es aquella sensación que percibe el paciente y que desaparece inmediatamente cuando se retira el estímulo térmico. Las respuestas anormales pueden ser la falta de respuesta ante el estímulo, la persistencia o la intensificación de una sensación dolorosa después de eliminar el estímulo, o una sensación dolorosa atroz e inmediata en cuanto se coloca el estímulo sobre el diente.


Las pruebas de calor resultan más útiles cuando el principal motivo de consulta del paciente es un dolor dental intenso al contactar con un sólido o un líquido caliente. Cuando el paciente es incapaz de identificar el diente sensible, lo más apropiado es realizar una prueba de calor. Comenzando con el diente situado en la zona más distal en el cuadrante en cuestión, se va aislando cada diente con un dique de goma. Se llena una jeringa de irrigación con un líquido (normalmente agua corriente) a una temperatura parecida a la que podría causar la sensación dolorosa. A continuación, se expulsa el líquido de la jeringa en cada diente aislado para determinar si la respuesta es normal o anormal. El clínico va avanzando hacia mesial en el cuadrante, aislando cada diente individualmente hasta localizar aquel que molesta. Dicho diente mostrará una respuesta dolorosa intensa e inmediata al calor. Con la prueba de calor puede aparecer una respuesta tardía, de modo que basta con esperar 10 s entre cada una para que puedan surgir tanto los síntomas precoces como los tardíos.


Otra forma de realizar la prueba de calor consiste en aplicar una barrita de gutapercha calentada contra la superficie del diente. Si se utiliza dicho método, antes de aplicar el material calentado es preciso recubrir la superficie dental con una fina capa de lubricante para evitar que la gutapercha se adhiera a la superficie seca del diente. El calor también se puede generar mediante fricción gracias a una goma de pulir girando a alta velocidad contra la superficie seca de un diente. Sin embargo, este último método rara vez se utiliza en la actualidad.


Si la prueba de calor confirma los resultados de otras pruebas pulpares, entonces se puede proporcionar una asistencia urgente. Con frecuencia, un diente que es sensible al calor también puede ser responsable de un dolor espontáneo. En tales casos, el paciente puede acudir a la consulta con líquidos fríos en la mano para mitigar el dolor en lo posible (fig. 1-18); la aplicación de hielo en un diente específico puede eliminar el dolor y facilitar enormemente el diagnóstico. Habitualmente, un diente está necrótico cuando responde al calor y mejora con el frío.
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Fig. 1-18 Este paciente padece una pulpitis irreversible asociada al segundo molar inferior derecho, y lo único que le alivia es colocarse una jarra llena de agua helada contra el lado derecho de la cara.




Actualmente, la aplicación de frío es la prueba de vitalidad pulpar por excelencia para muchos especialistas. Para aumentar su fiabilidad, este tipo de prueba debe combinarse con las sondas pulpares eléctricas (pulpómetro), de modo que los resultados de una prueba se verifiquen con los resultados de la otra. Un diente maduro no traumatizado se considera necrótico si no responde al pulpómetro y a la prueba del frío71. Sin embargo, un diente multirradicular, en el que al menos una de las raíces contiene tejido pulpar vital, puede responder a una prueba de frío aunque una o más de sus raíces contengan tejido pulpar necrótico71. La prueba de frío se puede llevar a cabo de forma similar a la del calor, aislando cada diente mediante un dique de goma. Esta técnica para la prueba de frío resulta especialmente útil en los pacientes que acuden con coronas de porcelana o metal-porcelana en las que no existe mucha superficie natural del diente (o mucho metal) expuesto. Otra ventaja de esta técnica para la prueba de frío es que no se requiere prácticamente material, salvo los diques de goma. Si el clínico decide realizar esta prueba con trocitos de hielo, entonces se recomienda usar el dique de goma, ya que el hielo derretido fluirá por los dientes y las encías adyacentes, pudiendo desencadenar falsos positivos.


Se ha comprobado que el dióxido de carbono (CO2) congelado, conocido también como «hielo seco» o «nieve carbónica», desencadena con mucha fiabilidad una respuesta positiva en el caso de que el diente contenga tejido vital32,71,72. En un estudio se observó que los dientes vitales respondían tanto al CO2 como a un refrigerante cutáneo, pero con este último la respuesta era ligeramente más rápida48. También se ha comprobado que el dióxido de carbono resulta eficaz para evaluar la respuesta pulpar en dientes con coronas o fundas en los que no es posible llevar a cabo pruebas eléctricas6. Con fines diagnósticos, se prepara una varilla sólida de CO2 suministrando el hielo seco en forma de gas en el interior de un cilindro de plástico diseñado especialmente para ello (fig. 1-19). La varilla de hielo seco resultante se aplica a la superficie vestibular del diente o de la corona. Con una sola varilla pueden comprobarse varios dientes. Éstos deben aislarse, y además debemos proteger los tejidos blandos de la boca con una gasa de 5 × 5 cm o una torunda de algodón para que el CO2 no entre en contacto con dichas estructuras. La temperatura extremadamente baja del hielo seco (entre –56 y –98 °C) puede provocar quemaduras en los tejidos blandos. Los investigadores5 demostraron sobre dientes extraídos que la aplicación de CO2 generaba un descenso significativamente mayor de la temperatura en el interior de la pulpa que el refrigerante cutáneo o el hielo. Los estudios45,77 han demostrado también que la aplicación de hielo seco en los dientes no provoca daños irreversibles en los tejidos pulpares ni fisuras significativas del esmalte.
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Fig. 1-19 A, Bombona de dióxido de carbono con el aparato acoplado a la varilla/lápiz de CO2 sólido. B, CO2 en forma de gas formándose en una varilla/lápiz sólido. C, Varilla/lápiz de CO2 saliendo por compresión desde el extremo del transportador plástico.




El método más utilizado para llevar a cabo la prueba de frío consiste en la aplicación de un refrigerante mediante un pulverizador. Están muy extendidos en el mercado, son fáciles de usar, y los resultados de las pruebas son reproducibles, fiables y equivalentes a los conseguidos con el hielo seco32,48. Actualmente, uno de los productos contiene 1,1,1,2-tetrafluoroetano, cuyo potencial de desgaste del ozono es cero, por lo que resulta seguro desde el punto de vista ambiental. Su temperatura es de –26,2 °C48. El pulverizador es más eficaz con fines diagnósticos cuando se aplica al diente con una torunda de algodón grande del n.° 2 (fig. 1-20). En un estudio47 se alcanzó una temperatura intrapulpar significativamente menor cuando la torunda del n.° 2 se sumergía o se pulverizaba con el refrigerante comparado con una torunda del n.° 4 pequeña o un aplicador de algodón. La torunda de algodón pulverizada se debe aplicar en el centro de la cara vestibular del diente o de la corona. Al igual que sucede con otros métodos de pruebas pulpares, hay que comprobar los dientes «normales» adyacentes o contralaterales para establecer una respuesta de referencia. Parece que el CO2 y el pulverizador de refrigerante se muestran superiores a otros métodos de prueba de frío, y son equivalentes o superiores a las pruebas eléctricas para valorar la vitalidad pulpar6,32.
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Fig. 1-20 A, Envase de un pulverizador de congelante. B, Podemos utilizar un rollo de algodón para formar una torunda de algodón grande, o bien una torunda de algodón del n.° 2 (grande) para aplicar el pulverizador refrigerante a la superficie del diente. La torunda de algodón del n.° 4 no proporciona una superficie de contacto tan grande como la del n.° 2, por lo que no se debe utilizar para aplicar el refrigerante sobre el diente. C, Torunda de algodón grande que se ha rociado con el refrigerante y que está lista para ser aplicada a la superficie del diente.


(A, Por cortesía de Coltène/Whaledent, Cuyahoga Falls, Ohio.)





Un estudio72 comparaba la capacidad de los métodos térmicos y eléctricos para registrar la presencia de tejido pulpar vital. La sensibilidad, que es la capacidad de una prueba para identificar los dientes que están enfermos, era de 0,83 para la prueba de frío, 0,86 para la prueba de calor y 0,72 para la prueba eléctrica. Esto significa que la prueba de frío identificaba correctamente al 83% de los dientes necróticos, mientras que las pruebas de calor eran correctas el 86% de las veces y las pruebas eléctricas sólo eran correctas el 72% de las veces. Este mismo estudio evaluó la especificidad de estas tres pruebas. La especificidad define la capacidad de una prueba para identificar a los dientes sin enfermedad. El 93% de los dientes con pulpas sanas fue identificado correctamente con las pruebas de frío y eléctricas, mientras que la prueba de calor identificó correctamente sólo al 41% de los dientes con pulpas sanas. A partir de los resultados de las pruebas se observó que la prueba de frío tenía una precisión del 86%, la sonda eléctrica del 81% y la prueba de calor del 71%.









Eléctricas


Los métodos más frecuentes para valorar la vitalidad pulpar son las pruebas eléctricas (o pulpómetros) y las pruebas de frío, o ambas. La vitalidad pulpar se determina mediante la conservación del aporte vascular, no por el estado de las fibras nerviosas. Aunque se han logrado avances en la determinación de la vitalidad pulpar basándose en la vascularización, esta tecnología no es lo suficientemente precisa para aplicarse de forma rutinaria en el ámbito clínico.


El pulpómetro proporciona información de la vitalidad pulpar pero tiene ciertas limitaciones. La respuesta pulpar al estímulo eléctrico no refleja su salud histológica o una situación patológica91,92. Una respuesta de la pulpa frente a una corriente eléctrica sólo denota la existencia de un número variable de fibras nerviosas viables en la pulpa que son capaces de responder. Las lecturas numéricas del pulpómetro únicamente tienen importancia si los valores difieren significativamente de las lecturas obtenidas en un diente control en el mismo paciente con el electrodo situado en una zona similar de ambos dientes. Sin embargo, en la mayoría de los casos, la respuesta se puntúa como presente o ausente. Algunos estudios91,92 han demostrado que los resultados de los pulpómetros son más precisos cuando no se obtiene respuesta ante la aplicación de cualquier intensidad de corriente eléctrica. Se ha comprobado que esta falta de respuesta aparece con más frecuencia cuando existe una pulpa necrótica. El pulpómetro no funcionará a menos que se pueda colocar la sonda en contacto69 con la estructura natural del diente. Con la aparición de las precauciones universales para controlar la infección, podemos solicitar al paciente que coloque uno o varios dedos sobre la sonda para completar el circuito eléctrico en algunos modelos; no obstante, los clips labiales constituyen una alternativa para que los pacientes puedan sujetar la sonda. El uso de guantes impide que los clínicos completen el circuito3. Para que la prueba eléctrica pulpar sea correcta es necesario secar los dientes uno por uno. En primer lugar se debe colocar la sonda sobre un diente sano del mismo tipo y la misma localización en la arcada que el diente a evaluar para tratar de establecer una respuesta basal, y para que le sirva al paciente como referencia de lo que es una sensación «normal». El diente sospechoso debe comprobarse al menos dos veces para confirmar los resultados. La punta de la sonda, que se colocará en contacto con la estructura dental, debe recubrirse con un aislante acuoso o vaselina62. El aislante que se utiliza con mayor frecuencia es pasta de dientes. La punta de la sonda revestida de este aislante se coloca en el tercio incisal de la zona facial o vestibular del diente que se va a evaluar10. Una vez que la sonda está contactando con el diente se pide al paciente que la sujete o la agarre (fig. 1-21, A)3. Con esto se completa el circuito y se enciende la corriente eléctrica hasta el diente. Al paciente se le enseña a retirar el dedo o los dedos de la sonda cuando perciba en el diente una sensación de «hormigueo» o de «calor». Se anotan las lecturas del pulpómetro (fig. 1-21, B) y éstas se valorarán más adelante cuando se hayan evaluado todos los dientes convenientes y se hayan recopilado los resultados de otros métodos de exploración pulpar.
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Fig. 1-21 A, Imagen de un pulpómetro con su sonda. La punta de la sonda se recubrirá con un medio como pasta de dientes, y se colocará en contacto con la superficie del diente. El paciente activará la unidad colocando un dedo en contacto con la varilla metálica de la sonda. B, Imagen del panel de control del pulpómetro: el botón de la parte frontal derecha de la unidad controla la corriente eléctrica suministrada al diente. El panel de plástico de la parte frontal izquierda muestra la lectura numérica digital que se obtiene desde la sonda. La escala digital va de 0 a 80.


(Por cortesía de SybronEndo, Orange, CA.)





Si el diente tiene una corona o una obturación muy extensa, se puede intentar una técnica de puente para suministrar la corriente eléctrica a cualquier estructura dental que pudiera estar expuesta69. La punta de un explorador de endodoncia se reviste de pasta de dientes o de cualquier otro aislante y se coloca en contacto con la estructura natural del diente. La punta de la sonda eléctrica se reviste con un poco de pasta de dientes y se coloca en contacto con el explorador. El paciente completa el circuito y la prueba prosigue como se comentó anteriormente. En los casos en los que no exista estructura dental expuesta podemos utilizar métodos de exploración pulpar alternativos, como el frío.


Como ya se ha señalado anteriormente, los estudios32,71,72 han verificado que no parece haber una diferencia estadísticamente significativa entre los resultados de las pruebas pulpares obtenidos mediante pulpómetros y aquellos obtenidos mediante pruebas térmicas, si bien se ha demostrado que las pruebas de frío son más fiables que las de los pulpómetros en pacientes jóvenes con ápices inmaduros71. Sin embargo, a diferencia de las pruebas eléctricas, las pruebas de frío pueden revelar la salud y la integridad del tejido pulpar (es decir, ausencia de respuesta, una respuesta momentánea, o una respuesta dolorosa prolongada después de eliminar el estímulo térmico). Ésta es la razón de que sea una buena práctica verificar los resultados obtenidos con un método experimental con los recopilados mediante otro método. Hasta que se desarrollen métodos experimentales que valoren la vascularización pulpar en menos tiempo y con mayor sensibilidad, las pruebas térmicas y los pulpómetros seguirán siendo los principales métodos para determinar la vitalidad pulpar.









Flujometría por láser Doppler


La flujometría por láser Doppler (FLD) es un método que se utiliza para valorar el flujo sanguíneo en los sistemas microvasculares. Se ha intentando adaptar dicha tecnología para valorar la vascularización pulpar. Se utiliza un diodo para proyectar un haz de luz infrarroja a través de la corona y la cámara pulpar de un diente. La luz infrarroja se dispersa a medida que pasa a través del tejido pulpar. El principio del Doppler establece que el haz de luz alterará su frecuencia por el movimiento de los glóbulos rojos, pero permanecerá inalterado a su paso por un tejido estático. El promedio de alternancia en la frecuencia del Doppler medirá la velocidad a la que se mueven los glóbulos rojos81.


Diversos estudios25,44,61,81-83 han comprobado que la FLD es un método preciso, fiable y reproducible para valorar el flujo sanguíneo de la pulpa. Aun con estos datos positivos, la tecnología no está lo suficientemente avanzada como para que este método se emplee de forma rutinaria en la práctica dental. En un ensayo clínico25 en el que se fabricaba una guía de estabilización individualizada se tardaba aproximadamente 1 h en recabar los registros de FLD, un hallazgo que no es exclusivo de este estudio. Si la tecnología mejorase y se pudiese realizar la prueba en cuestión de minutos, probablemente reemplazaría a las pruebas térmicas y eléctricas para comprobar la vitalidad pulpar.


Como comentaremos en el capítulo 16, ciertas lesiones por luxación ocasionarán inexactitudes en los resultados de las pruebas térmicas y eléctricas. Recientemente se ha demostrado que la FLD constituye un indicador importante de la vitalidad pulpar en estos casos96.









Pulsioximetría


Una de las principales ventajas de las pruebas pulpares con dispositivos como el flujómetro por láser Doppler es que los datos obtenidos se basan en resultados objetivos y no en respuestas subjetivas del paciente. El pulsioxímetro es otro dispositivo no invasivo (fig. 1-22). Extensamente utilizado en medicina, se usa para medir la concentración de oxígeno en la sangre y la frecuencia del pulso. Funciona por transmisión de dos longitudes de onda de luz, roja e infrarroja, a través de una parte translúcida del cuerpo del paciente (p. ej., dedo, lóbulo de la oreja o diente). Parte de la luz es absorbida a medida que pasa por el tejido; el grado de absorción depende del índice entre la hemoglobina oxigenada y desoxigenada de la sangre. En el lado opuesto del tejido examinado, un sensor detecta la luz absorbida y, en función de la diferencia entre la luz emitida y recibida, un microprocesador calcula la frecuencia del pulso y la concentración de oxígeno en la sangre84. La transmisión de luz al sensor requiere que no haya ninguna obstrucción por las restauraciones que, a veces, limita la utilidad de la pulsioximetría para estudiar la vitalidad de la pulpa.
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Fig. 1-22 Pulsioxímetro Nellcor OxiMax N-600×.


(Por cortesía de Nellcor Puritan Bennett [Boulder, Colo]; parte de Covidien.)





Los intentos para aplicar la pulsioximetría al diagnóstico de la vitalidad pulpar han demostrado resultados desiguales. Algunos estudios84,103 han revelado que la pulsioximetría es un método fiable para valorar la vitalidad pulpar. Otros103 han sostenido que, en su configuración actual, la pulsioximetría no tiene valor diagnóstico predecible para la vitalidad pulpar. La mayor parte de los problemas parecen relacionarse con la tecnología disponible en la actualidad. Algunos investigadores han concluido que los dispositivos utilizados en las pruebas pulpares son demasiado molestos y complicados para utilizarlos de forma rutinaria en la práctica dental50,84,103. Sin embargo, Gopikrishna et al.37 desarrollaron un sensor que puede aplicarse directamente en un diente para evaluar la vitalidad de la pulpa humana y observaron que era más preciso que las pruebas pulpares térmicas y eléctricas. Este dispositivo ha sido especialmente útil para evaluar dientes sometidos a traumatismos38, porque estos dientes tienden a mostrar, especialmente a corto plazo, una vitalidad dudosa en las pruebas pulpares convencionales4.












Pruebas especiales






Prueba de la mordida


Las pruebas de la percusión y la mordida están indicadas cuando un paciente acude con dolor al morder. En ocasiones, el paciente desconoce que tiene un diente sensible a la presión ejercida al morder, y la percusión y la prueba de la mordida pueden ayudar a localizarlo. El diente puede ser sensible al morder cuando la patología pulpar se ha extendido hacia el espacio del ligamento periodontal, ocasionando una periodontitis perirradicular, o puede que la sensibilidad dental se deba a una fisura en la corona. El clínico, a menudo, puede diferenciar entre una periodontitis perirradicular y una fisura dental o una fractura de la cúspide. En el primero de los casos, el diente responderá con dolor a la percusión y al realizar la prueba de la mordida, independientemente de la zona de la corona a la que aplique la presión. Por el contrario, en una fisura o una fractura de la cúspide, el dolor solamente se desencadenará cuando la percusión o la prueba de la mordida se apliquen en una determinada dirección en una cúspide o en una determinada zona del diente15,80.


Para que la prueba de la mordida sea significativa se debe utilizar un dispositivo que permita al clínico aplicar presión en cúspides o áreas del diente individualizadas. Se han empleado diferentes dispositivos para este fin, como aplicadores de algodón, palillos de dientes y gomas de pulir. En la actualidad existen diferentes dispositivos especialmente diseñados para realizar esta prueba. El Tooth Slooth (Professional Results, Inc., Laguna Niguel, CA) (fig. 1-23) y el FracFinder (Hu-Friedy Co, Oakbrook, IL) son dos de los dispositivos disponibles en el mercado para realizar la prueba de la mordida. Como sucede con otras pruebas pulpares, se deben utilizar los dientes adyacentes a modo de controles para que el paciente sea consciente de la respuesta que debe ser «normal» a esta prueba. La pequeña zona ahuecada que tienen estos instrumentos se coloca en contacto con la cúspide que se va a explorar. A continuación, se pide al paciente que ocluya con fuerza sobre la superficie plana del lado contrario del dispositivo. La presión de oclusión debe aplicarse lentamente hasta que se consiga una oclusión completa. Esta presión firme debe mantenerse durante unos pocos segundos; seguidamente, se le pide que libere la presión con rapidez. Cada una de las cúspides de un diente se puede explorar de la misma forma. El clínico debe observar si el dolor se desencadena durante la fase de presión o durante la fase de liberación rápida. Un hallazgo común con una cúspide fracturada o un diente fisurado es la presencia frecuente de dolor al liberar la presión después de morder.
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Fig. 1-23 Para localizar el diente sensible a la masticación y qué parte del diente es la sensible, a menudo resulta sumamente útil que el paciente muerda un mordedor especialmente diseñado para este fin.











Prueba de la cavidad


El método de la prueba de la cavidad para valorar la vitalidad pulpar se utiliza en contadas ocasiones en la actualidad. Este método se utiliza solamente cuando el resto de pruebas se estiman imposibles de realizar o si sus resultados no son concluyentes. Un ejemplo en el que se podría utilizar esta prueba podría ser cuando el diente que se sospecha tiene una enfermedad pulpar presenta una corona. Si no disponemos de una estructura dentaria sólida para utilizar la técnica del puente con el pulpómetro y los resultados de la prueba de frío no son concluyentes, se prepara una pequeña cavidad de clase I a través de la superficie oclusal de la corona. Esto se consigue con una fresa redonda de alta velocidad del n.° 1 o 2, mediante refrigeración con agua y aire. El paciente no es anestesiado durante el procedimiento y se le pide que responda si percibe alguna sensación dolorosa durante el fresado. Si el paciente percibe dolor una vez que la fresa contacta con la dentina se da por finalizado el procedimiento y se obtura la preparación de la cavidad de clase I. Esta sensación significa solamente que en la pulpa todavía existe cierta cantidad de tejido nervioso viable, no que la pulpa esté totalmente sana. Si el paciente no percibe ninguna sensación cuando la fresa alcanza la dentina, es una buena señal de que la pulpa está necrótica y, por tanto, está indicado un tratamiento del conducto radicular.









Tinción y transiluminación


Los tintes pueden resultar de gran ayuda para intentar determinar la presencia de una fisura en la superficie del diente. También resulta muy útil aplicar una sonda de fibra óptica de luz brillante a la superficie del diente. Esto se describirá con más detalle más adelante cuando se comente la detección de las fisuras y las fracturas.









Anestesia selectiva


El diagnóstico puede resultar un reto cuando los síntomas son difusos o referidos. A veces el paciente no puede especificar si los síntomas tienen su origen en la arcada del maxilar superior o inferior. En tales casos, cuando las pruebas pulpares no son concluyentes, la anestesia selectiva puede resultar sumamente útil.


Si el paciente es incapaz de determinar la arcada de la que procede el dolor, el clínico debería en primer lugar anestesiar selectivamente la arcada del maxilar superior. Esto se consigue anestesiando el ligamento periodontal (infiltración intraligamentosa). La inyección se realiza en el diente situado más distalmente en el cuadrante de la arcada supuestamente afectada, comenzando desde el surco distal. A continuación, se va colocando la anestesia en dirección mesial, un diente cada vez, hasta que se elimina el dolor. Si transcurrido un tiempo prudencial no se consigue eliminar el dolor, el clínico debería repetir la técnica sobre los dientes de la arcada mandibular. Hay que saber que las inyecciones realizadas en el ligamento periodontal pueden anestesiar inadvertidamente un diente adyacente y, de este modo, resultan más útiles para identificar la arcada más que un diente específico.












Exploración e interpretación radiológica






Radiografías intraorales


Pocas pruebas diagnósticas proporcionan una información más útil que las radiografías dentales. Por dicha razón, el clínico se ve tentado en ocasiones de establecer un diagnóstico definitivo basándose solamente en la interpretación radiológica. Sin embargo, las radiografías solamente se deberían utilizar como un elemento más, proporcionando pistas importantes para el diagnóstico. Cuando no se acompañan de una anamnesis y de una exploración y pruebas clínicas adecuadas, la radiografía, utilizada de forma aislada, puede conducirnos a una interpretación errónea de la normalidad o de la patología existente (fig. 1-24). Dado que la planificación terapéutica se basará en último término en este diagnóstico, la probabilidad de que el tratamiento no sea el más conveniente puede ser alta si utilizamos únicamente la radiografía para llegar al diagnóstico. El clínico no debería someter al paciente a infinidad de exposiciones radiológicas innecesarias; a menudo basta con realizar dos radiografías preoperatorias con angulaciones diferentes. No obstante, en circunstancias atenuantes, y en especial cuando el diagnóstico es difícil, puede ser necesario realizar varias radiografías para intentar confirmar la presencia de múltiples raíces, varios conductos, reabsorciones, caries, defectos de obturaciones, fracturas radiculares y el estado del desarrollo radicular y apical.
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Fig. 1-24 Radiografía sugestiva de una lesión periapical asociada a un diente necrótico; sin embargo, el diente conserva su vitalidad. El aspecto de pérdida ósea apical es en realidad secundario a un cementoma.




La interpretación radiológica de la patología endodóntica puede ser a veces sumamente subjetiva. En un estudio de Goldman et al.34, sólo se llegaba al consenso de la existencia de patología en el 50% de los casos evaluados radiológicamente según la interpretación de dos odontólogos, tres residentes de segundo año y un profesor adjunto de radiología. Por otra parte, cuando los casos eran evaluados varios meses más tarde, los examinadores sólo estaban de acuerdo con sus diagnósticos originales entre el 75 y el 83% de las veces. Una vez más, esto enfatiza la necesidad de realizar otras pruebas diagnósticas objetivas, así como la importancia de obtener y comparar radiografías previas.


En la radiografía bidimensional estándar, los clínicos básicamente proyectan los rayos X a través de un objeto y capturan la imagen en un medio de registro, ya sea una película de rayos X o un sensor digital. Al igual que la forma de una sombra creada por una fuente de luz, el aspecto de la imagen puede ser sumamente variable en función de cómo se dirija la fuente radiográfica. Por lo tanto, la interpretación tridimensional de la imagen bidimensional resultante no solamente requiere conocimientos de lo que es normal y lo que es patológico, sino además conocimientos avanzados de la forma en la que se realizó la exposición. En virtud de la «proyección de una sombra», las características anatómicas que están más próximas a la película (o al sensor) son las que menos se moverán cuando se produzcan cambios en la angulación horizontal o vertical de la fuente de radiación (fig. 1-25). Esto puede ser de gran ayuda para determinar la existencia de raíces adicionales, para localizar el problema y para evidenciar las estructuras anatómicas. Los cambios en la angulación horizontal o vertical pueden ayudar a dilucidar información anatómica o patológica valiosa; también tienen el potencial de esconder información importante. Una angulación vertical incorrecta puede hacer que las raíces vestibulares de un molar superior queden enmascaradas por el arco cigomático. Una angulación horizontal incorrecta puede hacer que las raíces se solapen con las raíces de los dientes adyacentes, o puede crear incorrectamente el aspecto de un diente unirradicular cuando en realidad existen dos raíces.
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Fig. 1-25 Las imágenes radiográficas solamente son bidimensionales, y a menudo resulta difícil discriminar la localización relativa de objetos solapados. A, Cuando la fuente de la radiación es completamente perpendicular a los objetos solapados, la imagen se captura sin mucha separación de los objetos. Sin embargo, cuando la fuente de la radiación está en un ángulo asimétrico con respecto a los objetos solapados, la imagen se captura visualizándose los objetos como separados. B, El objeto que está más próximo a la película (o sensor) es el que se moverá menos, mientras que el situado más cerca de la fuente de radiación aparecerá más alejado.




Por lo general, cuando la patología endodóntica se manifiesta radiológicamente, adopta el aspecto de una pérdida ósea en la zona que rodea al ápice. La infección del espacio pulpar se disemina a través del conducto y hacia el hueso alveolar adyacente. La patología puede aparecer simplemente como un ensanchamiento o una solución de continuidad de la lámina dura, que constituye el hallazgo radiográfico más consistente cuando un diente está necrótico49, o puede aparecer como una zona radiolúcida en el ápice o en la zona de un conducto lateral o ramificado. En ocasiones no se aprecia ningún cambio en absoluto, incluso en presencia de un absceso perirradicular agudo.


La variabilidad en la expresión radiográfica de la osteopatía guarda mucha relación con la localización relativa de la raíz del diente y su orientación con respecto al hueso esponjoso y cortical. Los cambios radiográficos por pérdida ósea no se apreciarán si la pérdida se limita exclusivamente al hueso esponjoso. Sin embargo, sí se apreciarán datos radiográficos de patología si la pérdida ósea se extiende a la unión del hueso esponjoso con la cortical, como lo demostraron Bender y Seltzer11 al crear lesiones artificiales en huesos de cadáver evaluadas posteriormente por métodos radiográficos. A modo de seguimiento de este estudio, los autores mencionaron por qué ciertos dientes son más propensos a mostrar cambios radiográficos que otros según su localización anatómica12. Sus hallazgos revelaron que el aspecto radiográfico de la patología endodóntica está asociado a la relación entre la zona periapical del diente y su yuxtaposición con la unión entre el hueso cortical y el esponjoso. Los premolares y los dientes anteriores están situados muy cerca de la unión entre el hueso cortical y el esponjoso. Ésta es la razón por la cual la patología periapical se manifiesta antes. Comparativamente, las raíces distales de los primeros molares inferiores y las dos raíces de los segundos molares inferiores suelen estar más centradas en el interior del hueso esponjoso, al igual que los molares superiores, y en especial las raíces palatinas. Las lesiones periapicales de estas raíces deben extenderse más antes de alcanzar la unión entre el hueso esponjoso y el cortical y obtenerse una imagen radiológica indicativa de patología. Por estas razones, es importante que no se descarte la posibilidad de una patología pulpar en situaciones en las que no se aprecian cambios radiográficos.


Numerosos factores pueden influir en la calidad de la interpretación radiográfica, como la capacidad de la persona que interpreta la radiografía, la calidad de la película, la calidad de la fuente de exposición, la calidad del procesado de la película y la calidad con la que se visualiza ésta. El control de todas estas variables puede convertirse en un reto arduo, pero resulta primordial para lograr una interpretación radiológica acceptable.









Radiografía digital


Una técnica para controlar muchas de las variables de la calidad diagnóstica de la radiografía convencional ha sido la aparición de la radiografía digital. Esta tecnología lleva en la práctica alrededor de 20 años, pero recientemente se ha refinado con equipos informáticos más potentes y programas informáticos más fáciles de manejar. La radiografía digital tiene la capacidad de capturar, visualizar, mejorar y almacenar imágenes radiográficas en un formato fácilmente reproducible que no se degrada con el paso del tiempo.


La radiografía digital no utiliza películas de rayos X ni productos químicos para su procesado. En su lugar, emplea un sensor para capturar la imagen creada por la fuente de radiación. Este sensor está acoplado directamente o a distancia de un ordenador, el cual interpreta la señal, y, gracias a un programa informático especial, traduce la señal a una imagen digital que se puede visualizar y mejorar. La imagen se almacena en la carpeta del paciente, normalmente en un servidor, que se puede recuperar siempre que se desee. En el capítulo 5 y en los capítulos e3 y e4 en línea se puede encontrar más información sobre la radiología digital.


La visualización de una imagen radiográfica digital en un monitor de alta resolución permite que tanto el clínico como el paciente interpreten la imagen con rapidez y facilidad. La imagen aparece casi instantáneamente, sin la posibilidad de que los productos químicos para el procesado la distorsionen, ya que no se necesita ninguno. El clínico puede aumentar el tamaño de zonas diferentes de la imagen radiográfica, retocar digitalmente la imagen para mejorar la visualización de ciertas estructuras anatómicas, y en algunos casos colorear la imagen, lo cual puede resultar sumamente instructivo para el paciente (fig. 1-26).
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Fig. 1-26 La radiografía digital tiene una ventaja sobre la película convencional, ya que se puede mejorar y colorear la imagen, lo que resulta sumamente instructivo para el paciente.




Hasta hace poco la película de rayos X ha tenido una resolución ligeramente mejor que la mayoría de las imágenes radiográficas digitales, aproximadamente con 16 pares de líneas por milímetro (pl/mm)63. Algunos fabricantes de sensores afirman ahora disponer de resoluciones superiores a las de las películas de hasta 22 pl/mm. No obstante, en el mejor de los casos, el ojo humano sólo puede ver 10 pl/mm, que es la resolución más baja de la mayoría de los sistemas de radiografía digital dental. Los sensores digitales son mucho más sensibles a la radiación que la película de rayos X convencional, por lo que requieren entre un 50% y un 90% menos de radiación para capturar una imagen, un aspecto importante para aumentar la aceptación del paciente ante las radiografías dentales.


Se ha demostrado que la calidad diagnóstica de esta cara tecnología es comparable, aunque no necesariamente superior, a la de las radiografías con películas convencionales con una exposición y un procesado perfectos24,52,70. Sin embargo, la radiografía digital tiene la ventaja frente a la convencional de que no disminuye la calidad diagnóstica por errores del desarrollo o del procesado, además de tener la capacidad de mejorar, aumentar el tamaño, almacenar y enviar imágenes por medios electrónicos, así como la capacidad para duplicar la radiografía original como una copia perfecta. En 1998, la American Association of Endodontists (Chicago, IL) predijo que «la radiografía digital sustituirá en breve a la radiografía dental convencional»2. Remitimos al lector a los capítulos e3 y e4 para una mayor información sobre la radiografía digital.









Tomografía volumétrica de haz cónico


La interpretación radiológica de una potencial patología endodóntica es una parte integral en la evaluación del diagnóstico y el pronóstico en endodoncia. Hasta hace 10 años, la radiología dental de rutina consistía en obtener sólo imágenes bidimensionales. Pero las limitaciones de la radiología convencional condujeron a las técnicas de imágenes tridimensionales: la tomografía volumétrica de haz cónico (CBVT, cone-beam volumetric tomography, también conocida como cone-beam volumetric imaging [CBVI] o cone-beam computerized tomography [CBCT]). Aunque ya existía una forma de esta tecnología desde principios de la década de 198079, estos dispositivos aparecieron específicamente para la odontología en 199865. Muchas de estas máquinas son similares a un ortopantomógrafo, en el que el paciente está de pie o sentado mientras un rayo en forma de cono se dirige hacia el objetivo con un sensor de captura recíproco en el lado opuesto (fig. 1-27). La información resultante se reconstruye e interpreta digitalmente para crear una interfase en la que el profesional puede interpretar los «cortes» de los tejidos del paciente en múltiples planos (figs. 1-28 y 1-29). Las imágenes pueden interpretarse directa e inmediatamente después de obtenerlas. Se han utilizado varias aplicaciones de software para poder enviar las imágenes a otros clínicos. Esto se puede realizar en formato impreso o con un software portátil y transferible que puede ser usado interactivamente por otro profesional.
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Fig. 1-27 Tomografía volumétrica de haz cónico, con el 3D Accuitomo 80.


(Por cortesía de J. Morita USA, Irvine, CA.)
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Fig. 1-28 La tomografía volumétrica de haz cónico es capaz de capturar, guardar y presentar imágenes radiológicas en varios planos horizontales y verticales.


(Por cortesía de J. Morita USA, Irvine, CA.)
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Fig. 1-29 La tomografía volumétrica de haz cónico tiene la ventaja de poder detectar patología en el hueso o asociada a los dientes sin obstrucción de estructuras anatómicas. Los planos de visión pueden ser axiales, sagitales o coronales.


(Por cortesía de J. Morita USA, Irvine, CA.)





En general, el clínico desea un campo de visión limitado, confinando el estudio a maxilar y mandíbula. Sin embargo, muchos aparatos pueden proporcionar un campo de visión completo para ver más estructuras regionales. Los clínicos deben conocer bien las derivaciones éticas y medicolegales de la obtención de imágenes con campos de visión completos. A partir de estas proyecciones se han hecho hallazgos casuales de origen no dental, como aneurismas intracraneales, que podían ser potencialmente mortales de no detectarse66. La fuente de radiación de la CBVT es diferente de las técnicas bidimensionales convencionales; el haz de radiación tiene una forma cónica. Además, la radiografía dental digital convencional se captura e interpreta en «píxeles», una serie de «puntos» que colectivamente producen una imagen de la estructura escaneada. En cambio, en la CBVT la imagen se captura a partir de una serie de píxeles tridimensionales, conocidos como vóxeles. La combinación de vóxeles da una imagen tridimensional que puede «seccionarse» en varios planos, permitiendo evaluaciones específicas que antes no eran posibles sin una necropsia (fig. 1-30). Una de las ventajas de utilizar un dispositivo con un campo de visión limitado es que los vóxeles pueden tener menos de la mitad del tamaño de uno que utilice un campo de visión completo, aumentando, por tanto, la resolución de la imagen resultante, con una interpretación más exacta de las estructuras anatómicas. El desarrollo de aparatos con campos de visión limitados también ha contribuido a reducir los costes de estas máquinas relativamente costosas, haciendo que sean más prácticas para la consulta dental27.
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Fig. 1-30 La fuente de radiación en la tomografía volumétrica de haz cónico tiene forma de cono. El sensor receptor captura la imagen en «vóxeles» o píxeles tridimensionales de información, permitiendo la interpretación digital.




La radiografía bidimensional dental tiene dos grandes defectos: la falta de detección precoz de patología en el hueso esponjoso por la densidad de las placas corticales y la influencia de la superposición de estructuras anatómicas. En 1961, Bender y Seltzer11,12 mostraron que «lesiones» creadas artificialmente en hueso esponjoso no se detectaban radiológicamente salvo que la pérdida ósea se extendiera a la unión entre el hueso esponjoso y cortical. Por tanto, una infección sólo del hueso esponjoso habitualmente no será radiológicamente visible. En concordancia con este hallazgo, si la raíz de un diente no vital infectado está más cerca del hueso cortical (p. ej., la raíz mesial del primer molar inferior), la patología se detectará antes que si la raíz infectada está más centrada en el hueso esponjoso (p. ej., la raíz distal del primer molar inferior). Debido a que la CBVT permite visualizar claramente el interior del hueso esponjoso, sin superposición del hueso cortical, estos defectos óseos se detectarán más fácilmente. En 2007, Lofthag-Hansen et al.57 estudiaron 48 dientes con «problemas endodónticos» utilizando tanto radiografías periapicales estándares como CBVT. Las imágenes fueron revisadas por tres radiólogos diferentes. Hallaron lesiones demostrables en 32 de estos dientes con las radiografías periapicales, y en 42 dientes cuando se utilizó la CBVT. Además, se halló patología en 53 raíces de estos dientes mediante las radiografías periapicales estándares y en 86 raíces por medio de CBVT. Nakata et al.67 observaron cómo la pérdida ósea periapical asociada a una raíz palatina se detectaba por CBVT, pero no en las radiografías periapicales convencionales. La superposición de estructuras anatómicas también puede enmascarar la interpretación de defectos alveolares. En concreto, el seno maxilar, el hueso cigomático, el conducto y foramen incisivo, el hueso nasal, la órbita, la cresta oblicua mandibular, el orificio mentoniano, el mandibular mentoniano, las glándulas salivales sublinguales, los torus y la superposición de raíces adyacentes pueden ocultar la pérdida ósea o simular una pérdida ósea, haciendo que la interpretación radiológica exacta sea a veces difícil o imposible. Cotton et al.19 presentaron siete casos en los que la CBVT no sirvió para determinar información esencial para hacer un diagnóstico relacionado con una patología alveolar. Esas imágenes revelaron un conducto radicular incompleto, un gran foramen incisivo sospechoso de ser una lesión de origen endodóntico, una fractura radicular, reabsorción interna, reabsorción cervical, cemento extruido del conducto radicular con síntomas asociados con el nervio mentoniano y una lesión asociada al fracaso de un implante que al principio se pensó era de origen endodóntico de un diente adyacente. En 2001, Velvart et al.102 hallaron con una precisión del 100% de la CBVT en la predicción de 78 lesiones periapicales que luego se confirmaron por biopsia quirúrgica. Sin embargo, al aplicar radiografías convencionales a los mismos casos, sólo pudieron detectarse el 78% de estas lesiones.


La CBVT no debe verse como una sustitución de la radiografía dental convencional, sino como un complemento diagnóstico. La ventaja de la radiografía dental convencional es que puede visualizar gran parte de las estructuras en una imagen. La CBVT, aunque puede mostrar en gran detalle muchos planos de visión, también puede dejarse detalles importantes si el «corte» no está en el área de la patología existente (fig. 1-31). El uso de la CBVT en el diagnóstico endodóntico es prometedor. Ya se ha demostrado su utilidad en la detección de patologías dentales y no dentales (fig. 1-32).
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Fig. 1-31 A, Esta imagen radiológica bidimensional estándar revela caries recurrente bajo el borde mesial del primer molar superior. Sin embargo, el paciente localizaba el dolor al masticar en el segundo molar superior. B, La tomografía volumétrica de haz cónico reveló un absceso apical asociado al segundo molar superior. La pérdida ósea había quedado tapada en la radiografía bidimensional por el seno maxilar, el hueso cigomático y el cortical.
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Fig. 1-32 A, La radiografía periapical reveló una pérdida de hueso apical en el segundo molar inferior, con sospecha de patología apical. B, La tomografía volumétrica de haz cónico reveló indentación salival de la mandíbula en el área apical y lingual al segundo molar inferior, compatible con un defecto de Stafne. C, Aumento del corte coronal del área del segundo molar inferior y del defecto de Stafne en la cara lingual de la mandíbula.














Fracturas y fisuras radiculares


Debido a la amplia variedad de fisuras dentales, puede haber una miríada de síntomas y presentaciones que dificultan a menudo el diagnóstico. La extensión de una fisura puede alterar el pronóstico de un diente determinado. Por tanto, habrá que examinar cualquier posible fisura antes de realizar cualquier tratamiento dental. Estas fisuras pueden ser tan inocentes como una línea quebradiza superficial del esmalte, o tan importantes como la fractura de una cúspide. La fisura puede evolucionar hacia el interior del sistema radicular para terminar afectando a la pulpa, o incluso puede fracturar la totalidad del diente en dos. La fisura puede ser oblicua, extendiéndose en dirección cervical, de modo que una vez que se extirpa el segmento coronal el diente tiene la posibilidad de ser reparado. Cualquiera de estas situaciones puede acompañarse de síntomas leves, moderados o intensos, o incluso ser asintomática. Dada la elevada prevalencia de las fracturas y las fisuras en los dientes y la magnitud con la que pueden alterar directamente el pronóstico de un diente, vamos a revisarlas en profundidad.






Tipos de fisuras


En la bibliografía endodóntica abundan los intentos por clasificar las fisuras dentales, tratando de diferenciar la magnitud hasta la que ha progresado la fisura en el interior de la estructura dental. Al definir el tipo de fisura presente se podrá evaluar el pronóstico y planificar las alternativas terapéuticas que se describen con detalle en el capítulo 17. Desafortunadamente, a menudo resulta imposible determinar la extensión de una fisura hasta que se extrae el diente. Por tanto, la determinación de una fisura suele ser una suposición, más que un diagnóstico definitivo.


Las fisuras dentales pueden dividirse en tres categorías básicas:



♦ Grietas.



♦ Fracturas (denominadas también fisuras).



♦ Fracturas radiculares.


Las grietas son sencillamente fisuras en el esmalte que no se extienden hacia la dentina y cuyo origen es natural o secundario a un traumatismo. Abundan más en los dientes adultos y suelen aparecer con más frecuencia en los dientes posteriores. Si realizamos una transiluminación a través de la corona de uno de estos dientes, estas grietas se muestran a modo de líneas finas en el esmalte por las que puede pasar la luz, lo que indica que la grieta solamente es superficial. Lo más habitual es que las grietas sean asintomáticas. No requieren ningún tipo de tratamiento a menos que ocasionen un problema estético.


Las fracturas se extienden más profundamente en la dentina que las grietas superficiales y lo hacen fundamentalmente en dirección mesiodistal, afectando a las crestas marginales. La tinción y la transiluminación resultan sumamente útiles para visualizar potenciales fracturas radiculares.


La sintomatología que generan las fracturas dentales puede ser variable, desde ausencia de síntomas hasta un dolor intenso. Una fractura en un diente no indica necesariamente que el diente se haya partido en dos, pero si no se trata puede progresar hasta partir el diente, especialmente en situaciones predisponentes como contactos oclusales prematuros. Una fractura dental se puede tratar con una obturación simple, endodoncia o extracción según la magnitud y la orientación de la fractura, el grado de los síntomas, y en función de que éstos puedan eliminarse o no. Esto hace que el tratamiento de las fracturas sea difícil y a veces impredecible.


Un síndrome es una combinación definitiva de factores, signos y síntomas que, cuando se consideran globalmente, permiten al clínico llegar a la conclusión de la existencia de un estado patológico específico. Sin embargo, dada la infinidad de signos y síntomas con los que se pueden presentar las fracturas dentales, a veces resulta difícil llegar a un diagnóstico objetivo definitivo. Por dicha razón debe evitarse1 la denominación «síndrome del diente fisurado»14. Los factores subjetivos y objetivos observados en los casos de las fracturas dentales normalmente serán variados; por lo tanto, el diagnóstico provisional de una fractura dental será con más probabilidad una suposición. Una vez establecida esta suposición, los pacientes deben ser informados convenientemente de la potencial disminución del pronóstico del tratamiento dental pendiente. Como el éxito de las opciones terapéuticas para reparar las fracturas dentales es limitado, resultan primordiales la detección precoz, la prevención y el consentimiento informado adecuado5,20,51,68,85,88,97.


Las fracturas radiculares aparecen cuando una fractura se extiende desde una superficie de un diente a otra, separando el diente en dos fragmentos. Si la fractura es más oblicua, es posible que una vez extraído el fragmento más pequeño pueda repararse el resto del diente, como ocurre en una fractura cuspídea. Sin embargo, si la fractura se extiende y profundiza más abajo del hueso o afecta a la pulpa, es posible que no se pueda restaurar el diente y que el tratamiento endodóntico no tenga un pronóstico favorable.


Antes de poner en práctica cualquier tratamiento dental es necesario realizar un pronóstico correcto, aunque en ocasiones resulta difícil en las fracturas dentales. Dado el cuestionable éxito a largo plazo del tratamiento de las fracturas sospechosas o confirmadas, el clínico debe ser prudente en su decisión de continuar con el tratamiento y evitar tratar aquellos casos con fracturas radiculares definitivas.









Fracturas radiculares verticales


Ciertamente, de las tres categorías anteriores, las fracturas dentales son las que tienen una presentación más heterogénea, ya que, a menudo, resulta difícil cuantificar la magnitud de la fractura. Una de las razones más frecuentes de patología endodóntica recurrente es la fractura radicular vertical, una fisura importante en el diente que se extiende longitudinalmente en sentido descendente a lo largo del eje mayor de la raíz. A menudo se extiende a través de la pulpa y hasta el periodonto. Suele localizarse en la zona más central del diente, a diferencia de las oblicuas, y normalmente atraviesa las crestas marginales. Este tipo de fracturas pueden aparecer antes del tratamiento endodóntico, ser secundarias a dicho tratamiento, o desarrollarse una vez que se ha completado este tratamiento. El diagnóstico de las fracturas radiculares verticales puede ser difícil, por lo que a menudo pasan desapercibidas. Lo más habitual es que estas fracturas evolucionen a una fractura del diente, con lo que su pronóstico es malo. Por lo tanto, es necesario diagnosticar la existencia de una fractura radicular vertical antes de poner en práctica cualquier tratamiento restaurador o endodóntico, ya que este tipo de fracturas pueden influir de forma notable sobre el éxito global del tratamiento. Dado que la presencia de fracturas radiculares verticales puede desempeñar un papel importante en el pronóstico del diente, pasamos a describir detalladamente el análisis de este tipo de fracturas.






Etiología de una fractura radicular vertical


Las fracturas radiculares verticales pueden deberse a un traumatismo físico, un contacto prematuro de la oclusión14, hábitos parafuncionales repetitivos como el bruxismo104, o a fracturas radiculares patológicas inducidas por reabsorción8. Sin embargo, la causa más frecuente de las fracturas radiculares verticales puede ser un tratamiento dental yatrogénico8,14,74. También pueden estar inducidas por tratamientos odontológicos como la colocación de postes y pins31,60 o al introducir un poste de retención radicular a presión o una restauración intracoronal (fig. 1-33). El tratamiento odontológico que contribuye con más frecuencia a este tipo de fracturas es el tratamiento endodóntico8. Antes del tratamiento, los dientes a punto de ser tratados endodónticamente pueden mostrar predisposición a sufrir fracturas radiculares verticales porque, bastante a menudo, el diente ya está afectado por extensas restauraciones coronales, caries, reabsorción o traumatismos. En principio, se pensó que los dientes eran más propensos a fracturarse después de los tratamientos endodónticos por un descenso en la hidratación41. Sin embargo, en estudios posteriores no se apreció ninguna diferencia en las propiedades de la dentina después del tratamiento endodóntico43,87. Aunque las características físicas de la dentina puedan no verse comprometidas por el tratamiento endodóntico, la sobreextensión en el acceso endodóntico y una conformación excesiva del conducto provocarán la eliminación de una gran cantidad de dentina. Como consecuencia, la raíz puede debilitarse y mostrar más predisposición a sufrir fracturas radiculares verticales. Las fuerzas del interior del conducto derivadas de una presión de compactación excesiva durante la obturación también pueden contribuir a una mayor incidencia de fracturas radiculares verticales8,60.
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Fig. 1-33 Las restauraciones intracoronales mal adaptadas pueden generar estrés en el interior del diente y dar lugar a una fractura radicular vertical. A, Esta radiografía del segundo premolar inferior (con una incrustación de oro) pone de manifiesto una pérdida ósea periapical y perirradicular, especialmente en la zona distal. B, Se comprobó que el diente estaba necrótico y que tenía asociada una bolsa periodontal aislada y estrecha de 12 mm de profundidad en la cara vestibular del diente. Una vez extraído el diente se examinó la cara distal. C, Al magnificar la imagen (16×), la cara distal de la raíz mostraba una fractura radicular vertical oblicua. Asimismo, la colocación de un poste mal ajustado puede generar sobre la raíz estrés intrarradicular y dar lugar a que la fractura se produzca en dirección vertical. D, Esta radiografía muestra un espacio simétrico entre la obturación y la pared del conducto, lo que sugiere una fractura radicular vertical. E, Una vez extraído el diente se podía apreciar fácilmente la fractura de la raíz.











Determinación de una fractura radicular vertical


La valoración de una posible fractura radicular vertical puede basarse más en datos subjetivos que en objetivos, con lo que el diagnóstico se convierte más en un arte que en una ciencia, pero la detección precoz sigue siendo crucial. Numerosos datos sutiles pueden hacernos sospechar de la existencia de una fractura radicular vertical18. Los antecedentes médicos y dentales son de suma importancia. Las exploraciones clínicas, periodontales y radiográficas pueden, en el mejor de los casos, ser solamente sugestivas de una fractura radicular vertical. Lo habitual es que el diente esté dolorido, con síntomas de una intensidad variable entre leve e intensa. Cuando el diente duele, los pacientes suelen quejarse al ocluir o liberar la mordida en el diente en una dirección específica. También es digna de destacar la localización anatómica del diente en cuestión. Los segundos molares mandibulares muestran una incidencia más alta de fracturas radiculares verticales, seguidos por los primeros molares superiores y por los premolares de dicha arcada14. Otros factores que pueden contribuir a la formación de este tipo de fracturas son las cúspides prominentes, las interferencias de equilibrio y el contacto prematuro de la oclusión.









Antecedentes médicos


Los antecedentes médicos del paciente pueden determinar que el descubrimiento de indicios de una fractura radicular vertical sea más o menos probable. Sin embargo, los antecedentes de traumatismos faciales pueden añadir información que facilite el diagnóstico diferencial. Por ejemplo, los pacientes con trastornos convulsivos pueden ser propensos a los traumatismos dentales, ya sea porque cierran los dientes con fuerza durante las convulsiones o por las lesiones físicas padecidas secundarias a una convulsión tonicoclónica generalizada (fig. 1-34). Asimismo, un paciente que ha padecido un accidente vascular cerebral, un infarto de miocardio o cualquier otra dolencia que pudiera haber causado una pérdida de conciencia podría haber traumatizado al diente. Si el traumatismo se dirige en la dirección apropiada puede ocasionar una fractura radicular vertical.
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Fig. 1-34 Los traumatismos físicos derivados de lesiones deportivas o inducidos por convulsiones, si están dirigidos convenientemente, pueden ocasionar una fractura radicular vertical. Esta fractura se produjo en un niño de 7 años por un traumatismo secundario a convulsiones tonicoclónicas generalizadas.











Antecedentes dentales


Diversos comentarios manifestados por el paciente al realizar la anamnesis dental pueden dirigir al clínico a sospechar la existencia de una fractura radicular vertical. El paciente puede referir que mastica hielo u otros hábitos parafuncionales. También puede describir un síntoma afirmando que «el diente sólo le duele cuando muerde de cierta forma». Comentarios del tipo «empezó a dolerme cuando mordí accidentalmente el hueso de una cereza» también pueden ser sugestivos de una fractura radicular vertical. Otros comentarios relativos a tratamientos dentales recientes también pueden ser significativos. La presencia de dolor localizado en un diente después de colocar un poste o una restauración intracoronal también podría implicar una fractura radicular vertical. La caída repetida de una obturación coronal podría deberse a una fractura entre las paredes axiales de las preparaciones; si los segmentos fracturados se flexionan o se separan, la obturación entre estos segmentos puede perder su resistencia, aflojarse y desencajarse. Del mismo modo, una obturación retrógrada que se ha desadaptado podría deberse a una fractura radicular vertical apical26,74. A medida que la fractura apical se va abriendo, la obturación retrógrada puede salirse (fig. 1-35). Un tratamiento endodóntico que se realizó correctamente pero que no logra cicatrizar también puede ser sugestivo de una fractura radicular vertical, especialmente si el diente no cura tras un nuevo tratamiento o después de llevar a cabo una cirugía apical.
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Fig. 1-35 Las infecciones pulpares persistentes tras el tratamiento endodóntico a menudo son el resultado de una fractura radicular vertical. A, Esta radiografía muestra la colocación de obturaciones retrógradas en el ápice de las raíces mesiales de este primer molar inferior. B, La fotografía muestra que las obturaciones están directamente en el ápice de la raíz. C, Al cabo de poco más de 1 año, se apreció que las obturaciones retrógradas se habían desadaptado, sugiriendo la posibilidad de una fractura radicular vertical.











Evaluación clínica de una fractura radicular vertical






Sondaje de la fisura


Una fractura radicular vertical puede apreciarse en ocasiones durante la exploración clínica. La utilización de un microscopio quirúrgico dental puede resultar de una ayuda inestimable para detectar fisuras y fracturas en las superficies de la corona y la raíz. El sondaje de la fisura puede provocar dolor o incluso poner de manifiesto segmentos móviles a cualquiera de los lados de la línea de fisura, indicando la posibilidad de un diente partido. Para determinar la magnitud de la fractura es importante aplicar cierta presión sobre las cúspides que están próximas a cualquier fisura visible (fig. 1-36). En ocasiones, la presión sobre la cúspide o el sondaje de la fisura sacará a la luz un diente partido que de otro modo no se habría detectado.
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Fig. 1-36 A menudo resulta difícil diagnosticar una fractura radicular a menos que se elimine la obturación coronal. A, Esta radiografía no muestra indicios de una fractura. B, Sin embargo, una vez retirados la obturación y el poste, se visualiza fácilmente la fractura. C, En ocasiones resulta útil presionar sobre las paredes axiales de la corona clínica para intentar observar la existencia de una fractura.











Sensibilidad selectiva


Las fracturas radiculares verticales pueden manifestarse como una sensibilidad selectiva cuando se percute un diente en una dirección determinada. El extremo distal de un mango de espejo puede ser un instrumento sumamente útil. También existen mordedores especialmente diseñados que, cuando se aplican a ciertas partes del diente, pueden desencadenar un dolor que no está presente al morder en otra zona de la superficie oclusal del diente (v. fig. 1-20).









Tratamiento restaurador


Un indicio sumamente sospechoso de una fractura radicular vertical es un diente necrótico sin caries o sin obturación o con caries o una obturación pequeña. Salvo por las lesiones por luxación, enfermedades sistémicas (p. ej., herpes zóster intraoral)36 o procedimientos quirúrgicos que pueden provocar una necrosis del diente (es decir, cirugía de senos, cirugía ortognática, extracción accidental de un diente que posteriormente se reimplanta), la fractura radicular vertical es una de las pocas razones por las que un diente puede necrosarse (fig. 1-37). Un diente con una patología endodóntica recurrente y un poste, que es un contrafuerte de un puente en extensión, también debería ser sospechoso de padecer una fractura de este tipo (fig. 1-38). El torque creado durante la masticación en el póntico por extensión y la flexión subsiguiente del puente puede generar un estrés en la raíz que conduzca a una fractura radicular vertical. La sintomatología persistente en un diente con una obturación intracoronal conservadora también debe hacernos sospechar de la existencia de este tipo de fracturas. En resumen, debe haber alguna razón para que un diente se necrose y cause dolor, o ambas cosas. El clínico debe evaluar el tratamiento restaurador o la ausencia de él, y tratar de valorar si existen o no causas suficientes para la necrosis o los síntomas; en estas circunstancias, el diagnóstico diferencial siempre debe abarcar una fractura radicular vertical.
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Fig. 1-37 Un diente con una restauración o una caries nula o mínima es poco probable que se necrose. A, Esta radiografía del segundo molar inferior muestra una obturación que se encuentra a distancia de la cámara pulpar, pero el diente está necrosado y provoca síntomas. B, Al realizar la exploración oclusal se observó una leve fisura en la cresta marginal distal. C, Después de la extracción, la cara mesial de la corona y la raíz no muestra indicios de fractura. D, Sin embargo, la cara distal de la corona y la raíz coronal muestra la fractura. E y F, Una vez seccionada la corona es posible observar la fisura extendiéndose hacia el interior de la cámara pulpar.
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Fig. 1-38 A, Los puentes en extensión pueden crear fuerzas oblicuas en el diente pilar, y en especial si dicho diente tiene hecho un tratamiento endodóntico con un poste. B, Una prótesis parcial removible de extensión distal puede complicar el estrés sobre el diente pilar contrafuerte, generando una situación que puede predisponer al diente a una fractura radicular vertical.











Tractos sinusales múltiples


Otro indicio de una fractura radicular vertical es la presencia de tractos sinusales múltiples próximos al diente en cuestión. Dado que la fractura puede estar presente en al menos dos superficies del diente, la zona infectada puede drenar hacia varios sitios, creando tractos sinusales26.









Microscopio quirúrgico dental


El microscopio quirúrgico dental (MQD), empleado en medicina desde hace años, se ha convertido en una herramienta de importancia inestimable durante la realización del tratamiento endodóntico. Con capacidades de magnificación superiores a 25 aumentos, y gracias a su iluminación, el clínico es ahora capaz de observar detalles intracoronales y extracoronales con gran precisión. En ocasiones es posible apreciar una fractura extracoronalmente antes del tratamiento endodóntico; su profundidad se puede visualizar intracoronalmente gracias al MQD, una vez realizada la apertura cameral (fig. 1-39).
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Fig. 1-39 A menudo, la radiografía no aporta buena información sobre una fractura radicular vertical. A, Este segundo premolar inferior está necrosado con una obturación que no está muy próxima a la cámara pulpar. B, las paredes interiores de la cámara pulpar se examinan con una magnificación de 12 aumentos (12×) para revelar una fractura radicular vertical.











Exposición quirúrgica


A menudo, el único método definitivo para determinar la existencia de una fractura radicular vertical o de un diente partido es la exposición quirúrgica directa. Para lograr una visualización óptima de una fractura potencial debe realizarse una incisión cuyo colgajo abarque la totalidad del grosor mucoperióstico a la altura del surco, retrayéndolo en dirección apical. Normalmente, sólo se necesita un colgajo pequeño, ya que una vez que éste se retrae, si existe una fractura radicular vertical, ésta suele verse con facilidad una vez que se extirpa el tejido de granulación que la recubre. En muchas ocasiones existe una dehiscencia ósea sobre la fractura. La utilización del MQD resulta especialmente útil para maximizar la iluminación y la visualización de estos defectos (fig. 1-40).





[image: image]

Fig. 1-40 Cuando se sospecha una fractura radicular vertical, levantar un colgajo quirúrgico sobre la raíz a veces puede mejorar la visualización. A, Esta radiografía no muestra indicios de una fractura radicular. B, Sin embargo, después de la exposición quirúrgica se puede apreciar la fractura. C, Desafortunadamente, este diente nunca se extrajo y se observó la separación de los segmentos de la raíz del diente 1 año más tarde. D, Igualmente, la radiografía de este diente anterior inferior no muestra ningún signo de una fractura radicular. E, No obstante, cuando se expuso quirúrgicamente la raíz, pudo verse con facilidad la fractura.











Transiluminación y tinción


A menudo, puede ser necesario eliminar la restauración realizada en el diente para poder visualizar mejor la fractura. Cuando se tiñe la superficie de un diente con azul de metileno con la punta de un aplicador de algodón, el tinte penetra en las zonas fisuradas. El exceso de tinte puede eliminarse aplicando isopropanol al 70%. El tinte señalará la posible localización de la fisura. La transiluminación puede ser más útil (fig. 1-41). Al dirigir una luz de gran intensidad sobre la superficie exterior de un diente en la unión entre el cemento y el esmalte (UCE), se puede indicar la extensión de una fractura. Los dientes con fracturas bloquean la luz transiluminada. La porción del diente que está próxima a la fuente de luz absorberá esta luz y resplandecerá, mientras que la zona situada más allá de esta fractura no transmitirá la luz a través de ella y tendrá, por comparación, un aspecto grisáceo74. Aunque la presencia de una fractura puede resultar evidente con los tintes y la transiluminación, no siempre puede determinarse la profundidad de la fractura.
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Fig. 1-41 A veces no existe una razón clara que explique la sintomatología del diente. Esta radiografía muestra un segundo molar inferior con una obturación moderadamente profunda (A); las pruebas pulpares confirman que está necrótico. Una fractura no se puede detectar sin transiluminación (B). Sin embargo, colocando una fuente de luz de gran intensidad sobre la superficie de la raíz podemos apreciar una fractura radicular en la cara vestibular (C) y distolingual (D).














Evaluación radiográfica de una fractura radicular vertical


En ocasiones, una fractura radicular vertical o un diente partido puede resultar un diagnóstico obvio basándose en los datos radiográficos (fig. 1-42). Sin embargo, la mayoría de las veces la fractura se encuentra en un plano que no es perceptible desde una radiografía periapical. En un estudio82 con dientes exodonciados, los investigadores determinaron que una fractura se visualiza cuando el haz de rayos X se dirige dentro de un intervalo de 4° en el plano de la fractura. Más allá de esta angulación horizontal es posible que no pueda apreciarse la fractura. También comprobaron que cuando existe una fractura radicular vertical sólo se observa en la radiografía el 35,7% de las veces (fig. 1-43).
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Fig. 1-42 Las fracturas radiculares verticales que progresan hacia raíces segmentadas a veces resultan fácilmente diagnosticables a partir de una radiografía.
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Fig. 1-43 Aunque las raíces fragmentadas no siempre son visibles radiográficamente, se necesita una angulación precisa de la fuente de radiación para intentar observarlas. A, En esta radiografía del primer premolar inferior no se puede visualizar una fractura radicular. B, Sin embargo, podemos visualizarla con un pequeño cambio en la angulación horizontal.




Otra forma interesante de detectar una fractura radicular vertical o dientes partidos es mediante TC o por tomografía volumétrica de haz cónico. Se ha demostrado que esta técnica consigue mejores resultados que la radiografía dental para la detección de fracturas radiculares verticales105. Sin embargo, esta modalidad de imagen normalmente no está disponible en las consultas dentales, si no es en determinadas consultas especializadas.


Otros signos radiográficos pueden ayudar al clínico a detectar fracturas radiculares verticales.






Rastro de cemento


Cuando la fractura radicular vertical o la rotura dental se extiende desde el lado mesial a la zona distal del diente, es frecuente que se pueda «interpretar» la fisura después de haber realizado un tratamiento endodóntico. A veces, el «rastro de cemento» se puede apreciar hacia arriba o a través de la raíz. Éste es el cemento comprimido a través y por fuera del foco de fractura y que más tarde se visualiza radiográficamente. Puede confundirse con la obturación de conductos accesorios, pero el aspecto es más difuso en los casos de fracturas radiculares verticales, sin observarse un conducto lateral simétrico emergiendo desde el conducto principal (fig. 1-44).
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Fig. 1-44 Después de la obturación, el material con el que se ha realizado ésta puede extruirse a través de los conductos accesorios. Sin embargo, a veces una cantidad del material empleado como un «rastro de cemento» recorriendo el lateral de la raíz se extruye a través del espacio de la fractura sin que se delimiten los conductos accesorios. Esto sugiere una fractura radicular vertical.











Pérdida ósea en forma de halo


Cuando un diente necrótico da lugar a cambios radiográficos, la pérdida ósea se suele producir apicalmente. Sin embargo, cuando hay una fractura radicular vertical o un diente partido, a menudo la pérdida ósea tiende a adoptar una apariencia en forma de «halo», cruzando circunferencialmente alrededor de la raíz. La zona radiolúcida puede extenderse también casi por completo hasta uno de los lados de la raíz, y este patrón de pérdida ósea a menudo se denomina lesión «tipo J»98 (fig. 1-45).
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Fig. 1-45 La presentación radiográfica de una fractura radicular vertical es a menudo el patrón de pérdida ósea que aparece como una radiolucidez «en forma de J», donde la pérdida ósea se origina apicalmente y va progresando en dirección coronal por uno de los lados de la raíz.











Pérdida ósea aislada


El clínico debe conocer los cambios radiográficos inusuales que ponen de manifiesto que una pérdida ósea extensa se limita a un solo diente en ausencia de una afectación periodontal avanzada (fig. 1-46). Esto podría ser sugestivo de una fractura radicular vertical o de un diente partido.
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Fig. 1-46 Pérdida ósea periodontal extensa alrededor de un diente aislado mientras los dientes adyacentes están dentro de los límites normales, lo que sugiere una fractura radicular vertical.




Al tratar de llegar a un diagnóstico de fractura radicular vertical o de un diente partido, el clínico debe buscar los siguientes datos:



♦ Un conducto ensanchado que es incongruente con los espacios de los conductos de las raíces adyacentes (fig. 1-47).



♦ Un espacio radiolúcido entre el eje principal del material de obturación (o poste) y la pared del conducto (fig. 1-48).



♦ Una pérdida ósea asociada en mesial y distal de la raíz. Cuando una fractura radicular vertical se extiende desde el lado mesial al lado distal del diente, a menudo se observa un ensanchamiento atípico de la totalidad del espacio del ligamento periodontal. Cuando en la radiografía se aprecian estos datos debe sospecharse la existencia de una fractura radicular vertical o de un diente partido.
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Fig. 1-47 Se debería sospechar una fractura radicular vertical en los casos de un ensanchamiento desproporcionado del espacio del conducto comparado con los conductos en el mismo diente o en los dientes adyacentes, como se aprecia en el segundo molar inferior.
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Fig. 1-48 El espacio entre la obturación y la pared del conducto es sumamente sospechoso de un diente partido.














Evaluación periodontal de una fractura radicular vertical


Una fractura radicular vertical o un diente partido suele tener una pérdida ósea asociada contigua a la línea de fractura. Si pasa desapercibida, esto da lugar a una dehiscencia en el hueso y a un patrón de pérdida ósea de tipo V que se extiende en dirección apical. La bolsa periodontal asociada a esta pérdida ósea suele ser aislada, estrecha y profunda (fig. 1-49); un defecto similar puede aparecer en la zona opuesta al defecto a 180° (es decir, el otro lado de la fractura o el otro lado de la raíz). Cuando se introduce la sonda periodontal en este tipo de bolsa periodontal, lo hace a tensión, y el movimiento de la sonda de un lado a otro está limitado. Ésta es una presentación periodontal clásica y casi patognomónica de una fractura radicular vertical o de un diente partido.
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Fig. 1-49 Cuando existe un defecto periodontal aislado estrecho y las estructuras periodontales adyacentes se encuentran dentro de los límites normales, suele haber una dehiscencia ósea asociada con una fractura radicular vertical subyacente (A-B). El segundo molar inferior mostraba este tipo de defecto, como se podía apreciar durante la exploración quirúrgica (C-E).











Pronóstico de una fractura radicular vertical


Un paciente que da el consentimiento para un tratamiento endodóntico debe ser informado de que el diente tiene un pronóstico cuestionable. El clínico debe ser capaz de interpretar los datos objetivos y subjetivos que sugieren una fractura radicular vertical o un diente partido, ser capaz de formular una predicción sobre la posibilidad de curación, y transmitir estas sospechas al paciente. El pronóstico debe describirse de la siguiente forma:






Pronóstico bueno


El pronóstico es bueno si se observa una fisura coronal con segmentos fijos y el paciente está asintomático, a pesar de que existan otros parámetros adversos del diente.









Pronóstico reservado


El pronóstico es más reservado si el diente es sensible al sondar la fisura oclusal y los segmentos están fijos. El paciente debe comprender que puede que el tratamiento endodóntico pendiente no resuelva los síntomas y que el pronóstico solamente es reservado. Si se realiza el tratamiento endodóntico hay que examinar cuidadosamente las paredes interiores del acceso, preferiblemente con un MQD junto con transiluminación, para determinar si la fisura ha cruzado hacia el espacio del conducto (v. fig. 1-39). Si se observa esto, hay que advertir de nuevo al paciente sobre la posibilidad de que el pronóstico sea más comprometido. El diente debe restaurarse con un núcleo intracoronal adherido en el acceso, evitando la colocación de postes, y con una restauración de toda la corona con recubrimiento cuspídeo86,100.









Pronóstico malo


El pronóstico es malo si existen segmentos móviles a cualquier lado de la fisura oclusal. A menudo, el movimiento de los segmentos es difícil de visualizar, por lo que es imprescindible la magnificación. Si se diagnostica necrosis pulpar de un diente, con una caries mínima y antecedentes de una restauración, y se observa una bolsa periodontal profunda, estrecha y aislada con un periodonto por lo demás normal, debe sospecharse una fractura radicular vertical o un diente partido, y considerarse como opción terapéutica su extracción.


















Dolor referido


La percepción del dolor en una parte del cuerpo situada a distancia de la fuente real del dolor se conoce como dolor referido. Mientras que el dolor de origen no odontogénico puede referirse en los dientes, los dientes también pueden referir dolor a otros dientes y a otras zonas anatómicas de la cabeza y el cuello (v. capítulo 3). Esto puede dificultar el diagnóstico, ya que el paciente puede insistir en que el dolor proviene de un diente determinado o incluso de un dolor de oídos cuando, de hecho, su origen está en un diente situado a cierta distancia con una patología pulpar. Gracias a los pulpómetros, los investigadores vieron que los pacientes solamente podían localizar el diente que se estaba estimulando en el 37,2% de los casos, y que solamente podían acotar una zona de tres dientes en el 79,5% de las veces, lo que refleja que los pacientes pueden tener dificultades para discriminar la localización de un dolor pulpar30.


El dolor referido desde un diente suele provocarse mediante una estimulación intensa de las fibras C pulpares, los nervios de conducción lenta que cuando son estimulados ocasionan un dolor intenso, lento y sordo. Los dientes anteriores raras veces refieren dolor a otros dientes o a las arcadas contrarias, mientras que los dientes posteriores pueden referir el dolor a la arcada opuesta o a la zona periauricular, pero rara vez a los dientes anteriores9,89. Los dientes posteriores inferiores tienden a transmitir dolor referido a la zona periauricular con más frecuencia que los dientes posteriores superiores. En un estudio se demostraba que cuando se estimulaban los segundos molares con un pulpómetro, los pacientes sólo eran capaces de discriminar con precisión el arco del que procedía la sensación en el 85% de las veces, frente a la precisión del 95% en los primeros molares y del 100% en los dientes anteriores101. Los autores también señalaron que la primera vez que los pacientes perciben la sensación dolorosa tienen más probabilidades de discriminar con precisión el origen del dolor. Cuando las molestias aumentan de intensidad, se va perdiendo la capacidad para determinar con exactitud el origen del dolor. Por tanto, en los casos de dolor difuso o referido puede ser muy significativo el relato del paciente sobre la zona en la que percibió el dolor por primera vez.


Dado que el dolor referido puede complicar un diagnóstico dental, el clínico debe estar seguro de llegar al diagnóstico correcto para proteger al paciente de tratamientos médicos o dentales innecesarios.












Clasificación clínica de las enfermedades pulpares y periapicales


Durante años se han realizado numerosos intentos para elaborar clasificaciones de las afecciones pulpares y periapicales. Sin embargo, numerosos estudios han demostrado que no existe una gran correlación entre los signos y síntomas clínicos y la histopatología de una condición clínica concreta91,92. La terminología que históricamente se ha utilizado son términos biológicos que no reflejan con precisión el estado histológico real de la pulpa y de los tejidos periodontales de sostén. Debido a que no es práctico extirpar el tejido pulpar dudoso para un examen histológico, se han desarrollado clasificaciones clínicas para formular opciones terapéuticas. En términos más generales, los hallazgos subjetivos y objetivos se utilizan para clasificar las lesiones sospechosas, y las designaciones asignadas simplemente representan la presencia de tejido sano o enfermo.


El 3 de octubre de 2008, la American Association of Endodontists convocó una Consensus Conference on Diagnostic Terminology en un intento de estandarizar la terminología de las clasificaciones de las enfermedades pulpares y periapicales. Términos como agudo y crónico, sintomático y asintomático, reversible e irreversible, no vital y necrótico, y apical, periapical y perirradicular se utilizan para describir presentaciones clínicas similares. La conferencia se organizó para establecer una terminología diagnóstica uniforme entre autores de tratados, clínico en ejercicio y personal de las escuelas de odontología que enseñaban clasificaciones diagnósticas endodónticas. Aunque las clasificaciones diagnósticas estandarizadas siguen siendo motivo de intensa investigación, se espera que el primer paso para llegar a un consenso dé lugar a una terminología diagnóstica uniforme en un futuro próximo. Hasta que no se llegue a un consenso, términos histológicos como «inflamación pulpar» o «pulpa infectada» deberían evitarse. Son términos que sólo describen la histopatología de estos tejidos subjetivamente porque no puede determinarse objetivamente su estado real sin la extirpación y el examen microscópico directo de los tejidos afectados. La terminología y clasificación presentadas a continuación se basan en las propuestas del American Board of Endodontics (ABE) en 2007.






Enfermedad pulpar






Pulpa normal


Los dientes con pulpas normales no muestran síntomas espontáneamente. La pulpa responderá a las pruebas complementarias, y los síntomas generados por dichas pruebas son leves, no resultan molestos y dan lugar a una sensación transitoria que revierte en cuestión de segundos. Desde el punto de vista radiográfico, el grado de calcificación pulpar puede ser variable pero sin datos de reabsorción, caries o exposición pulpar mecánica. Estos dientes no precisan ningún tratamiento endodóntico.









Pulpitis reversible


Cuando la pulpa está irritada de modo que su estimulación resulta incómoda para el paciente pero revierte rápidamente después de la irritación, se dice que existe una pulpitis reversible. Entre los factores etiológicos están las caries, la dentina expuesta, los tratamientos dentales recientes y las restauraciones defectuosas. La eliminación conservadora del factor irritante resolverá los síntomas. Pueden surgir problemas cuando la dentina está expuesta, sin signos de patología pulpar, que a veces puede generar un dolor agudo, rápidamente reversible cuando se somete a estímulos térmicos, de evaporación, táctiles, mecánicos, osmóticos o químicos. Esto se conoce como sensibilidad (o hipersensibilidad) de la dentina (o dentinaria). La dentina expuesta en el área cervical del diente explica la mayoría de casos diagnosticados de sensibilidad dentinaria.76


Como se describe en otros capítulos, el movimiento de líquido en el interior de los túbulos dentinarios estimula a los odontoblastos y a sus fibras nerviosas A-δ de conducción rápida asociadas, lo cual produce a su vez dolor dental (fig. 1-50). Cuanto más abiertos estén dichos túbulos (p. ej., por una preparación expuesta recientemente, descalcificación de la dentina, curetaje, materiales para blanqueamiento dental o fracturas de la corona dental), mayor será el movimiento de líquido tubular y, en consecuencia, mayor será la sensibilidad dentinaria del diente a la estimulación. Durante el diagnóstico de una patología pulpar es importante discriminar esta sensación de una pulpitis reversible, la cual podría ser secundaria a caries, traumatismos o restauraciones nuevas o defectuosas. Un interrogatorio detallado de tratamientos dentales recientes, sin mencionar una exploración clínica y radiográfica detallada, nos ayudará a distinguir la hipersensibilidad de la dentina de otras patologías dentales, ya que las modalidades terapéuticas para cada una de ellas son completamente diferentes13.





[image: image]

Fig. 1-50 Los túbulos dentinarios están llenos de líquido que, cuando es estimulado, generan una sensación. Los cambios de temperatura, el aire y los cambios osmóticos pueden provocar que el proceso odontoblástico induzca la estimulación de las fibras A-δ subyacentes.











Pulpitis irreversible


Cuando la afección pulpar evoluciona hacia una pulpitis irreversible es necesario instaurar un tratamiento para eliminar el tejido enfermo. La ABE ha propuesto dividir esta clasificación de la pulpitis irreversible en sintomática y asintomática.






Pulpitis irreversible sintomática


Los dientes que se caracterizan por una pulpitis irreversible sintomática muestran un dolor intermitente o espontáneo. La rápida exposición de los dientes de este grupo a drásticos cambios de temperatura (especialmente a estímulos fríos) aumentará y prolongará los episodios de dolor incluso después de eliminar el estímulo térmico. El dolor puede ser agudo o sordo, localizado o referido. Típicamente, el aspecto radiográfico del hueso perirradicular muestra cambios mínimos. Al progresar, la pulpitis irreversible puede manifestarse por un ensanchamiento del ligamento periodontal en la radiografía y puede haber indicios de irritación pulpar por una calcificación extensa de la cámara pulpar y del espacio del conducto radicular. Entre los antecedentes puede haber obturaciones profundas, caries, exposición de la pulpa, o cualquier otra agresión directa o indirecta pulpar, reciente o antigua, y se puede apreciar radiográfica o clínicamente o venir sugerida por los antecedentes dentales. Normalmente, si no se trata una pulpitis irreversible sintomática, el diente acaba sucumbiendo hacia la necrosis.









Pulpitis irreversible asintomática


En ocasiones, una caries profunda no dará lugar a ningún síntoma, incluso aunque clínica y radiográficamente la caries haya avanzado hasta la pulpa. Si no se trata, el diente puede empezar a desarrollar síntomas o la pulpa acabará necrosándose. En los casos de pulpitis irreversible asintomática debe instaurarse un tratamiento endodóntico lo antes posible para que no se produzca una pulpitis irreversible sintomática y ocasione dolor intenso y molestias al paciente.












Necrosis pulpar


Cuando se produce una necrosis pulpar (o pulpa desvitalizada), la vascularización pulpar es inexistente y los nervios pulpares no son funcionales. Es la única clasificación clínica que intenta describir directamente el estado histológico pulpar (o su ausencia). Esta afección es posterior a la pulpitis irreversible sintomática o asintomática. Cuando la pulpa está totalmente necrosada, el diente suele estar asintomático hasta que aparecen síntomas por extensión de la enfermedad a los tejidos perirradiculares. Con necrosis pulpar, el diente no responderá a las pruebas pulpares eléctricas ni a la estimulación con frío. Sin embargo, si el calor se prolonga más tiempo, el diente puede responder a este estímulo. Esta respuesta podría estar relacionada con restos de líquido o gases en el espacio del conducto pulpar que se expanden y extienden a los tejidos periapicales. Como ya se ha comentado, una lesión traumática de un diente puede impedir la falta de respuesta a las pruebas pulpares y simular una necrosis pulpar; por lo tanto, es obligatorio recopilar una buena anamnesis dental. La necrosis pulpar puede ser parcial o completa y afectar a todos los conductos en un diente multirradicular. Por dicha razón, el diente puede dar lugar a síntomas confusos, en los que las pruebas pulpares sobre una raíz pueden no evocar ninguna respuesta mientras que en otra pueden dar una respuesta de vitalidad. El diente puede mostrar también síntomas de una pulpitis irreversible.


Las bacterias pueden seguir creciendo en el interior del conducto una vez que la pulpa se necrosa. Cuando dicha infección (o las toxinas bacterianas de dicha infección) se extiende hacia el espacio del ligamento periodontal, el diente puede comenzar a ser sintomático a la percusión o mostrar un dolor espontáneo. Pueden aparecer cambios radiológicos, desde un engrosamiento del espacio del ligamento periodontal hasta el aspecto de una lesión radiolúcida periapical. El diente puede volverse hipersensible al calor, e incluso a la temperatura de la cavidad bucal, y a menudo se alivia mediante aplicaciones de hielo. Como ya se ha comentado, esto puede resultar sumamente útil para intentar localizar un diente necrótico cuando el dolor es referido o difuso.









Previamente tratado


El ABE ha propuesto un categoría diagnóstica clínica para los casos en que el diente presenta un tratamiento endodóntico no quirúrgico previo y cuyo sistema de conductos radiculares se ha obturado con algún tipo de material. En esta situación, el diente puede presentar o no signos o síntomas, pero requerirá de un tratamiento endodóntico adicional quirúrgico o no para conservarlo. En la mayoría de casos ya no habrá tejido pulpar vital o necrótico que responda a las pruebas pulpares.









Tratamiento iniciado previamente


El ABE también ha propuesto otra categoría diagnóstica clínica para aquellos casos con un tratamiento endodóntico parcial. Los dientes de este grupo incluirían aquellos en los que sólo se ha realizado una pulpotomía o pulpectomía antes de someterse a un tratamiento del conducto radicular. En la mayoría de los casos, la pulpotomía o pulpectomía se realizó como tratamiento de urgencia por una pulpitis irreversible sintomática o asintomática. En otros casos, estos procedimientos se habrán realizado como parte del tratamiento de una pulpa vital, traumatismos dentales, tratamiento de apicoformación o apexogénesis. Cuando estos casos se presentan para un tratamiento del conducto radicular ya no puede hacerse un diagnóstico pulpar exacto porque parte o todo el tejido pulpar ya se ha extirpado.












Enfermedad apical (periapical)






Tejidos apicales normales


Esta clasificación es el estándar frente al que se han comparado los demás trastornos apicales. En este grupo, el paciente está asintomático y el diente responde normalmente a la percusión y a la palpación. En la radiografía, la lámina dura y el espacio del ligamento periodontal alrededor de todos los ápices radiculares están intactos.









Periodontitis apical sintomática


Un diente con una periodontitis perirradicular sintomática exhibirá una respuesta dolorosa al morder o a la percusión. La respuesta a las pruebas de vitalidad pulpar es variable, y la radiografía o la imagen del diente mostrará generalmente un espacio del ligamento periodontal ensanchado y puede existir o no una radiolucidez apical asociada a una o todas las raíces.









Periodontitis apical asintomática


Un diente con una periodontitis perirradicular asintomática se presenta normalmente sin síntomas clínicos. Este diente no responde a las pruebas de vitalidad pulpar, y la radiografía o la imagen muestra una radiolucidez perirradicular. Este diente suele ser insensible a la presión al morder pero el paciente puede «mostrarlo diferente» a la percusión.









Absceso apical agudo


Un diente con un absceso perirradicular agudo será muy doloroso a la presión al morder, a la percusión y a la palpación. Este diente no responderá a ninguna de las pruebas de vitalidad pulpar y exhibirá grados de movilidad variables. La radiografía puede evidenciar desde un ensanchamiento del espacio del ligamento periodontal hasta una radiolucidez perirradicular. El pliegue mucobucal y los tejidos faciales próximos al diente casi siempre mostrarán cierto grado de tumefacción. Es frecuente que el paciente tenga fiebre y que los ganglios linfáticos cervicales y submandibulares sean sensibles a la palpación.









Absceso apical crónico


Un diente con un absceso apical crónico no presentará normalmente síntomas clínicos. Este diente no responderá a las pruebas de vitalidad pulpar y la radiografía revelará una radiolucidez perirradicular. El diente normalmente no está sensible al morder pero el paciente puede «notarlo diferente» a la percusión. Esta entidad se diferencia de la periodontitis perirradicular crónica porque mostrará una supuración intermitente a través del tracto sinusal asociado.












Dolor de origen no odontogénico


Si una vez finalizadas todas las pruebas se llega a la conclusión de que el dolor es de origen no odontogénico, entonces el paciente debe derivarse a un clínico experto en dolor orofacial para realizarse más pruebas. Esta clasificación diagnóstica se explica con detalle en el capítulo 3.












Resumen


La endodoncia es una especialidad polifacética que hace hincapié en la forma en la que se tratan los casos clínicamente. Los clínicos han mejorado su capacidad para realizar procedimientos endodónticos con mayor precisión gracias a los avances de visualización con el MQD, la detección precisa de los forámenes apicales mediante localizadores electrónicos de ápice, técnicas de imagen refinadas mediante la radiografía digital, etc. Los especialistas han mejorado la limpieza y conformación del conducto mediante limas rotatorias de unas aleaciones de níquel y titanio guiadas mediante contraángulos con ayuda informática. Se han logrado otras series de avances con la finalidad de lograr resultados óptimos durante el tratamiento endodóntico. Sin embargo, estos avances carecen de utilidad si el diagnóstico es incorrecto. Antes de que el clínico considere un tratamiento endodóntico determinado debe contestar las siguientes cuestiones:



♦ ¿El origen del problema es dental?



♦ ¿Están comprometidos los tejidos pulpar del diente problemático?



♦ ¿A qué se debe la patología pulpar?



♦ ¿Cuál es el tratamiento más conveniente?


Las pruebas, el interrogatorio y el razonamiento se combinan para intentar llegar al diagnóstico correcto y plantear en último término el plan de tratamiento más conveniente. El arte y la ciencia de llegar a un diagnóstico son los primeros pasos que deben adoptarse antes de instaurarse cualquier tratamiento.
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Clasificaciones de las urgencias


La realización de un diagnóstico correcto y un manejo efectivo del dolor dental agudo es, probablemente, uno de los aspectos más gratificantes y satisfactorios de la atención dental. Se considera urgencia endodóntica la presencia de dolor y/o tumefacción causada por diversas etapas de inflamación o infección de los tejidos pulpares y/o periapicales. Generalmente, el dolor dental proviene de caries, restauraciones profundas o defectuosas, o traumatismos. Bender9 afirmó que los pacientes que manifiestan un dolor intenso o referido, casi siempre tienen antecedentes de dolor en el diente afectado. Se calcula que aproximadamente el 85% de todas las urgencias dentales son el resultado de una enfermedad pulpar o periapical, y que se necesita realizar o bien una extracción o un tratamiento endodóntico para aliviar los síntomas32,47. También se ha estimado que alrededor del 12% de la población de Estados Unidos ha experimentado algún tipo de dolor dental en los últimos 6 meses44.


En ocasiones, alcanzar un diagnóstico definitivo puede constituir un verdadero desafío para el clínico, e incluso puede convertirse en una frustración. Es por esto que una evaluación metódica, objetiva y subjetiva, tal como se describe en el capítulo 1, resulta esencial antes de planificar un tratamiento apropiado. Desgraciadamente, en relación con las bases del diagnóstico, existen opiniones contradictorias sobre cuál es la mejor forma de manejar clínicamente las diversas urgencias endodónticas. Según distintas encuestas y cuestionarios realizados a endodoncistas en 197718,19, 199025 y 200943, existen siete presentaciones clínicas que se consideran urgencias endodónticas:



1. Pulpitis irreversible y periápice normal.



2. Pulpitis irreversible y periodontitis apical aguda.



3. Necrosis pulpar con periodontitis apical aguda, sin tumefacción.



4. Necrosis pulpar, tumefacción fluctuante, con drenaje.



5. Necrosis pulpar, tumefacción fluctuante, sin drenaje.



6. Necrosis pulpar, tumefacción facial difusa, con drenaje a través de los conductos.



7. Necrosis pulpar, tumefacción facial difusa, sin drenaje.


Sin embargo, existen otras urgencias endodónticas que no se abordan en estos cuestionarios. Estas urgencias pertenecen a lesiones dentales traumáticas, como las que se exponen en el capítulo 17, a casos de dientes con un tratamiento endodóntico previo, como los que se comentan en los capítulos 16 y 25, y a reagudizaciones endodónticas que se pueden presentar entre visitas del tratamiento. Por supuesto, además, existen muchos tipos de dolor facial que no tienen un origen odontogénico; éstos se describen con detalle en el capítulo 3. Entre las décadas de los estudios citados previamente, se han producido varios cambios en relación con el tratamiento clínico de elección de las urgencias endodónticas. Muchas de estas modificaciones en el tratamiento se deben a que cada vez se dispone de un mayor número de instrumentos terapéuticos y de materiales, así como de nueva investigación basada en la evidencia y de la presunción del éxito clínico empírico.









Manejo de la urgencia endodóntica


Debido a que el dolor es una entidad psicológica y biológica, tal como se expone en el capítulo 19 y en la versión on-line del capítulo e1, el manejo del dolor dental agudo debe tener en cuenta tanto los síntomas físicos como también el estado emocional del paciente. Se deben comprender de forma compasiva las necesidades, los temores y los mecanismos de adaptación del paciente. Esta valoración y la capacidad del clínico para establecer lazos con el paciente son factores clave en el éxito del tratamiento del paciente9,24,35,64.


Las etapas metódicas para alcanzar un correcto diagnóstico, basadas principalmente en el motivo de consulta del paciente, la revisión de la historia clínica y los protocolos utilizados para un diagnóstico objetivo y subjetivo, se describen con detalle en el capítulo 1. Una vez se ha determinado la necesidad de realizar un tratamiento endodóntico, le corresponde al clínico seguir las etapas correctas y necesarias para manejar la urgencia dental aguda de forma adecuada.


Como se describe en los capítulos 11 y 27, el clínico tiene la responsabilidad de informar al paciente acerca de la estrategia terapéutica recomendada, pero también de aconsejarlo sobre las alternativas de ese tratamiento, los riesgos y los beneficios que conlleva, así como el pronóstico esperado según las circunstancias actuales. Después de recibir esta información, el paciente puede elegir la extracción en lugar de la endodoncia, o puede incluso solicitar una segunda opinión. Nunca se debe forzar a un paciente para que opte por un tratamiento determinado. La planificación del tratamiento debe realizarse conjuntamente entre el paciente y el clínico.


En el caso de una urgencia endodóntica, el clínico debe determinar el tratamiento endodóntico óptimo de acuerdo con el diagnóstico establecido. El tratamiento puede variar según el estado pulpar o periapical, la intensidad y la duración del dolor, y dependiendo de si existe una tumefacción difusa o fluctuante. Paradójicamente, tal como se comenta más adelante, el tipo de tratamiento que se suele elegir está más fundamentado en las encuestas o valoraciones de endodoncistas que en estudios clínicos controlados o de investigación.






Dientes vitales


Como se ha descrito en el capítulo 1, los dientes vitales pueden tener una de las siguientes presentaciones:



♦ Normal: los dientes son asintomáticos, sin alteraciones patológicas objetivas.



♦ Pulpitis reversible: existe una sensibilidad reversible al frío y/o a los cambios osmóticos (p. ej., dulce, salado y amargo).



♦ Pulpitis irreversible: la sensibilidad a los cambios de temperatura es más intensa y con una duración más prolongada.






Pulpitis reversible


La pulpitis reversible puede ser inducida por caries, dentina expuesta, un tratamiento dental reciente y restauraciones defectuosas. Por lo general, la remoción conservadora de un irritante y una posterior correcta restauración conseguirán eliminar los síntomas. Sin embargo, aquellos síntomas originados por dentina expuesta, específicamente a causa de una recesión gingival y de raíces expuestas cervicalmente, con frecuencia pueden ser difíciles de subsanar. La aplicación tópica de sustancias desensibilizantes y el empleo de determinados dentífricos han resultado útiles en el tratamiento de la hipersensibilidad de la dentina; la etiología, la fisiología y el tratamiento de ésta se abordan en el capítulo 19.









Pulpitis irreversible


El diagnóstico de pulpitis irreversible se puede dividir en asintomática y sintomática. La pulpitis irreversible asintomática corresponde a un diente que no presenta síntomas, pero que tiene una caries profunda o pérdida de estructura dental que, si se deja sin tratar, conseguirá que el diente se convierta en sintomático o no vital (necrótico). Por otro lado, el dolor por una pulpitis irreversible sintomática suele ser un cuadro urgente que requiere un tratamiento inmediato. Estos dientes causan un dolor intermitente o espontáneo, de forma que la exposición a temperaturas extremas, especialmente frías, desencadenará episodios prolongados e intensos de dolor, incluso después de eliminar o retirar la fuente del estímulo.


En 197718,19, 187 endodoncistas acreditados por un comité fueron entrevistados para determinar cómo manejarían diversas urgencias endodónticas. Diez años más tarde, 314 endodoncistas acreditados respondieron al mismo cuestionario con el fin de determinar si se había producido algún cambio en los procedimientos terapéuticos de estas urgencias25. El tratamiento de urgencia de un diente con pulpitis irreversible con o sin un periápice normal se manejaba de forma bastante similar. En la misma encuesta llevada a cabo en 200943, la mayoría de los endodoncistas afirmó que limpiaba hasta el nivel del «ápice», y lo confirmaba con un localizador electrónico de ápice; esto sugiere un cambio en el tratamiento de los casos endodónticos basado en la aparición de nuevos materiales terapéuticos y de instrumentos más modernos. En general, el cuestionario más reciente indica que existe una tendencia hacia una mayor limpieza y conformación del conducto cuando se presenta una pulpitis irreversible con un periápice normal, en comparación con la realización de una simple pulpectomía como se describía en la encuesta de 1977. Ninguno de los individuos entrevistados en las encuestas de 1990 o de 2009 afirmó que trataría estas urgencias estableciendo algún tipo de drenaje mediante trepanación del ápice, realizando una incisión o dejando el diente abierto durante un período de tiempo prolongado. Además, para los dientes vitales, la encuesta de 1977 ni siquiera abordaba el concepto de completar la endodoncia en una única visita, mientras que en el estudio de 1988, aproximadamente una tercera parte de los que respondieron indicaron que completarían estos casos vitales en una sola visita. Desde principios de los años ochenta, parece que se ha producido un incremento en el grado de aceptación del hecho de realizar un tratamiento endodóntico en una visita, especialmente en los casos de pulpas vitales. La mayor parte de los estudios ponen de manifiesto la existencia de un número igual o inferior de reagudizaciones después de un tratamiento endodóntico en una única visita20,54,56,61,63,69. Sin embargo, esta cuestión tampoco está libre de controversia, ya que algunos estudios muestran otros resultados23,77, y argumentan que existe más dolor postoperatorio después de un tratamiento endodóntico realizado en una única visita y posiblemente una menor tasa de éxito a largo plazo. Desgraciadamente, las limitaciones de tiempo en la visita de urgencia a menudo causan que la opción de tratamiento en una única visita resulte difícil3. Si la finalización del tratamiento endodóntico debe realizarse en una fecha posterior, está indicada la utilización de hidróxido de calcio como medicación intraconducto para reducir las opciones de crecimiento bacteriano en los conductos entre las citas13; no obstante, los estudios controlados no han justificado este concepto10,13,31. Un estudio clínico aleatorizado demostró que una bolita de algodón seca era tan efectiva para aliviar el dolor como una humedecida con monoclorofenol alcanforado (CMCP), metacresilacetato, eugenol o suero salino31. Las fuentes de infección, como caries y restauraciones defectuosas, deben retirarse completamente para prevenir una recontaminación del sistema de conductos radiculares entre una visita y la siguiente31. En el capítulo 4 se describe con mayor detalle el concepto de visita endodóntica única frente a múltiple.


Para el tratamiento endodóntico de urgencia de dientes vitales que inicialmente no son sensibles a la percusión, se ha demostrado que una reducción de la oclusión no suele ser beneficiosa15,25. Sin embargo, el clínico debe ser consciente de la posibilidad de interferencias oclusales y prematuridades que podrían causar la fractura del diente en caso de masticación intensa. En cambio, en los dientes vitales en los que la inflamación se ha extendido a nivel periapical, y que presentarán dolor a la percusión antes del tratamiento, se ha descrito que la reducción de la oclusión reduce el dolor postoperatorio25,53,62.


Los antibióticos no están recomendados para el tratamiento de urgencia de la pulpitis irreversible40 (v. cap. 19). Además, en ensayos clínicos controlados con placebo se ha demostrado que los antibióticos no tienen efecto sobre los niveles de dolor en los pacientes con pulpitis irreversible51.


Según varias encuestas realizadas a endodoncistas acreditados, así como otras recomendaciones existentes en la literatura científica13,25,30,43,71, el tratamiento de urgencia de una pulpitis irreversible sintomática incluye el inicio del tratamiento de conductos, con la remoción completa de la pulpa y la limpieza total del sistema de conductos radiculares. Desgraciadamente, en una situación de urgencia, el tiempo destinado para el tratamiento suele ser un problema. Debido a las potenciales limitaciones de tiempo y a las diferencias inevitables en la habilidad entre los clínicos, es posible que no resulte factible completar la limpieza total del conducto en la visita de urgencia inicial. Posteriormente, sobre todo en el caso de dientes con múltiples raíces, se ha recomendado una pulpotomía (extracción de la pulpa o tejido coronal del conducto más amplio) para el tratamiento de urgencia de la pulpitis irreversible30,71.


Con el objetivo de ayudar al clínico a valorar el grado de dificultad de un determinado caso endodóntico, la American Association of Endodontists (AAE; Chicago, IL) ha desarrollado un formulario y recomendaciones para la valoración de la dificultad del caso endodóntico (AAE Endodontic Case Difficulty Assessment Form and Guidelines) (fig. 2-1). Este formulario pretende que la selección del caso sea más eficiente, más consistente y más fácil de documentar, además de proporcionar unas pautas objetivas para determinar cuándo puede ser necesario derivar al paciente a otro clínico que pueda resolver o tratar mejor la complejidad del caso.





[image: image]
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Fig. 2-1 El formulario y las recomendaciones para la valoración de la dificultad del caso endodóntico de la American Association of Endodontists (AAE Endodontic Case Difficulty Assessment Form and Guidelines), se desarrollaron para asistir al clínico en la valoración del grado de dificultad de un determinado caso endodóntico y para ayudar a determinar cuándo es necesario derivar el paciente a otro clínico.














Necrosis pulpar con absceso apical agudo






Sin tumefacción


A lo largo de los años, ha existido mucha controversia acerca de la metodología más apropiada para el tratamiento endodóntico de urgencia de los dientes con necrosis pulpar. En una encuesta de 1977 a endodoncistas acreditados18,19, se concluyó que, en ausencia de tumefacción, la mayoría de ellos instrumentaría completamente los conductos, manteniendo la lima cerca del ápice radiográfico. Sin embargo, en presencia de tumefacción, la mayoría de los entrevistados en 1977 prefería dejar el diente abierto y extender la instrumentación más allá del ápice para ayudar a facilitar el drenaje a través de los conductos. Diez años más tarde, y de nuevo validado por el estudio de 2009, la mayoría de los endodoncistas estaba a favor de una instrumentación completa, independientemente de la existencia o no de tumefacción. Además, entre el 25,2 y el 38,5% de los clínicos dejaban estos dientes abiertos en el caso de tumefacción difusa, mientras que entre el 17,5 y el 31,5% los dejaban abiertos en caso de una tumefacción fluctuante. Sin embargo, como se expone más adelante, en la actualidad existe una tendencia a no dejar los dientes abiertos para el drenaje. También existe otra tendencia: cuando el tratamiento se lleva a cabo en más de una visita, la mayoría de los endodoncistas utiliza el hidróxido de calcio como medicamento intraconducto43.


Hay que tener mucho cuidado en evitar la extrusión de detritus necróticos a través del periápice, porque se ha demostrado que esta acción conduce a un mayor malestar postoperatorio10,25,59,67. Las mejorías en la tecnología, como los localizadores electrónicos de ápice, han incrementado la exactitud en la determinación de la longitud de trabajo, lo que a su vez permite una mayor limpieza del conducto. Cada vez hay más clínicos que utilizan estos dispositivos17,43.






Trepanación


En ausencia de tumefacción, la trepanación es la perforación quirúrgica de la placa cortical alveolar para liberar el exudado tisular acumulado que causa dolor entre las placas corticales. Su utilización ha sido recomendada históricamente para proporcionar alivio en los casos de dolor perirradicular grave y recalcitrante18,19. La técnica supone el empleo de un perforador a motor que penetra a través del hueso cortical hasta el interior del hueso esponjoso, a menudo sin la necesidad de efectuar una incisión12. Esto proporciona un camino para el drenaje a través de los tejidos perirradiculares. A pesar de que los estudios más recientes no han conseguido demostrar el beneficio de la trepanación en pacientes con pulpitis irreversible con periodontitis periapical aguda48 o en dientes necróticos sintomáticos con imagen radiolúcida53, todavía hay algunos defensores que la recomiendan para aliviar el dolor periapical agudo e intratable33. El clínico debería comprender que la anestesia local puede resultar difícil36. Además, hay que tener mucho cuidado en evitar una lesión inadvertida y posiblemente irreversible de la raíz del diente o de las estructuras de alrededor, como el orificio mentoniano, el nervio intraalveolar o el seno maxilar.









Necrosis y endodoncia en una sola visita


En general, no está contraindicado realizar el tratamiento endodóntico en una sola visita en dientes diagnosticados de pulpitis irreversible1,56,58,63,78. En el caso de dientes necróticos o endodónticamente ya tratados existe cierta controversia acerca de la realización del tratamiento de conductos en una única visita. En los casos de dientes con necrosis pulpar, la literatura científica disponible20 indica que posiblemente no existen diferencias en relación con el dolor postoperatorio según si se obturan los conductos en la misma visita de la urgencia o en una visita posterior. Aunque en algunos estudios recientes68,72 se ha cuestionado el pronóstico a largo plazo de este tratamiento, especialmente en los casos de periodontitis aguda, existen otros21,42, incluyendo un ensayo clínico llamado CONSORT (Consolidated Standards of Reporting Trials)57, que han demostrado que no hay diferencias en el resultado entre los tratamientos realizados en una o dos visitas. El concepto de endodoncia en una única visita en comparación con múltiples visitas se discute posteriormente en el capítulo 4.












Con tumefacción


La tumefacción del tejido se puede asociar a un absceso perirradicular agudo en la visita de urgencia inicial, a una reagudización entre citas, o bien a una complicación posterior a la endodoncia. Las tumefacciones pueden ser localizadas o difusas, fluctuantes o firmes. Las localizadas están confinadas dentro de la cavidad oral, mientras que las difusas, o celulitis, son más amplias, se extienden a través de los tejidos blandos adyacentes y disecan los espacios tisulares a lo largo de los planos fasciales37.


La tumefacción se puede controlar estableciendo un drenaje a través del conducto radicular o realizando una incisión en la tumefacción fluctuante. Tal como se expone más tarde, en el capítulo 15, los antibióticos también forman parte integral del tratamiento de la tumefacción. El tratamiento de elección para la tumefacción secundaria a infecciones endodónticas es conseguir el drenaje y eliminar la fuente de la infección27,37. Cuando la tumefacción es localizada, la opción de elección es el drenaje a través del conducto radicular. El desbridamiento y la desinfección completa del conducto74 son fundamentales para el éxito, independientemente de si se observa o no drenaje. Por tanto, la presencia de cualquier bacteria remanente dentro del sistema de conductos radiculares puede comprometer la resolución de la infección aguda45. En el caso de que exista una tumefacción persistente, se aconseja realizar una suave presión con el dedo sobre la mucosa que recubre la tumefacción para facilitar el drenaje. Una vez se han limpiado los conductos radiculares, si éstos están secos, se recomienda cerrar el acceso endodóntico13,25,30. En estos casos, existe la tendencia de emplear hidróxido de calcio como medicación intraconducto43.






Incisión para drenaje


A menudo es necesario establecer el drenaje de una tumefacción localizada en un tejido blando. Esto se puede conseguir mediante la incisión para drenaje del área52, que está indicada si la celulitis está indurada o es fluctuante37. Se necesita una vía para el drenaje para evitar una posterior diseminación de la infección. Esta incisión permite una descompresión de la presión tisular aumentada asociada con el edema y puede suponer para el paciente un alivio importante del dolor. La incisión también proporciona un camino tanto para las bacterias y los bioproductos bacterianos como para los mediadores inflamatorios asociados con la diseminación de la celulitis.


Los principios básicos de la incisión para conseguir el drenaje son los siguientes:



♦ Realizar la incisión en el lugar donde se encuentra la mayor tumefacción fluctuante.



♦ Realizar la disección con delicadeza a través de los tejidos más profundos y explorar exhaustivamente todas las partes de la cavidad del absceso; en ocasiones puede extenderse a las raíces afectadas que son responsables de la patología. Esto permitirá la disrupción y la evacuación de las áreas compartimentadas de exudados inflamatorios y de infección.



♦ Para favorecer el drenaje hay que mantener limpia la herida realizando enjuagues bucales con agua salada muy caliente. La aplicación intraoral de calor a los tejidos infectados da lugar a una dilatación de los vasos pequeños, que posteriormente intensifica las defensas del huésped debido a un incremento del flujo vascular27,37.


Una tumefacción difusa puede convertirse en una urgencia médica que ponga en peligro la vida del paciente. La infección puede extenderse hasta atravesar los planos aponeuróticos y las uniones musculares, por lo que las estructuras vitales pueden quedar tan comprometidas que dificulten incluso la respiración. Es esencial que el clínico esté en continua comunicación con el paciente para garantizar que la infección no empeora y que se proporciona atención médica en caso necesario. Hay que prescribir antibióticos y analgésicos, y realizar un seguimiento estricto del paciente durante los días siguientes o hasta que se produzca mejoría. Los individuos que muestran signos de toxicidad, fiebre elevada, letargia, cambios en el sistema nervioso central o afectación de la vía respiratoria, deben ser derivados a un cirujano oral o a un servicio médico para recibir atención inmediata.












Dientes sintomáticos con tratamiento endodóntico previo


El manejo de urgencia de los dientes con un tratamiento endodóntico previo puede suponer un problema técnico y de consumo de tiempo. Esto ocurre principalmente cuando hay restauraciones extensas, incluyendo postes y muñones, coronas y puentes. Sin embargo, el objetivo sigue siendo el mismo que para el tratamiento de los dientes necróticos: eliminar los contaminantes del sistema de conductos radiculares y establecer la permeabilidad apical para conseguir el drenaje31,58. Algunas veces, para conseguir el acceso a los tejidos periapicales a través de los conductos radiculares se requiere la remoción de la obturación y los postes, así como la superación de conductos bloqueados o con escalones. Si no se consigue completar el desbridamiento del conducto y no se logra el drenaje periapical, los síntomas dolorosos pueden continuar. La capacidad, la práctica y la posibilidad de realizar un adecuado retratamiento del sistema de conductos radiculares son factores que deben valorarse cuidadosamente antes de iniciar el tratamiento, ya que el retratamiento convencional no siempre es la mejor estrategia terapéutica. Esto se expone posteriormente en el capítulo 25.









Dejar los dientes abiertos


En raras ocasiones, el drenaje a través del conducto no se detiene y continúa desde los espacios periapicales (fig. 2-2). En estos casos, el clínico puede optar por esperar durante algún tiempo para permitir que el drenaje continúe y resolverlo con un poco de suerte en la misma visita del tratamiento71.





[image: image]

Fig. 2-2 Diente infectado no vital con drenaje activo del área periapical a través del conducto. A, Acceso abierto y drenaje durante 1 min. B, Drenaje después de 2 min. C, Espacio del conducto secado después de 3 min.




Históricamente, entre el 19,4 y el 71,2% de los endodoncistas entrevistados dejarían el diente abierto entre visitas para manejar los dientes necróticos con dolor agudo (sin tumefacción o con tumefacción difusa)18,19. Sin embargo, la literatura científica más actual deja claro que este tipo de tratamiento afectaría de forma negativa a su resolución y crearía un tratamiento aún más complicado6,8,79. Por este motivo, no se recomienda dejar los dientes abiertos entre las citas. Existe incluso un informe de un caso en que se encontró un cuerpo extraño en los tejidos periapicales a través de un diente que se había dejado abierto para favorecer su drenaje66. No obstante, la cuestión de dejar los dientes abiertos entre las visitas para permitir el drenaje o para aliviar el dolor intratable no deja de ser motivo de controversia. August, en 19774 y de nuevo en 19825, sugirió que el problema de dejar los dientes abiertos estaba muy relacionado con la forma en que éstos se cerraban posteriormente, y determinó que una instrumentación completa antes de cerrar los dientes abiertos tenía una tasa de éxito del 96,7%.















Antibióticos


La prescripción de antibióticos debería ser coadyuvante al tratamiento clínico apropiado (v. caps. 15 y 19 para obtener más detalles). A causa de posibles factores de riesgo como alergias, interacciones farmacológicas y complicaciones sistémicas, los antibióticos deberían prescribirse legalmente. Están indicados cuando existen signos y síntomas que sugieren afectación sistémica, como fiebre elevada, malestar, celulitis, trismo no explicado e infecciones persistentes y progresivas, y en pacientes que están inmunológicamente comprometidos7,22,28,34,74. El objetivo consiste en ayudar a eliminar la infección de los espacios tisulares. El uso de antibióticos por sí solo no es un tratamiento apropiado27,37, sino que siempre se debe manejar de forma adecuada la fuente de la infección endodóntica.









Analgésicos


En el capítulo 19 se puede encontrar una descripción exhaustiva de los medicamentos para el dolor, por lo que la siguiente información es simplemente un resumen de cómo controlar el dolor mediante el uso de analgésicos. El dolor pulpar y periapical supone la presencia de procesos inflamatorios, de modo que la primera opción de analgésicos son los antiinflamatorios no esteroideos (AINE)43. Sin embargo, ningún medicamento para el dolor puede sustituir la eficacia de una limpieza exhaustiva del conducto radicular para eliminar la fuente de la infección26.


La aspirina se ha utilizado como analgésico durante más de 100 años. En algunos casos, puede ser más efectiva que 60 mg de codeína14; sus efectos analgésico y antipirético son iguales a los del paracetamol, y su efecto antiinflamatorio es más potente16. No obstante, los efectos secundarios de la aspirina incluyen malestar epigástrico, náuseas y úlcera gastrointestinal. Además, su efecto analgésico es inferior al del ibuprofeno en dosis de 400 mg. Cuando los AINE y la aspirina están contraindicados, como en los pacientes con problemas gastrointestinales, el paracetamol es el analgésico de elección que no necesita de prescripción. No debe superarse la dosis máxima de 4 g en un período de 24 h.


Se ha encontrado que el ibuprofeno, un AINE, es superior a la aspirina (650 mg) y el paracetamol (600 mg) con o sin codeína (60 mg) para el alivio del dolor moderado o intenso. Además, el ibuprofeno tiene menos efectos secundarios que las combinaciones con opioides14,39. No debería superarse la dosis máxima de 3,2 g durante un período de 24 h. Los pacientes que toman dosis diarias de aspirina por su beneficio cardioprotector pueden tomar dosis ocasionales de ibuprofeno; sin embargo, sería prudente aconsejar a estos pacientes que evitaran las dosis regulares de ibruprofeno46. Estos pacientes conseguirían un mayor alivio tomando un inhibidor selectivo de la ciclooxigenasa-2, como el diclofenaco o el celecoxib.


Debido a su efecto antiinflamatorio, los AINE pueden eliminar la tumefacción hasta cierto punto después de procedimientos quirúrgicos. El buen efecto analgésico combinado con el beneficio antiinflamatorio adicional hace que los AINE, especialmente el ibuprofeno, sean los fármacos de elección para el dolor dental agudo en ausencia de cualquier contraindicación para su empleo. El ibuprofeno se ha utilizado durante más de 30 años y se ha evaluado de forma exhaustiva16. Si solamente con el AINE no se consigue un efecto satisfactorio para controlar el dolor, entonces está indicada la adición de un opioide para proporcionar una mayor analgesia. Sin embargo, además de otros posibles efectos secundarios, los opioides pueden causar náuseas, estreñimiento, letargia, mareo y desorientación.









Ayudas diagnósticas de laboratorio


En el capítulo 15 se exponen las técnicas de cultivo y sus indicaciones. Por lo general, los resultados del cultivo para bacterias anaerobias suelen precisar al menos entre 1 y 2 semanas, por lo que no son técnicas habituales en el manejo de una urgencia endodóntica aguda. Por tanto, ante una situación de urgencia endodóntica, el tratamiento antibiótico, cuando está indicado (v. cap. 15), debería empezar de forma inmediata, porque las infecciones orales pueden progresar rápidamente.









Reagudizaciones


Una reagudización endodóntica se define como una exacerbación aguda de una patología perirradicular después del inicio o de la continuación de un tratamiento endodóntico no quirúrgico2. La incidencia oscila entre el 2 y el 20% de los casos38,49,55,76. Según un metaanálisis que utilizó criterios estrictos, la frecuencia de reagudizaciones era del 8,4%73. Las reagudizaciones endodónticas parecen ser más prevalentes en mujeres menores de 20 años de edad, en incisivos laterales superiores; en primeros molares inferiores, cuando existen lesiones periapicales considerables; y en casos de retratamiento no quirúrgico70. La presencia de dolor antes del tratamiento también puede ser un factor de posibles reagudizaciones postratamiento38,70,76. Afortunadamente, no parece que exista una disminución en el éxito de los casos que han presentado un tratamiento para la reagudización41.


Las reagudizaciones endodónticas pueden producirse por distintos motivos: una preparación más allá del término apical, una sobreinstrumentación, un desplazamiento de detritus o residuos pulpares y dentinarios al interior del área periapical27, una remoción incompleta del tejido pulpar, una sobreextensión del material de relleno del conducto radicular, irritantes químicos (como irrigantes, medicamentos intraconducto y cementos selladores), sobreoclusión, fracturas radiculares y factores microbiológicos65. Aunque muchos de estos casos se pueden tratar farmacológicamente (v. cap. 19), los casos recalcitrantes pueden precisar una reentrada en el diente, una vía de drenaje, ya sea a través del diente o mediante trepanación, o, como mínimo, un ajuste de la oclusión15,62,65. El empleo profiláctico de antibióticos para disminuir la incidencia de reagudizaciones presenta cierto grado de controversia. Mientras que los primeros investigadores50 encontraron que la administración de antibióticos antes del tratamiento de los dientes necróticos disminuía la incidencia de reagudizaciones, un estudio más reciente70 encontró que el empleo de antibióticos era menos efectivo que la utilización de analgésicos para reducir las urgencias entre las citas, y otros estudios más actuales60,75 concluyeron que el uso profiláctico de antibióticos no tenía ningún efecto sobre los síntomas postoperatorios.









Dientes fisurados y fracturados


Las fisuras y las fracturas, que se describen con mayor detalle en el capítulo 1, pueden ser difíciles de localizar y de diagnosticar, pero su detección es un componente importante en el manejo de una urgencia dental aguda. En las primeras etapas, las fisuras son pequeñas y difíciles de detectar. La remoción de materiales de obturación, la aplicación de tintes, la carga selectiva de cúspides, la transiluminación y la magnificación son herramientas muy útiles para su detección. A medida que la fractura o la fisura se hace más extensa, se puede visualizar más fácilmente. Las fisuras son difíciles de encontrar y sus síntomas pueden ser muy variables, por lo que se ha sugerido el nombre de síndrome del diente fisurado11, aunque no se trata verdaderamente de un síndrome. Las fisuras en los dientes vitales suelen dar lugar a un dolor repentino y agudo, especialmente durante la masticación. Las fisuras en los dientes no vitales o previamente obturados tienden a dar lugar a un «dolor sordo», aunque pueden seguir siendo sensibles a la masticación.


Es muy importante determinar la presencia de una fisura o una fractura, ya que el pronóstico del diente depende directamente de la extensión de ésta. El tratamiento de las fisuras en los dientes vitales puede ser tan simple como una restauración adhesiva o una corona de recubrimiento completo. Sin embargo, incluso los mayores esfuerzos para tratar una fisura pueden no tener éxito y a menudo precisan o bien de un tratamiento endodóntico o de una extracción. Las facturas en dientes no vitales o previamente obturados pueden ser más problemáticas. Además, hay que determinar si la fisura o la fractura fue la causa de la necrosis pulpar. Si es así, el pronóstico del diente es generalmente malo; por lo que se recomienda la extracción.









Resumen


El manejo de las urgencias endodónticas es una parte importante de una consulta dental. A menudo puede suponer una complicación tanto para el clínico como para su equipo, pero su resolución es muy importante para el paciente angustiado. El diagnóstico metódico y la determinación del pronóstico son esenciales, y el paciente tiene que ser informado de las diversas alternativas de tratamiento.
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Un dentista irreflexivo es un mal dentista. Una técnica perfecta aplicada erróneamente es, como mínimo, tan desmedida como un trabajo chapucero.
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Fig. 3-1 Ortopantomografía de una paciente que se ha sometido a varios tratamientos endodónticos sin que se le haya solucionado su principal motivo de consulta.


(Cortesía del Dr. Jeffrey Okeson, Lexington, Kentucky.)





Un dolor no odontogénico es, por supuesto, una contradicción. ¿Cómo puede alguien padecer un dolor dental cuya etiología no es odontogénica? La respuesta radica en la distinción entre la percepción de dónde siente el dolor la persona, llamado lugar del dolor, y la localización de un proceso fisiopatológico que da lugar al dolor y que puede estar o no en la misma región, llamado fuente de dolor. Este concepto de la atribución del dolor a una región anatómica, diferente de la localización del proceso etiológico, generalmente se conoce como «fenómeno del dolor referido» y se produce en múltiples áreas del cuerpo. Por tanto, la fuente de un dolor dental no odontogénico no está en el diente que señala el paciente, planteándose claramente un reto diagnóstico.


El dolor es sumamente frecuente. Genera sufrimiento en el ser humano y tiene una serie de implicaciones socioeconómicas de importancia. El dolor incita a que los individuos busquen un tratamiento. Pero un dolor crónico que se prolonga en el tiempo debilita y puede alterar notablemente la calidad de vida y el rendimiento de la persona. En un estudio se puso de manifiesto que el 66% de los que respondían la encuesta experimentaba dolor o molestias a lo largo de un período de 6 meses. Lo que resulta significativo es que el 40% de los que respondían manifestaba que el dolor les afectaba en un «grado alto»16. En un estudio del año 2003 se calculaba que la pérdida de productividad laboral atribuida a procesos asociados a dolor común entre trabajadores en activo suponía unos costes de 61,2 billones de dólares al año104. Uno de los investigadores afirmaba que, durante un período de 6 meses, el 22% de los norte- americanos experimentaba al menos uno de los cinco tipos de dolor facial, de los cuales el más frecuente era el dolor dental (12,2%)71.


Aunque el dolor dental constituye la entidad dolorosa más común en la región facial71, evidentemente pueden aparecer otros muchos tipos de dolor en la misma zona. Una de las responsabilidades principales del especialista es diagnosticar aquellas entidades patológicas que se asocian a la cavidad bucal y al aparato masticatorio. En muchas de ellas, el dolor es un componente fundamental de su presentación. Dado que a los dentistas se les consulta normalmente por dolores de origen odontogénico, es esencial que tengan conocimientos básicos de otros tipos de dolor facial para poder llegar a un diagnóstico exacto y seleccionar el tratamiento más conveniente para sus pacientes. Es fundamental observar que no todos los dolores que se presentan como un dolor dental son de tipo odontogénico. El dolor dental podría ser un síntoma irradiado de otro trastorno. Un síntoma heterotópico se percibe como si se originase en un lugar diferente del que en realidad es el origen del dolor. Éste se diferencia del dolor primario, en el cual la localización donde se percibe el dolor es el tejido real en el que se origina. Antes de pasar a comentar las entidades dolorosas que pueden simular un dolor dental, es bastante útil comprender los mecanismos neurobiológicos del dolor orofacial.






Revisión de la neuroanatomía






Estructuras somáticas


Para comprender las vías por las que aparece el dolor orofacial, en primer lugar debe tenerse un conocimiento básico de las estructuras implicadas en su transmisión hacia los centros encefálicos superiores. Las estructuras de la región orofacial pueden dividirse en dos categorías amplias: estructuras somáticas y estructuras nerviosas. Las primeras constituyen los diferentes tejidos y órganos no nerviosos. A su vez, pueden dividirse anatómicamente en superficiales y profundas. Las estructuras superficiales son la piel, la mucosa y la encía, y el dolor que se origina de ellas suele estar bien localizado (p. ej., un explorador afilado que penetra en la encía desencadena un dolor bien localizado). Las estructuras profundas están integradas por los tejidos musculoesqueléticos y viscerales. El dolor que surge de dichas estructuras es normalmente difuso y está mal localizado.









Estructuras nerviosas


Las estructuras nerviosas están implicadas en la regulación aferente (desde la periferia al cerebro) o eferente (del cerebro hacia la periferia) de las estructuras somáticas. La transmisión de los impulsos nerviosos de las estructuras orofaciales al cerebro se produce a través del sistema nervioso periférico, mientras que la modulación y la interpretación de estos impulsos de lo que sentimos como dolor se produce en el sistema nervioso central (SNC). El dolor puede aparecer sólo en el tejido nervioso central o periférico, pero el dolor heterotópico, con frecuencia implicado en el dolor dental no odontogénico, probablemente requiere una modulación central para que se produzca.






Sistema nervioso periférico


El dolor surge como consecuencia de una afectación tisular o por la posibilidad de afectación tisular, y se transmite a través de las terminaciones nerviosas conocidas como fibras nerviosas aferentes primarias. Dos principales clases de fibras nerviosas aferentes primarias nociceptivas (que perciben el dolor) pueden detectar estímulos potencialmente nocivos: las fibras A-delta y C. Ambas tienen una amplia distribución por toda la piel, las mucosas orales y la pulpa dental. Asimismo, existen otras clases de fibras que están involucradas en la detección de estímulos que no son perjudiciales, como la vibración y la propiocepción. Estas fibras pueden encontrarse en el ligamento periodontal, la piel y las mucosas orales, e incluyen a las fibras A-beta.






Neuronas aferentes primarias


La detección y codificación de los estímulos nocivos para la región orofacial se lleva a cabo principalmente por el nervio trigémino o quinto par craneal. La mayoría de los cuerpos celulares de las fibras sensitivas del trigémino están en los ganglios del trigémino en el suelo de la fosa craneal media. Los axones periféricos del ganglio del trigémino discurren en tres divisiones –oftálmica (V1), maxilar (V2) y mandibular (V3)–, que inervan la mayor parte de la mucosa oral, la articulación temporomandibular (ATM), los dos tercios anteriores de la lengua, la duramadre de la fosa craneal anterior y media, la pulpa dental, las encías y la membrana periodontal.


En el sistema nervioso periférico, estas neuronas o nervios reciben el nombre de fibras aferentes primarias (p. ej., sensitivas). Las fibras aferentes primarias pueden dividirse ampliamente en fibras A-beta, que transmiten la sensación táctil superficial o información propioceptiva, y las fibras A-delta y C, que codifican el dolor. El diente está densamente inervado por fibras nerviosas aferentes que se cree transmiten principalmente el dolor en respuesta a estímulos térmicos, mecánicos o químicos. La inmensa mayoría de los nervios dentales son fibras C que inervan la pulpa central, y la mayoría finaliza por debajo de los odontoblastos20.






Fibras A-beta


Las neuronas mielinizadas de conducción rápida que responden al tacto superficial se denominan fibras A-beta. En condiciones normales, la activación de estas fibras por estímulos de alta intensidad da lugar a un flujo de información de baja frecuencia en el SNC. La activación para las fibras A-beta se interpreta normalmente como una estimulación mecánica indolora109 o «previa al dolor»20. Se ha demostrado que las fibras A-beta sufren cambios fenotípicos que les permiten codificar estímulos dolorosos bajo condiciones inflamatorias84.









Fibras A-delta


Las fibras A-delta tienen una capa fina de mielina, transmiten a mayor velocidad que las fibras C, y se cree que transmiten las sensaciones punzantes y bien definidas. Responden principalmente a estímulos mecánicos nocivos más que a estímulos químicos o térmicos. Otras fibras A-delta pueden ser polimodales (responden a estímulos mecánicos, químicos y térmicos)10 o responden solamente a estímulos nocivos mecánicos/frío68 o mecánicos/calor34.


En la pulpa dental, las fibras A-delta atraviesan la capa odontoblástica y finalizan en los túbulos dentinarios22. Dada su localización y su sensibilidad a la estimulación mecánica, se cree que las fibras A-delta responden a estímulos que se producen como consecuencia del movimiento de fluido en el interior de los túbulos dentinarios (p. ej., estímulos osmóticos, mecánicos, de sondaje o térmicos aplicados sobre la superficie externa del diente)15. El hecho de que los estímulos que provocan el movimiento de fluido en el interior de los túbulos dentinarios dé lugar a un dolor agudo asociado a la activación de las fibras A-delta, concuerda con la hipótesis del mecanismo del dolor dentinario81. Cuando las fibras A-delta son activadas por estímulos nocivos intensos, la aferencia al SNC consta de potenciales de acción de alta frecuencia.









Fibras C


Las fibras C son fibras amielínicas con una velocidad de conducción más lenta y se asocian a la sensación dolorosa sorda, continua o urente. La mayoría de las fibras C son polimodales, respondiendo a estímulos mecánicos, térmicos y químicos. Dada la diferencia de velocidad de conducción, se cree que las fibras A-delta transmiten el dolor precoz, fulgurante, mientras que las fibras C transmiten el dolor tardío, sordo. Los estímulos dolorosos que superan el umbral de estos terminales aferentes primarios nociceptivos dan lugar a potenciales de acción que discurren en dirección central, señalando la lesión tisular. En el tejido pulpar, las fibras C localizadas más al centro responden a estímulos térmicos, mecánicos y químicos, y se cree que se sensibilizan por la inflamación34. Todas las estructuras viscerales están inervadas primordialmente por fibras aferentes que conducen información nociceptiva, como la que transmiten las fibras A-delta y C.















Sistema nervioso central


Las fibras aferentes primarias son responsables de la transducción y transmisión de la información sensitiva hasta los centros encefálicos superiores mediante sinapsis con neuronas localizadas en el interior del núcleo del trigémino, que se extiende al mesencéfalo y la médula espinal cervical. Este punto señala el inicio del SNC, y es el punto en el que comienza a procesarse la información del dolor (fig. 3-2).





[image: image]

Fig. 3-2 Entrada del nervio trigémino en el tronco del encéfalo. La neurona aferente primaria forma una sinapsis con la neurona de segundo orden en el núcleo trigeminal. La neurona de segundo orden transporta información dolorosa hasta el tálamo, desde el cual se envía hasta la corteza cerebral para su interpretación.


(Reproducido de Okeson JP: Bell’s orofacial pains, 5.ª ed., Chicago, 1995, Quintessence Publishing.)





Al igual que en la periferia existen diferentes tipos de neuronas sensitivas, en el núcleo trigeminal también hay distintos tipos de neuronas que reciben información nociceptiva desde la periferia. Las neuronas ascendentes localizadas en los núcleos trigeminales reciben en conjunto la denominación de neuronas de proyección o de segundo orden, y pueden subdividirse en tres grupos diferentes en función del tipo de información que reciben: (1) mecanorreceptores de umbral bajo, (2) neuronas específicas de los nociceptores y (3) neuronas de rango dinámico amplio.
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Fig. 3-3 Ilustración de cómo el dolor puede referirse desde una zona inervada por un nervio (C2) hasta una zona inervada por un nervio diferente (V2). Obsérvese que este fenómeno es secundario a la convergencia de neuronas distintas en una neurona de segundo orden en el núcleo trigeminal. La corteza sensitiva percibe dos localizaciones de dolor. Una zona es la región del trapecio que representa la fuente del dolor. La segunda zona de dolor percibido se siente en la zona de la articulación temporomandibular, que solamente es donde se localiza el dolor, no la fuente del dolor. Este dolor es irradiado.


(Reproducido de Okeson JP: Bell’s orofacial pains, 5.ª ed., Chicago, 1995, Quintessence Publishing.)
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Fig. 3-4 Ilustración del patrón laminado de inervación desde las estructuras orofaciales hacia el núcleo trigeminal. Los patrones laminados reflejan normalmente los patrones de dolores referidos percibidos en las estructuras orofaciales.


(Reproducido de Okeson JP: Bell’s orofacial pains, 5.ª ed., Chicago, 1995, Quintessence Publishing.)





La zona central primaria de finalización de las fibras nociceptivas es el núcleo caudado, situado en la región más caudal del núcleo del trigémino34,50,120, que desde el punto de vista anatómico y funcional se parece al asta dorsal de la médula espinal y por lo cual ha recibido el nombre de asta dorsal medular50. En el asta dorsal del subnúcleo caudado se localizan cuatro componentes del procesamiento nociceptivo: terminales centrales de las fibras aferentes, neuronas de circuito local (interneuronas), neuronas de proyección y neuronas descendentes62. En el interior del subnúcleo caudado, las fibras A-delta y C finalizan principalmente en la lámina externa (I y IIa) y en la lámina V. Las neuronas de circuito local están compuestas de células en islote (en principio inhibidoras) y células tronculadas (en principio excitadoras)33. Cuando se combinan, las neuronas de los circuitos locales pueden modular la transmisión nociceptiva desde las fibras aferentes primarias hasta las neuronas de proyección.


El cuarto componente del asta dorsal está compuesto por las terminaciones de las neuronas descendentes. Estas neuronas se originan en el núcleo magno del rafe (NMR), los núcleos reticulares medulares y el locus coeruleus (LC). Las neuronas descendentes del tronco del encéfalo liberan serotonina (desde el NMR) y noradrenalina (desde el LC), o ambas, lo cual podría inhibir la actividad de las neuronas de proyección directamente o mediante la activación de interneuronas opiáceas locales. Estas neuronas son responsables del abatimiento endógeno del dolor; el bloqueo de su actividad da lugar a un aumento en la transmisión del dolor y umbrales de dolor más bajos.






Neuronas de segundo orden


Las neuronas de proyección tienen axones que cruzan hasta la médula contralateral para ascender en el haz trigeminotalámico y proyectarse hasta los núcleos ventrales posteriores mediales e intralaminares del tálamo, donde otras neuronas adicionales se proyectan hacia el córtex. Las neuronas de proyección implicadas en la transmisión de estímulos dolorosos pueden dividirse en dos clases: rango dinámico amplio y neuronas nociceptivas específicas. Las primeras reciben información desde los mecanorreceptores, termorreceptores y nociceptores, mientras que las neuronas nociceptivas específicas son excitadas exclusivamente por los nociceptores. Estos dos tipos de neuronas de proyección pueden ser las responsables de señalizar la intensidad y la localización del dolor, respectivamente69.


Numerosas neuronas aferentes primarias pueden provocar sinapsis en una única proyección (es decir, convergencia). Esto sucede en mayor medida en los tejidos profundos, a diferencia de lo que ocurre en los tejidos cutáneos. Se ha comprobado que las fibras aferentes primarias de origen no trigeminal, como aquellas derivadas del vago y de los ganglios glosofaríngeo, facial y vertebral cervical, convergen y forman sinapsis en las neuronas de proyección trigeminal localizadas incluso hasta la altura de C464. Este fenómeno de convergencia puede dar lugar a la aparición clínica de dolor que se irradia más allá de la zona de lesión tisular. La convergencia también puede explicar por qué el dolor parece asociarse con una zona aparte de la zona lesionada. Es interesante señalar que, cuando las neuronas de proyección reciben aferencias desde estructuras superficiales y profundas, suelen predominar las superficiales99. Así pues, el dolor que se origina en estructuras profundas se referirá normalmente hacia áreas superficiales (p. ej., el dolor que se origina desde los músculos mandibulares se referirá normalmente a la cara en lugar de hacerlo hacia estructuras más profundas).















Sistema nervioso autónomo


La totalidad de la inervación simpática de la región orofacial la proporcionan los ganglios estrellados que se localizan bilateralmente a la altura de la séptima vértebra cervical. En condiciones normales, la estimulación simpática carece de influencia sobre la función sensitiva. Sin embargo, las fibras simpáticas aferentes en una zona de traumatismo pueden verse implicadas en la respuesta al dolor y desempeñar también un papel en los estados de dolor crónico. Más específicamente, las fibras C en una zona de lesión nerviosa parcial pueden volverse sensibles a la estimulación nerviosa simpática. Se ha comprobado que la modulación de la nocicepción por parte del sistema nervioso simpático, que libera neurotransmisores del dolor, puede verse alterada por la presencia de agonistas simpáticos y por el bloqueo del sistema nervioso simpático mediante antagonistas61. Todavía no está claro si los efectos de las fibras nerviosas simpáticas sobre la transmisión del dolor son directos (a través de regulación hemostática) o indirectos. No se ha comprobado que la rama parasimpática del sistema nervioso autónomo esté implicada en el desarrollo o la modulación del dolor.












Revisión de la neurofisiología






Sensibilización periférica


Después de una afectación tisular se produce una reacción inflamatoria que suele generar dolor. La intensidad del dolor está relacionada con diversos componentes de la lesión como el tipo, la magnitud, la localización, la inervación tisular y la fase de la inflamación. En el sistema nociceptivo, la lesión tisular puede manifestarse a sí misma como un aumento de sensibilidad y/o una disminución de los umbrales frente a un estímulo nocivo, lo que se conoce como hiperalgesia. La hiperalgesia puede deberse en parte a una sensibilización de nociceptores (hiperalgesia primaria) o a mecanismos en el SNC (hiperalgesia secundaria).


En ausencia de lesión tisular, la activación de las fibras C o A-delta produce un dolor transitorio. Este dolor parece servir de advertencia fisiológica. Cuando hay lesión tisular, las fibras aferentes pueden activarse por estímulos de una intensidad menor de la habitual, y la calidad del dolor puede ser más persistente e intensa. Este fenómeno se debe en parte a la sensibilización de los nociceptores, incluyendo un aumento en la actividad espontánea.


Una serie de mediadores inflamatorios pueden sensibilizar directa o indirectamente a los nociceptores aferentes primarios en el lugar de la lesión tisular (para más detalles, v. capítulo 19). Estos mediadores inflamatorios pueden liberarse desde las células tisulares locales, las céluas del sistema inmune circulantes y residentes, y las células del músculo liso endotelial y vasculares, así como desde las células del sistema nervioso periférico.









Sensibilización central


Después de una lesión tisular periférica se produce un bombardeo aferente desde las fibras C como resultado de la inflamación tisular periférica, por la disminución de los umbrales aferentes y mediante el disparo espontáneo de las fibras aferentes. Una neurona de segundo orden también puede sensibilizarse cuando recibe un bombardeo prolongado de información nociceptiva. Esto da lugar a un fenómeno conocido como sensibilización central13. El resultado de la sensibilización central es un exceso de procesamiento (es decir, una amplificación) de los impulsos nerviosos que están siendo transmitidos hasta los centros encefálicos superiores. Dos efectos de la sensibilización central son la hiperalgesia secundaria y el dolor referido.


La hiperalgesia secundaria es una respuesta aumentada a la estimulación dolorosa en la zona del dolor que da lugar a cambios en el SNC. Esto contrasta con la hiperalgesia primaria, que es un umbral disminuido al dolor debido a la sensibilización de las neuronas periféricas. La hiperalgesia secundaria podría percibirse en estructuras superficiales (p. ej., encías o piel) o profundas (p. ej., músculos o dientes).









Terminología


En general, la terminología cambia con el avance de la investigación y el descubrimiento de nuevas formas de estudiar el dolor. Esto puede crear cierta confusión, sobre todo si se utilizan términos antiguos. Por tanto, será útil presentar definiciones contemporáneas de algunos términos básicos y revisar algunos de los términos mencionados anteriormente (cuadro 3-1).





Cuadro 3-1 Tipos de dolor






Dolor


Una experiencia emocional y sensorial desagradable asociada a una lesión tisular potencial o real o descrita en función de la lesión73









Dolor nociceptivo


Dolor originado por activación de los nociceptores73









Dolor neuropático


Dolor originado como consecuencia directa de una lesión o afectación del sistema somatosensitivo73,111









Sensibilización periférica


Respuesta aumentada y umbrales reducidos de los nociceptores a estimulaciones de sus campos receptivos73









Sensibilización central


Respuesta aumentada de las neuronas nociceptivas del sistema nervioso central a su aferencia normal o subumbral73









Dolor heterotópico


Cualquier dolor que se percibe en una zona que no es la fuente verdadera del dolor es un dolor heterotópico o irradiado. Tres tipos de dolor irradiado son el dolor referido, el central y el proyectado87. El dolor referido es el dolor que se percibe en una zona inervada por un nervio distinto de aquel que sirve de mediador en el dolor primario. El dolor referido no puede provocarse mediante la estimulación de la zona donde se percibe el dolor; más bien, aparece al manipular la fuente primaria del dolor (fig. 3-3). Por otra parte, el dolor referido no se puede detener a menos que se anestesie el origen primario del dolor. La irradiación del dolor tiende a producirse de forma laminada (fig. 3-4). Esto se debe a que los nociceptores periféricos penetran en el haz trigeminal espinal de esta forma. Como consecuencia de esto, en la cara existen patrones de irradiación generales. Asimismo, la irradiación del dolor se suele producir en dirección cefálica. Esto se pone de manifiesto clínicamente, ya que el dolor que se origina en los molares inferiores se refiere a los molares superiores; sin embargo, esto no sucede en premolares o incisivos


















Entidades clínicas que pueden presentarse como un dolor dental






Fuentes de dolor dental odontogénico


Antes de considerar los dolores irradiados es importante que comprendamos a fondo el dolor odontogénico como fuente primaria del dolor dental. Únicamente hay dos estructuras que actúan como fuentes del dolor dental odontogénico primario. Estas estructuras son el complejo pulpodentinario y los tejidos perirradiculares. La inervación pulpar es similar a la de otros tejidos viscerales profundos, y en etapas patológicas diferentes tendrán características de dolor similares a los tejidos viscerales profundos. Los nociceptores primarios pulpares que responden a la inflamación son las fibras C de conducción lenta y umbral alto. Dado su elevado umbral, las fibras C no responden a la estimulación normal o no patológica de la dentina. Las fibras C conducen normalmente el dolor asociado al daño tisular. Asimismo, las fibras C responden según un umbral que puede llamarse de «todo o nada». Por ejemplo, un estímulo ligeramente frío que está por debajo del umbral de la fibra C será incapaz de producir ninguna sensación. Únicamente cuando el estímulo sea lo suficientemente intenso para superar el umbral de las fibras C se generará la sensación dolorosa.


El dolor pulpar mediado por las fibras C tiene un carácter sordo, continuo y pulsátil. Esto contrasta con la sensación repentina, corta o aguda producida por las fibras A-delta que actúan de mediadores en el dolor dentinario. Por tanto, cuando se explora la pulpa, no sólo es importante establecer si el paciente percibe el estímulo sino también la naturaleza del estímulo percibido. Una anotación simple, como «c» (corto), puede indicar una respuesta más típica de las fibras A-delta (dolor dentinario), mientras que «p» (prolongado) puede indicar una respuesta más propia de la respuesta de las fibras C (dolor pulpar).


La inflamación tisular puede dar lugar a la sensibilización de las fibras nerviosas. Cuando los nociceptores periféricos (fibras C pulpares) se sensibilizan, el umbral de descarga en respuesta a un estímulo determinado (p. ej., temperatura y presión) disminuye. En los estados de sensibilización, estos nociceptores pueden estimularse con un estímulo menos intenso. El umbral para la excitación sigue la ley del «todo o nada», pero el grado de estimulación necesario ha disminuido. Estas fibras pueden sensibilizarse con tal intensidad que pueden estimularse a un umbral de temperatura tan bajo como el de la temperatura corporal81, que en condiciones normales no es suficiente para estimular a las fibras C. De hecho, las fibras C pueden sensibilizarse con tal intensidad que se estimularán en respuesta a la presión del pulso normal de la contracción cardíaca, con lo que el paciente se queja afirmando que «puedo sentir los latidos de mi corazón en mis dientes» o que «mi diente está palpitando». Las fibras C sensibilizadas pueden incluso estimularse sin provocación, dando lugar a un dolor espontáneo.


Los nociceptores pulpares, típicos de los tejidos viscerales profundos, muestran un alto grado de convergencia en el SNC. En un estudio de cerebro de gato, el 74% de las neuronas estudiadas en el subnúcleo caudado convergían desde pulpas de varios dientes19. Asimismo, la pulpa dental carece de neuronas propioceptivas. El elevado grado de convergencia desde el tejido pulpar y la falta de información propioceptiva proporcionada son los factores clave que explican por qué resulta a los pacientes tan difícil localizar el dolor pulpar. Aparte de reducir la localización del dolor, la convergencia aumenta el dolor irradiado a tejidos que en realidad no están afectados por la inflamación. El hecho de que haya convergencia de neuronas desde las pulpas dentales inferiores con las de los dientes superiores puede hacer que el dolor de una pulpitis de un diente inferior se refiera al maxilar superior. Dado que el paciente puede tener dificultades para localizar el dolor procedente de la pulpa, es sumamente importante que el clínico localice la fuente del dolor. Esto suele conseguirse mediante pruebas que intentan reproducir el estímulo desencadenante del dolor del paciente o eliminar el dolor. Por ejemplo, el dolor pulpar debería agravarse mediante la estimulación con calor o frío, y debería eliminarse o disminuir notablemente mediante anestesia local.


A diferencia del dolor pulpar, el dolor de origen perirradicular es más fácil de localizar. Los mecanorreceptores abundan en el ligamento periodontal (LPD) y se concentran en mayor densidad en el tercio apical74. Una vez que la inflamación pulpar se extiende hacia el LPD, los pacientes son capaces de localizar el origen del dolor mucho más fácilmente. Como estructura musculoesquelética que es, el LPD responde a la estimulación nociva de forma escalonada. Esto es, el grado de incomodidad que percibe un paciente en relación con el dolor perirradicular depende del grado de sensibilización periférica y de la magnitud de la provocación de esta estructura. Un LPD sensibilizado generará incomodidad al paciente si se percute suavemente, mientras que si aumentamos la intensidad de la percusión la incomodidad será mayor. Esto se conoce como respuesta escalonada. Por dicha razón, es conveniente registrar la exploración perirradicular como la palpación y la percusión en términos de grados de malestar (frente al «todo o nada»). Al igual que sucede con el dolor pulpar, el dolor de origen perirradicular debería tener una etiología identificable. El dolor perirradicular suele ser sordo, continuo y pulsátil, y debe resolverse completamente con anestesia local. Si un dolor con sospecha de proceder de una fuente perirradicular no responde a un anestésico local, es una indicación clara de que su origen podría no ser odontogénico.


Los dientes no pueden compararse con otras estructuras del cuerpo humano ya que poseen un componente visceral, la pulpa, y un componente musculoesquelético, el ligamento periodontal. Por tanto, el dolor odontogénico puede tener una presentación sumamente variable. El dolor dental puede ser difuso o bien localizado, leve o intenso, espontáneo o provocado mediante distintos estímulos aplicados a intensidades diferentes. La calidad puede variar entre una molestia aguda o sorda o un dolor continuo o pulsátil. Este potencial de extrema variabilidad permite que el dolor dental simule o se parezca a otros muchos tipos de dolor que aparecen en la cabeza y el cuello. Además, dado que el tejido pulpar y el LPD pueden clasificarse como un tejido somático profundo, la aferencia nociceptiva continuada procedente del dolor odontogénico tiene una gran propensión a producir efectos excitadores centrales, como hiperalgesia secundaria, dolor referido, contracción secundaria de los músculos, puntos gatillo miofasciales y cambios autónomos. Estos efectos se añaden a la complejidad del diagnóstico del dolor odontogénico y a la diferenciación del dolor dental de otras fuentes de dolor en la región.









Fuentes de dolor dental no odontogénico


En este capítulo aportamos información para ayudar al clínico a identificar el dolor dental con una etiología no odontogénica. El clínico debe tener un conocimiento detallado de todas las posibles causas de dolor orofacial entre las que se incluyen los procesos odontogénicos y no odontogénicos. Este conocimiento impedirá que se formulen diagnósticos erróneos, y permite seleccionar el tratamiento más conveniente y la derivación del paciente a otros especialistas cuando sea preciso. Consúltese en otras referencias la información pertinente para el tratamiento de estos trastornos.


No se ha llegado a ningún consenso sobre la taxonomía exacta de los criterios diagnósticos y sus relaciones con diversos trastornos de dolor orofacial. Varios profesionales de la salud que diagnostican y tratan estos dolores han utilizado diferentes términos en la literatura médica. Por consiguiente, esto ha creado confusión, especialmente en lo referente al dolor neuropático. Los términos utilizados varían, con una superposición del significado de grado incierto; por ejemplo, dolor dental fantasma y odontalgia atípica se utilizan indistintamente. Otras veces, en la literatura médica se utilizan los mismos términos para describir trastornos aparentemente diferentes; por ejemplo, la neuralgia del trigémino tiene la connotación de un dolor idiopático, caracterizado por dolor intenso, fulgurante e intermitente en una o más ramas del nervio trigémino, o como un dolor continuo que suele ser de leve a moderado y se asocia a la lesión de una rama específica del trigémino. Los esfuerzos se han traducido en un marco diagnóstico para los dolores neuropáticos111. Nuestra clasificación utiliza este marco para mejorar la claridad de la comunicación y seguir un consenso, aunque la aplicación de estos criterios a los dolores de la región orofacial se asocia a errores de clasificación30.


Globalmente, las causas no odontogénicas del dolor dental pueden dividirse en cinco grandes grupos de trastornos dolorosos:



1. Dolores musculoesqueléticos y otros no progresivos que se originan en estructuras somáticas.



2. Dolores neurovasculares, conocidos también como cefaleas.



3. Dolores neuropáticos.



4. Dolor de origen puramente psicológico, conocido también como dolor dental psicógeno.



5. Dolor asociado a un proceso patológico.






Dolor musculoesquelético y somático






Dolor miofascial


Aunque cualquier tipo de tejido somático profundo en la cabeza y el cuello tiene predisposición a inducir efectos excitadores centrales y, por tanto, hacer que los dolores puedan referirse a los dientes, los dolores de origen muscular parecen ser los más frecuentes40. El dolor miofascial (DMF) emana desde pequeños focos de tejido muscular hiperexcitable. Estas áreas se perciben clínicamente como bandas o nudos tensos que se denominan puntos gatillo110. El dolor se describe típicamente como una sensación continua, difusa, constante o sorda, que puede hacer que el clínico confunda su diagnóstico con un dolor pulpar. Otra característica potencialmente engañosa de las mialgias de los músculos de la masticación es que los pacientes pueden expresar dolor al masticar. Esta característica es similar al dolor de origen perirradicular, no pulpar. Al proseguir con la investigación debería quedar claro que el dolor se desencadena por la contracción de los músculos de la masticación más que por la sobrecarga de los LPD. La palpación de los músculos de la masticación debería reproducir el dolor, pero no la percusión de los dientes. La intensidad del dolor aumentará y puede percibirse a distancia. El DMF cuyo origen se percibe en un diente es un tipo de dolor irradiado. Esto es, el dolor se percibe en una zona diferente de la rama nerviosa que inerva al punto gatillo. Típicamente, los músculos que refieren dolor a los dientes son el masetero, el temporal y el pterigoideo externo; este tipo de dolor también puede originarse en los músculos del cuello y en estructuras profundas no musculares de la cara118.


Aunque se desconoce cuál es la patogenia definitiva del DMF, los diferentes autores han planteado la hipótesis de que los músculos pueden perturbarse como consecuencia de lesiones o de una contracción mantenida, como sucede al cerrar los dientes con fuerza39,88. Desde el punto de vista clínico, esta contracción muscular podría aparecer en forma de hábito parafuncional o como respuesta protectora de un músculo localizado ante una aferencia nociva profunda en curso como el dolor dental. Teniendo en cuenta esta teoría y lo que contemplamos en la clínica, los puntos gatillo parecen inducirse o agravarse por el dolor dental. También parece que estos puntos gatillo pueden persistir aun después de que se haya resuelto el dolor dental. Esto puede resultar confuso para el clínico y frustrante para el paciente. Es importante considerar la relación entre estas dos entidades. El DMF puede simular un dolor dental, y los dolores de los dientes pueden inducir la aparición de DMF.


Los dolores dentales de origen miofascial pueden aparecer con o sin datos de patología pulpar o periapical. El diagnóstico definitivo se basa en la falta de síntomas después de la exploración pulpar y de las pruebas a la percusión y/o a la palpación, o en la incapacidad para resolver los síntomas con bloqueos anestésicos. Por el contrario, los movimientos mandibulares y la palpación del(los) músculo(s) de la masticación desencadenarán dolores dentales de origen miofascial. Generalmente, la infiltración de anestésicos locales en el(los) punto(s) gatillo resolvería la sintomatología.


Algunos tratamientos que se emplean normalmente para el DMF son el masaje profundo, las técnicas de relajación, las técnicas de «rociado y estiramiento», los relajantes musculares y las infiltraciones de los puntos gatillo. Los masajes profundos y las técnicas de relajación son incruentas y fáciles de poner en práctica. El rociado y estiramiento consiste en aplicar sobre la piel que recubre al punto gatillo un vapor refrigerante mediante un pulverizador, seguido de un estiramiento muscular suave. Las infiltraciones de los puntos gatillo se utilizan en el DMF con fines diagnósticos y terapéuticos. Más específicamente, si la molestia cede al infiltrar el(los) punto(s) gatillo habremos localizado el origen del dolor. La eficacia terapéutica de la infiltración de los puntos gatillo es variable. Algunos pacientes pueden experimentar un alivio duradero con una o varias infiltraciones, mientras que en otros resulta infructuoso. Para ampliar la información sobre las infiltraciones de puntos gatillo véase el último apartado, «Pruebas adicionales».









Dolor originado en la mucosa sinusal/nasal


El dolor de mucosas sinusales/nasales es otra etiología frecuente que puede simular un dolor dental2,3,25,114. El dolor sinusal puede exhibir síntomas de congestión o de presión debajo de los ojos, pero por lo general no es muy doloroso a menos que también esté afectada la mucosa nasal32. El dolor originado en la mucosa nasal suele ser sordo y continuo, aunque también puede ser urente, lo cual es típico del dolor de mucosas viscerales. Por lo general, este tipo de molestias tienen una etiología viral, bacteriana o alérgica. En la historia del paciente debería anotarse la presencia de otros síntomas compatibles con estas enfermedades (p. ej., congestión y/o rinorrea).


El dolor de mucosas sinusales/nasales puede inducir efectos excitadores centrales de los tejidos viscerales profundos como hiperalgesia secundaria, dolor irradiado y cambios autónomos. Esta tendencia le da al dolor sinusal/nasal la capacidad de enmascarar un dolor dental. La hiperalgesia secundaria, detectada clínicamente como una diseminación concéntrica del dolor más allá de la zona de la lesión tisular, dará lugar a molestias de la mucosa en la zona de los senos maxilares, así como malestar a la percusión en diferentes dientes superiores. Los dientes sensibles a la percusión y a la palpación sugieren la presencia de una inflamación perirradicular. Las secuelas autónomas podrían manifestarse en forma de edema o eritema en la zona, lo que podría sugerir un absceso de origen dental. Sin embargo, cuando no existe una etiología pulpar ni, por tanto, perirradicular, debe sospecharse la posibilidad de una afectación de las mucosas sinusales/nasales. Otros síntomas de afectación sinusal son la sensibilidad a la palpación de las estructuras que recubren a los senos (es decir, dolor a la palpación paranasal) y un dolor pulsátil o que aumenta cuando se coloca la cabeza por debajo de la altura del corazón. Los bloqueos dentales con anestésicos locales no mitigarán el dolor con esta etiología, mientras que la administración de anestésicos por vía tópica sí lo logrará.


Los pacientes con sospecha de afectación de mucosas sinusales/nasales deben derivarse a un otorrinolaringólogo para que éste complete el diagnóstico y el tratamiento. Para llegar al diagnóstico definitivo se necesita realizar una exploración física y completar una serie de pruebas complementarias. Entre estas últimas están las pruebas de citología nasal, las ecografías y la utilización de endoscopios nasales junto con pruebas de imagen como radiografías o tomografías computarizadas (TC)31. El tratamiento del dolor que se origina en las mucosas sinusales/nasales depende de la etiología (p. ej., bacteriana, viral, alérgica u obstructiva).









Dolor de la glándula salival


El dolor referido de una o más glándulas salivales puede percibirse como un dolor dental; los autores no lo han encontrado en la práctica clínica, pero se ha descrito como un dolor dental no odontogénico70,94. Debido a que la inervación somatosensitiva primaria de las glándulas salivales procede de la rama mandibular, es imaginable que esta presentación se produzca con mayor frecuencia en los dientes inferiores.












Dolor neurovascular


Los dolores neurovasculares, conocidos también como cefaleas, muestran características muy similares a las del dolor pulpar. Estos tipos de dolor pueden ser intensos, con frecuencia pulsátiles, y se producen sólo en la cabeza. La International Headache Society (Oxford, Reino Unido) ha ideado un sistema de clasificación, ampliamente aceptado, aunque aún no se han publicado estudios de validación de estos criterios. El lector interesado debería consultar el sistema de clasificación para tener más detalles sobre este tema49. Se piensa que los trastornos dolorosos neurovasculares primarios son un fenómeno de dolor referido, lo que significa que las ramas intracraneales del trigémino se sensibilizan por mecanismos parcialmente conocidos, y el dolor y los síntomas asociados se perciben en las estructuras somáticas de la cabeza. Con mayor frecuencia las personas describen dolor en la frente, detrás de la cabeza y en las sienes, pero también en los senos, las mandíbulas y los dientes. El conocimiento actual de la fisiopatología de las cefaleas indica que la enfermedad y los tratamientos dentales probablemente no causan la cefalea sino que, debido a la participación de los mismos circuitos neuroanatómicos, puede pensarse que estos aspectos dentales sean un desencadenante, similar a la analogía de que el ejercicio que aumenta las demandas del sistema cardiovascular puede desencadenar un infarto agudo de miocardio. Por esta razón, el odontólogo debe conocer el estado diagnóstico de sus pacientes, porque los pacientes con cefalea probablemente sufrirán más complicaciones de dolor peritratamiento relacionados con la hiperexcitabilidad innata del sistema nervioso trigémino en estas personas.


Más interesantes para el odontólogo son las cefaleas primarias, que incluyen la mayoría de cefaleas que se producen en la población y se han manifestado como un dolor dental no odontogénico. Para simplificarlo, estas cefaleas primarias pueden dividirse en tres grandes grupos: (1) migraña, (2) cefalea tensional y (3) cefalea en racimo y otras cefalalgias autónomas del trigémino (CAT).


La migraña es una cefalea común que sufren alrededor del 18% de las mujeres y el 6% de los hombres72,105. Se asocia a grados significativos de discapacidad, motivo por el que el paciente busca atención y razón por la que este tipo de cefalea es la que se observa con mayor frecuencia en la clínica107. Se ha observado que la migraña se manifiesta como un dolor dental4,23,29,46,82,86 y probablemente es el trastorno neurovascular más común que así lo hace. Además, se cree que las personas con migraña tienen una mayor sensibilidad regional al dolor con consecuencias diagnósticas y terapéuticas para el clínico85.


Las migrañas habitualmente duran entre 4 y 72 h; tienden a ser unilaterales y pulsátiles, con un dolor de intensidad de moderada a grave. Los pacientes también pueden presentar náuseas y/o vómitos, además de foto- o fonofobia, diferentes del dolor dental. La cefalea suele empeorar con la actividad física de rutina, como subir escaleras. Como tratamiento de las migrañas se habían utilizado compuestos de cafeína/ergotamina, pero actualmente se han sustituido por los triptanes, como sumatriptán y rizatriptán79. Nota: las migrañas pueden eliminarse parcial o totalmente con antiinflamatorios no esteroideos (AINE), de forma similar al dolor dental.


La cefalea tensional es la más frecuente, con una prevalencia muy variable (41 a 96%)96,100. No tenemos conocimiento de que se haya descrito en la literatura científica el concepto de dolor por una cefalea tensional que se manifieste como un dolor dental, probablemente porque no se ha definido claramente el concepto de lo que es una cefalea tensional. Algunas investigaciones apoyan la idea de que la cefalea tensional tiene un componente musculoesquelético significativo en el dolor106, mientras que otras sugieren algo distinto. Es probable que las cefaleas tensionales sean un grupo heterogéneo de cefaleas de presentación similar, con mecanismos fisiopatológicos superpuestos, que ha llevado a algunos investigadores a considerar que algunos aspectos de la cefalea tensional son iguales al dolor orofacial musculoesquelético, conocido también como trastornos temporomandibulares (TTM)48.


Las cefaleas en racimo y otras CAT son raros trastornos neurovasculares, que son dolores estrictamente unilaterales definidos por la presentación simultánea de como mínimo un síntoma autónomo ipsolateral, como congestión nasal, rinorrea, lagrimeo, edema palpebral, tumefacción periorbitaria, eritema facial, ptosis o miosis, que acompaña al dolor. Las características principales que diferencian a estas cefaleas son la duración y frecuencia de los episodios de dolor, además del sexo más afectado. La cefalea en racimo es la más común del grupo, con una frecuencia de tres a cuatro veces mayor en hombres, y los episodios de dolor duran entre 15 min y 2 h, con una frecuencia de ocho episodios al día o uno cada dos días. Estas cefaleas aparecen en racimos, con períodos activos entre 2 semanas y 3 meses49, de ahí el nombre. La eliminación del dolor después de inhalar oxígeno al 100% durante 10 min es diagnóstica de la cefalea en racimo43; la ergotamina y el sumatriptán sublinguales también son un tratamiento agudo eficaz de la cefalea en racimo36. La hemicránea paroxística, con una relación mujer:hombre de 3:1, se manifiesta con características similares a las de la cefalea en racimo, pero con una frecuencia superior a cinco al día, de 2 a 30 min de duración49. Esta cefalea responde al 100% a la indometacina, pero es resistente a otros tratamientos56, lo que subraya la necesidad de obtener un diagnóstico exacto de un médico experto.


Desde una perspectiva no odontogénica, en la literatura médica se ha descrito que la cefalea en racimo4,11,18,45 y casi todas las demás CAT se manifiestan como un dolor dental no odontogénico4,8,9,27,77,91,98. Las manifestaciones autónomas simultáneas, como cambio de coloración o tumefacción del maxilar anterior, pueden empeorar el problema diagnóstico al sugerir un absceso dental. Es importante señalar que las cefaleas neurovasculares tienden a ser episódicas, con una remisión completa entre episodios, mientras que el dolor dental suele tener como mínimo cierto dolor de fondo que persiste entre exacerbaciones. La estimulación del diente no se traduce en un claro aumento del dolor, sino que causa una ligera respuesta porque este tejido está hipersensibilizado. La anestesia local es imprevisible en estos casos y puede confundir al médico. Como control, el médico debe determinar que el dolor es de origen no odontogénico y luego derivar al paciente al profesional correspondiente. Se ha descrito que otros trastornos neurovasculares no clasificados como cefaleas primarias se presentan con un dolor dental no odontogénico, como la cefalea tusígena78. No se espera que un odontólogo que no tiene un enfoque específico en dolor orofacial llegue a este diagnóstico específico, sino que conozca y sea sensible al hecho de que existen otras cefaleas más confusas y que deben considerarse en el diagnóstico diferencial de un dolor dental no odontogénico no fácil de catalogar.









Dolor neuropático


Todas las entidades dolorosas descritas previamente pueden clasificarse como dolores somáticos. Esto es, son consecuencia de la estimulación nociva de estructuras somáticas. Estos impulsos son transmitidos por estructuras nerviosas normales, y sus características clínicas guardan relación con la estimulación de estructuras nerviosas normales. El dolor neuropático se origina realmente en anomalías de las propias estructuras nerviosas. La exploración clínica suele poner de relieve la inexistencia de una lesión tisular somática, y la respuesta a la estimulación del tejido es desproporcionada para dicho estímulo. Por esta razón, los dolores neuropáticos pueden etiquetarse erróneamente como dolores psicógenos simplemente porque no se puede visualizar una causa local. Existen diversas formas de clasificar el dolor neuropático en la región orofacial. Para los fines de este capítulo y en aras de facilitar su descripción, dividimos el dolor neuropático en cuatro subcategorías: neuralgia, neuroma, neuritis y neuropatía. Hay que reconocer que dichas subcategorías son arbitrarias y que no se excluyen mutuamente.






Neuralgia


Como se mencionó anteriormente, no todos los usos del término «neuralgia» se refieren a lo que se piensa a menudo como la neuralgia del trigémino clásica o tic doloroso. A veces, el término «neuralgia» se utiliza para describir el dolor que se siente en una rama nerviosa periférica específica, como sucede en la neuralgia postherpética y la neuralgia occipital, a diferencia de un foco de dolor con características similares y que se piensa tienen mecanismos fisiopatológicos subyacentes comunes. Cuando se utiliza en sentido genérico para describir dolores intraorales puede ser motivo de confusión.


Aunque las desviaciones no son infrecuentes, la neuralgia del trigémino se caracteriza por un dolor intenso, agudo y fulgurante de predominio unilateral. Después de una estimulación como el tacto superficial, un área denominada punto gatillo, homolateral a la zona donde se perciben los síntomas, desencadena un dolor agudo y fulgurante.El área que produce el dolor se conoce como punto gatillo y puede estar en la distribución del dolor resultante o en una distribución diferente, pero siempre es ipsolateral. Si bien la mayoría de pacientes presentan un punto gatillo característico, no todos tendrán este hallazgo. Una característica importante de los puntos gatillo es que la respuesta al estímulo es desproporcionada con relación a la intensidad del estímulo. Esto es, una presión leve sobre un punto gatillo genera un dolor intenso. Además, una vez desencadenado, el dolor suele ceder en unos pocos minutos hasta que vuelve a dispararse. Esto contrasta con el dolor odontogénico, que puede ir y venir pero de una manera impredecible e irrepetible. Finalmente, el punto gatillo es una zona que no presenta anomalías sensitivas (p. ej., disestesia o parestesia).


Los puntos gatillo para la neuralgia del trigémino tienden a estar relacionados con zonas de inervación somatosensitiva densa, como labios y dientes, razón por la que los desencadenantes de este tipo de dolor pueden incluir la masticación y hacer que médico y paciente piensen en un diagnóstico de dolor odontogénico. Por otra parte, como el desencadenamiento del dolor implica a aferencias periféricas, la anestesia de la zona del punto gatillo puede disminuir los síntomas. Esto puede confundir al clínico si asume que los anestésicos locales sólo bloquean el dolor odontogénico.


Como los síntomas pueden ser bastante intensos, los pacientes pueden consentir o insistir en el tratamiento aunque los datos clínicos no respalden definitivamente la etiología odontogénica. La posibilidad de que los síntomas conduzcan a un diagnóstico erróneo junto con la disposición del paciente para consentir ser tratado con medidas aparentemente desmesuradas, recalcan la importancia de que se realicen una anamnesis y una evaluación clínica detalladas. La ausencia de etiología dental que explique los síntomas (p. ej., restauraciones amplias, traumatismos dentales o tratamientos dentales recientes) en presencia de un dolor agudo y fulgurante característico, debe alertar al clínico sobre la posibilidad de considerar la neuralgia en el diagnóstico diferencial. Por lo general, estos individuos deben derivarse a un neurólogo o a un médico de dolor orofacial/medicina oral para obtener un diagnóstico completo y un tratamiento porque en series de casos se ha sugerido que del 15 al 30% de los pacientes tienen causas secundarias relacionadas con el dolor51,119, como tumores cerebrales y esclerosis múltiple.


La neuralgia del trigémino se presenta generalmente en personas mayores de 50 años. Se cree que la etiología es una inflamación en uno de los troncos del ganglio de Gasser, posiblemente como resultado de la presión de la arteria carótida. Los individuos con esclerosis múltiple desarrollarán neuralgia del trigémino con más frecuencia que la población general. Por dicha razón, en una persona menor de 40 años que desarrolla una neuralgia del trigémino se debería investigar la posibilidad de una esclerosis múltiple122 u otras patologías intracraneales51. Las dos alternativas terapéuticas generales para la neuralgia del trigémino son los tratamientos farmacológicos y los quirúrgicos. Dadas las posibles complicaciones asociadas a la cirugía, esta modalidad sólo se empieza a considerar cuando fracasan los tratamientos farmacológicos. Para el tratamiento farmacológico de la neuralgia del trigémino se han probado varios medicamentos, como carbamazepina, baclofeno, gabapentina y más recientemente pregabalina y oxcarbazepina. Los fármacos destinados a aliviar la nocicepción, como los AINE, no aportan ningún beneficio significativo en este tipo de pacientes; ni tampoco los analgésicos opioides. Los estudios clínicos respaldan a la carbamazepina como fármaco de primera elección para el tratamiento de la neuralgia del trigémino6. En los pacientes en quienes este fármaco mitiga el dolor, el efecto suele ser rápido; la mayoría manifestará una disminución de la intensidad de los síntomas en cuestión de un par de días.


Se piensa que la neuralgia pretrigeminal es una variación de la neuralgia del trigémino y también puede parecer un dolor dental. La neuralgia pretrigeminal, como indica el nombre, se ha descrito con síntomas diferentes a los de la neuralgia trigeminal clásica, pero que responde a la farmacoterapia como la neuralgia trigeminal clásica y, con el tiempo (habitualmente de semanas a 3 años), adopta las características clásicas de la neuralgia del trigémino. Las manifestaciones definitivas incluyen la presencia de un dolor sordo o urente que no es tan paroxístico, pero que se desencadena con una ligera presión de la región orofacial, con períodos de remisión variables42. El inicio posterior de un dolor neurálgico real puede ser bastante súbito o aparecer años después88, hecho que resalta la necesidad del seguimiento a largo plazo de estos pacientes para obtener un diagnóstico final exacto.









Neuroma


El término neuroma ha estado en boga durante muchos años y a menudo se ha empleado demasiado para describir otros tipos de dolor neuropático. Un neuroma traumático, también conocido como neuroma de amputación, es una masa proliferativa de tejido nervioso desorganizado en la zona donde se ha seccionado un nervio traumática o quirúrgicamente. Por tanto, una parte del diagnóstico consiste en confirmar la presencia de un hecho significativo que pudiera ser responsable de la neuropatía. Los síntomas no se desarrollarán hasta que el tejido nervioso en el muñón proximal haya tenido tiempo de proliferar, lo que suele ocurrir normalmente a los 10 años del episodio. Cuando se golpea suavemente encima de la zona donde se localiza el neuroma se desencadenan descargas agudas de dolor eléctrico similares a las de la neuralgia del trigémino (es decir, signo de Tinel). A diferencia de la neuralgia del trigémino, debe haber una zona de anestesia situada en la periferia de la zona del neuroma92 que puede identificarse comprobando la falta de sensibilidad al pinchar con una aguja, como sucede con el uso de un explorador. El tratamiento incluye medicamentos, con frecuencia medidas locales, y coaptación quirúrgica del nervio con un pronóstico variable que depende del estado del tejido nervioso distal y del intervalo de tiempo entre la lesión y la reconstrucción123. De ahí la importancia de la detección y la derivación precoces para prevenir una degeneración nerviosa distal significativa66. Aunque los neuromas suelen desarrollarse sobre todo en la zona del foramen mentoniano, el labio inferior y la lengua, existen pruebas de que también pueden formarse en la zona de una extracción y después de extirpar la pulpa. En un modelo experimental en animales se ha comprobado el desarrollo de neuromas en zonas de una extracción entre 4 y 6 meses después de haber extraído el diente60. Aunque la totalidad de los neuromas que se forman no son dolorosos, esto podría explicar el dolor que se va desarrollando en los lugares donde se han extraído dientes después de que hayan cicatrizado92. Es interesante ponderar la posibilidad de la formación de neuromas en lesiones por desaferenciación como la pulpectomía, y las implicaciones que pudiera tener sobre la sensibilidad mantenida del LPD después de un tratamiento correcto del conducto radicular. Consúltese en el apartado sobre «neuropatía» el tratamiento de los neuromas que no son candidatos a un tratamiento quirúrgico.









Neuritis


La neuritis es una afección ocasionada por la inflamación de uno o varios nervios secundaria a una lesión o a una infección viral o bacteriana. Por lo general, el dolor de una neuritis inducido por virus como un herpes simple recurrente o un herpes zóster se asociará a lesiones cutáneas o mucosas (fig. 3-5). Esta presentación no supone ningún problema para su diagnóstico, pero el dolor puede preceder al brote vesicular varios días o incluso semanas41. Dado que es- tos trastornos se deben a la reactivación de un virus que ha permanecido acantonado en el ganglio del trigémino, se considera un dolor proyectado que se distribuye por los dermatomas inervados por los nervios periféricos afectados. Los nervios afectados por el virus pueden inervar solamente tejidos más profundos y no ocasionar, por tanto, ninguna lesión cutánea. Una neuritis viral puede ser muy difícil de diagnosticar en ausencia de lesiones cutáneas o mucosas41,53,58 y debe considerarse en el diagnóstico diferencial de un paciente con antecedentes de infección primaria por herpes zóster. La infección bacteriana de los senos o los abscesos dentales también pueden dar lugar a inflamación nerviosa con dolor. Este dolor aparece simultáneamente con el dolor de los tejidos infectados y suele disiparse una vez tratada la etiología. En los individuos susceptibles, las neuritis inducidas por virus o bacterias pueden dar lugar a una neuropatía postinfecciosa del nervio afectado. El dolor suele ser bastante constante y de carácter sordo, continuo o urente. Además, puede acompañarse de alodinia, una respuesta dolorosa a estímulos que normalmente no son nocivos, como el cepillado de la piel suave. El aciclovir por vía oral es el tratamiento más habitual para los brotes herpéticos agudos, y disminuye eficazmente la duración y la intensidad del dolor después de la infección por herpes zóster. La eficacia se basa solamente en la administración durante la fase prevesicular pero no cuando ya aparecen las vesículas103. Los beneficios que se consiguen al añadir prednisolona al aciclovir son leves. Ni el aciclovir, por sí solo, ni su combinación con prednisolona parecen disminuir la frecuencia de neuralgia116.
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Fig. 3-5 Herpes zóster que afecta a la división del maxilar su-perior del nervio trigémino izquierdo del paladar de un hombre de 45 años. El paciente se quejó de un dolor sordo difuso en el cuadrante izquierdo del maxilar superior durante 1 semana antes de que aparecieran las vesículas.




Las lesiones traumáticas localizadas también pueden inducir una neuritis. Esta lesión puede ser química, térmica o mecánica. Un ejemplo endodóntico clásico de lesión química de un nervio es la hiperextensión de una pasta de obturación con paraformaldehído, sumamente neurotóxico (p. ej., pasta Sargenti), sobre el nervio dentario inferior. El traumatismo químico puede deberse a ciertos componentes tóxicos de los materiales de obturación endodónticos como eugenol, soluciones irrigantes como el hipoclorito de sodio o medicación en el interior del conducto como formocresol (fig. 3-6)80. La compresión mecánica, añadida al traumatismo térmico, puede ser un factor cuando existe sobreextensión de material termoplastificado utilizando una técnica de inyección44 de gutapercha o con un vástago con gutapercha. Los traumatismos nerviosos mecánicos se relacionan frecuentemente con tratamientos quirúrgicos bucales como la cirugía ortognática y la extracción de los terceros molares.
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Fig. 3-6 Extrusión del material de obturación del conducto distal del diente 4.6 de una mujer de 36 años. Se quejaba de dolor extremo una vez finalizado el tratamiento de los conductos radiculares, seguido de dolor agudo y urente que podía empeorar con una ligera presión del diente.




Se han demostrado complicaciones neuropáticas después de intervenciones quirúrgicas para la colocación de implantes mandibulares con una incidencia de entre el 5 y el 15% y con neuropatías permanentes en aproximadamente el 8% de estos casos57. Desafortunadamente, las neuritis traumáticas suelen etiquetarse erróneamente como una infección crónica postoperatoria, y la zona se vuelve a abrir y a desbridar. Estas agresiones quirúrgicas traumatizan aún más al nervio, prolongando el bombardeo nociceptivo ya presente, lo cual aumenta el riesgo de que el paciente desarrolle hiperalgesia central. Los casos de neuritis aguda no diagnosticados o tratados erróneamente no sólo conducen a tratamientos dentales innecesarios, sino que además actúan como factores agravantes adicionales de la neuritis, por lo que la afección tiene más probabilidades de cronificarse.


El dolor de la neuritis normalmente es persistente, no pulsátil, urente, y a menudo se asocia a aberraciones sensitivas como parestesias, disestesias o anestesia. Puede tener una intensidad variable, pero cuando se estimula el dolor generado es desproporcionado al estímulo.


El tratamiento de la neuritis aguda se basa en su etiología. Cuando ésta es un traumatismo químico (p. ej., pasta Sargenti) en el que existe un irritante obvio, uno de los aspectos más importantes del tratamiento consiste en el desbridamiento quirúrgico del nervio para eliminar cualquier sustancia que pueda estar irritándolo. Cuando la neuritis es secundaria a una compresión mecánica (p. ej., colocación de un implante) del nervio, está indicado descomprimirlo retirando el implante. Dicha neuritis localizada, aguda e inducida traumáticamente, tiene una naturaleza inflamatoria y, por tanto, puede beneficiarse de medidas farmacológicas de apoyo como los corticoides. En los casos de neuritis que no responden a los tratamientos anteriores se pueden utilizar los medicamentos utilizados para el dolor neuropático (véase «Neuropatía»).









Neuropatía


En este capítulo empleamos el término neuropatía como el referido para el dolor localizado, mantenido y no episódico secundario a una lesión o un cambio en la estructura nerviosa. Históricamente se han empleado otros términos como dolor facial atípico. Este término sugiere un dolor en una rama del trigémino que no encaja en otras categorías. Si el dolor de una etiología desconocida se percibe en un diente puede etiquetarse de odontalgia atípica. Si el dolor persiste después de haber extraído el diente se denomina dolor de diente fantasma. La principal limitación en la aplicación de todos estos términos es que sugieren solamente una zona en la que existe un dolor de etiología desconocida pero sin información de ningún tipo sobre la fisiopatología. Aunque todos estos términos se han descrito extensamente en la bibliografía médica75,76, probablemente ninguno de ellos representa realmente una entidad distinta, sino más bien un compendio de diversas afecciones. Actualmente, un subcomité de la International Association for the Study of Pain (IASP, Seattle, WA) ha dejado en suspenso el desarrollo de criterios diagnósticos y terminología del dolor orofacial porque las pruebas de investigación no señalan claramente la terminología preferida basada en supuestos mecanismos. Hasta que no se publiquen estos criterios, se seguirán utilizando los términos antiguos y la confusión que comportan.


Una vez que un nervio se ha sensibilizado por una lesión o una enfermedad, puede permanecer de esta forma y presentarse como un nervio sensibilizado periféricamente. Esta sensibilización periférica y el dolor en curso (bombardeo nociceptivo) que la acompaña pueden inducir cambios en los sistemas nerviosos central o simpático. La sensibilización periférica, la sensibilización central y el aumento simpático pueden influir potencialmente sobre la presentación clínica de una neuropatía. La evolución clínica típica de alguien con una neuropatía no diagnosticada puede consistir en el tratamiento de un dolor dental. Cuando el dolor no se resuelve con un tratamiento del conducto radicular no quirúrgico, puede seguirse de una cirugía apical y quizá de la extracción del diente. La zona donde se ha realizado la extracción puede explorarse y desbridarse en un intento equivocado por eliminar cualquier fuente potencial del dolor en curso del paciente. Después de cada tratamiento, el dolor tiende a disminuir durante un período breve para luego recobrar su intensidad original o incluso aumentada. Esto es probablemente el resultado de una lesión nerviosa nueva con una reorganización y un rebrote que aumentan la inhibición de la descarga nerviosa durante un tiempo. Los abordajes quirúrgicos para las neuropatías no resultan eficaces ya que no desensibilizan al nervio. Por el contrario, la intervención quirúrgica puede agravar la situación al infligir una lesión nerviosa adicional en la periferia y contribuir a la aferencia nociceptiva ya presente. Esta intervención, por tanto, expone al paciente a un mayor riesgo de desarrollar una peor sensibilización periférica, una sensibilización central de nuevo inicio o un componente simpático del dolor. Esta afirmación no tiene por qué referirse a situaciones con una compresión simultánea de un tronco nervioso o con otro tipo de irritación física o química presente.


El diagnóstico de una neuropatía se basa principalmente en la anamnesis y la exploración. La anamnesis debería poner de manifiesto algún incidente que haya inducido una inflamación (v. los apartados anteriores «Neuritis» y «Neuroma»), aunque no siempre es posible identificar la naturaleza de la agresión inicial. Típicamente, la exploración no suele ser significativa ni suelen detectarse datos de afectación tisular local. Sin embargo, se evidenciará un dolor constante de una intensidad variable en una zona focal. Esta zona puede mostrar hiperalgesia o alodinia. Esto es, la estimulación nociva de la zona se percibirá como más dolorosa, o una estimulación no nociva se percibirá como dolorosa. Los trastornos neuropáticos predominan en las mujeres, pero pueden afectar a ambos sexos. Suelen presentarse por encima de los 30 años y pueden tener antecedentes de migrañas102. En la región orofacial, las neuropatías suelen verse sobre todo en la zona premolar y molar del maxilar superior54.


Las neuropatías pueden clasificarse según su presentación clínica y la respuesta a los tratamientos. Las neuropatías periféricas pueden aparecer después de la sensibilización de un nervio periférico, y se presentan clínicamente como ya hemos descrito. Su diagnóstico se basa en su respuesta favorable al bloqueo nervioso periférico. El tratamiento está dirigido a disminuir la sensibilización de los nervios periféricos y a reducir la descarga nerviosa ectópica. Para el tratamiento de las neuropatías periféricas cutáneas se pueden utilizar medicamentos por vía tópica y sistémica. Algunos de los fármacos que se administran por vía tópica son los anestésicos tópicos y los compuestos con capsaicina, así como los preparados transdérmicos de AINE, fármacos simpaticomiméticos y fármacos que bloquean el receptor N-metil-D-aspartato (NMDA)90.


La presentación clínica de una neuropatía central es muy similar a la de la neuropatía periférica. Después de la sensibilización de nervios periféricos y del bombardeo nociceptivo que se asocia a ella, el dolor no remite ni se detectan signos de agresión tisular. A diferencia de la neuropatía periférica, son sumamente manifiestas la alodinia y la hiperalgesia secundaria. Esto es, la zona del dolor es mucho mayor que la zona donde se inicia la lesión. El signo más convincente de que una neuropatía tiene un componente más central es que los anestésicos locales dejan de ser eficaces. Por tanto, el tratamiento debe dirigirse hacia el procesamiento central del dolor. Esto se lleva a cabo con medicamentos como agonistas de los receptores de los NMDA (ketamina), gabapentina, antidepresivos tricíclicos y opiáceos. El pronóstico de la neuropatía central no es tan bueno como el de la neuropatía periférica, ya que el dolor neuropático central tiende a volverse más refractario con el paso del tiempo. La actitud terapéutica se basa en tratar el dolor más que en su curación.


La última variante del dolor neuropático es el dolor que se mantiene o se incrementa a través del simpático. En los casos de dolor mantenido a través del simpático (DMS), las fibras nerviosas periféricas regulan la expresión de los receptores adrenérgicos, con lo que aumentan su respuesta y se vuelven más sensibles a la aferencia simpática. El DMS también puede tener un componente central por medio del cual el estímulo simpático constante altera la excitabilidad nerviosa. La lesión nerviosa puede inducir un rebrote de los axones simpáticos hacia el núcleo espinal del trigémino, ya que se han mencionado formaciones de las fibras simpáticas en forma de cestos en los ganglios de la raíz dorsal117. Los aumentos en el estímulo simpático, como sucede con el estrés y la fiebre, pueden agravar el DMS. El diagnóstico del DMS se basa en bloquear el flujo de salida simpático hasta la región afectada con un bloqueo nervioso simpático. En la región orofacial esto se consigue con un bloqueo del ganglio estrellado. El bloqueo se considera diagnóstico de DMS si consigue disminuir el dolor del paciente. También se pueden utilizar varios bloqueos como forma de tratamiento. Otras modalidades terapéuticas consisten en fármacos contra los receptores suprarrenales α2 periféricos (agonistas) o los receptores suprarrenales α1 (antagonistas) como guanetidina, fentolamina y clonidina.












Dolor dental psicógeno


El dolor dental de origen psicógeno se encuadra en un grupo de trastornos mentales conocido como somatoforma. Este término deriva del hecho de que el paciente manifiesta quejas somáticas que carecen de justificación física. Ya que estos pacientes no muestran una causa física para su dolor, se presentarán sin cambios tisulares locales. Los pacientes con un trastorno somatoforme no están fabricando los síntomas ni busca un beneficio conscientemente. Es importante diferenciar de los trastornos artificiales o ficticios5. En los trastornos artificiales, el individuo produce síntomas físicos o psicológicos que controla a su voluntad. Los trastornos ficticios son similares a los artificiales pero con la característica añadida de que los síntomas se manifiestan con la idea de obtener un beneficio obvio o reconocible. La clasificación diagnóstica supone un reto importante. La ausencia de datos de afectación tisular local es típica de las entidades de dolor irradiado descritas anteriormente en este mismo capítulo. Es importante recalcar que el dolor psicógeno es sumamente raro. Hay que descartar todos los diagnósticos potenciales antes de establecer el diagnóstico de dolor psicógeno. Este diagnóstico se establece por exclusión y se basa en los conocimientos del especialista de otras características y comportamientos del dolor irradiado. Hay que hacer hincapié en los dolores de origen central, el dolor cardíaco, el dolor neurovascular y el dolor neuropático.


Se sabe que el dolor psicógeno está precipitado por un estrés psicológico intenso. Estos dolores en general difieren de las características de cualquier otro tipo de dolor. Esto es, no puede encajarse en una distribución anatómica normal ni en ningún patrón fisiológico. Puede percibirse en varios dientes, y el dolor puede desplazarse de un diente a otro. El paciente suele manifestar que el dolor es más intenso de lo que cabría esperar por su afección. Su respuesta al tratamiento es variable, pudiendo ir desde una falta de respuesta a una respuesta inusual o esperable. Es necesario detectar precozmente el dolor psicógeno y derivar al paciente con prontitud a un psicólogo o a un psiquiatra para evitar tratamientos dentales irreversibles e innecesarios.









Dolor dental referido de un origen orgánico alejado


Se ha descrito que diferentes patologías que no parecen relacionadas se presentan como un dolor dental no odontogénico89,94. El único nexo común que puede identificarse es que los tejidos afectados están inervados por ramas de los pares craneales y, por tanto, la información nociceptiva se procesa en el núcleo del trigémino. Por tanto, cabe la posibilidad de que alguna estructura somática con inervación craneal puede causar dolor que el paciente percibe como dolor dental. Por esta razón, una vez descartadas las causas dentoalveolares de este dolor, en el diagnóstico diferencial deben considerarse todas las fuentes posibles de dolor no odontogénico. En las siguientes secciones se describen varios de estos tipos de patologías orgánicas que se manifiestan con dolor dental.






Estructuras cardíacas y torácicas


El dolor cardíaco se ha citado como causa de dolor dental no odontogénico en algunos estudios de casos clínicos7,35,55,67,83,112. El dolor cardíaco se presenta clásicamente como un dolor subesternal opresivo que se irradia sobre todo al brazo izquierdo, el hombro, el cuello y la cara. Aunque no es tan frecuente, el dolor por una angina de pecho puede manifestarse únicamente como dolor dental, que se percibe normalmente en la porción izquierda de la mandíbula14. Al igual que el dolor de origen pulpar, el dolor cardíaco puede ser espontáneo y difuso con un patrón cíclico con una intensidad variable de leve a grave. El dolor también puede ser intermitente y en ocasiones completamente asintomático. La calidad del dolor cardíaco, cuando se irradia a la mandíbula, es primordialmente continuo y a veces pulsátil. Puede aparecer de forma espontánea o aumentar con el esfuerzo físico, los trastornos emocionales, o incluso al ingerir alimentos7. El dolor cardíaco no se puede agravar mediante la estimulación local de los dientes. No disminuye al anestesiar la mandíbula o al proporcionar tratamiento dental. Puede disminuir con el reposo o una dosis de nitroglicerina sublingual. El diagnóstico del dolor cardíaco, junto con su irradiación inmediata, son aspectos obligatorios para evitar un infarto de miocardio.


Además del dolor de origen cardíaco, se ha descrito que otras estructuras torácicas producen dolor dental no odontogénico. Varias lesiones cancerosas de los pulmones se presentan con un dolor mandibular, en el lado ipsolateral y contralateral del tumor21,52, además de dolor diafragmático mediado por el nervio frénico12.









Estructuras intracraneales


Se sabe que las lesiones que ocupan espacio en y alrededor del cerebro comprimen estructuras inervadas por fibras somatosensibles, como los tejidos de la duramadre y perivasculares, causando dolor. Estos dolores son muy variables, y un problema común es la cefalea o dolor de cabeza. Igual que el dolor intracraneal puede referirse a la cara y las mandíbulas en los trastornos neurovasculares, también puede presentarse como un dolor dental1,113. Para definir las enormes diferencias del cuadro clínico de este dolor, también se ha observado que las lesiones intracraneales causan dolor neurálgico trigeminal en respuesta al tratamiento de lo que primero se pensaba era un dolor dental26. Esta extrema variabilidad ha sido observada por uno de los autores, lo que lleva a la recomendación de realizar una resonancia magnética cuando no es fácil identificar causas locales en un paciente con dolor dental.









Estructuras de garganta y cuello


Se ha descrito que el dolor dental no odontogénico podría nacer en varias estructuras del cuello, pero la cantidad de estos estudios es escasa y, por tanto, no pueden sacarse conclusiones respecto a cómo se presentan estos pacientes con estos trastornos que provocan dolor. Uno de los autores ha observado dolor molar mandibular ipsolateral por un carcinoma escamoso de la superficie faríngea externa, hallazgo que coincide con informes previos de dolor no odontogénico asociado a tumores del músculo liso de localización similar115. Las estructuras vasculares del cuello también se han visto implicadas en la producción del dolor dental, con el caso de un paciente que acudió al dentista cuando el dolor se debía a una disección potencialmente mortal de la arteria carótida97.









Estructuras craneofaciales


Clínicamente, se ha observado que el dolor de otras estructuras craneofaciales es la causa más común de patologías orgánicas que se presentan como un dolor dental no odontogénico, probablemente porque estas estructuras están inervadas por ramas del trigémino. Se han observado tumores del seno maxilar24,37,121 y la mandíbula108, además de metástasis, especialmente mandibulares28,47,93,101. El cuadro clínico es muy variable, pero la pérdida sensitiva en la distribución del nervio es muy común, consecuencia del dolor por la compresión nerviosa. Esto subraya la necesidad de realizar técnicas de imagen regionales (a diferencia de las radiografías sólo periapicales), como una ortopantomografía o una TC, especialmente en pacientes con antecedentes de cáncer. Tampoco debemos olvidar que la compresión nerviosa a lo largo de la distribución del trigémino, incluso dentro de la bóveda craneal17, puede producir dolor dental no odontogénico.


También se ha descrito que las estructuras vasculares de la región craneofacial pueden presentarse como dolor dental no odontogénico, siendo la arteritis la patología que provoca el dolor59,63. Estos dolores son sordos y continuos y, a veces, pueden empeorar con el movimiento mandibular. La presentación estereotípica incluye una historia de cambios visuales, como visión borrosa, y a la exploración, arterias temporales induradas, apulsátiles y dolorosas a la palpación. Un aumento de la velocidad de sedimentación globular es indicativa del trastorno, y el diagnóstico se confirma con una biopsia de la arteria temporal. El tratamiento consiste en la administración de corticoides y, debido a la posible secuela de ceguera permanente si no se controlan las arterias craneales, la derivación inmediata al especialista correspondiente.


















Anamnesis del paciente


El diagnóstico del dolor se basa en gran medida en la historia subjetiva del paciente; sin embargo, el paciente rara vez aporta toda la información diagnóstica pertinente sobre el dolor de forma voluntaria. A menudo es preciso sonsacar cuidadosamente los detalles de sus molestias mediante una entrevista sistemática y detallada. Esto se conoce como «anamnesis», y consiste en escuchar atentamente y en preguntar con sagacidad. La figura 3-7 es un ejemplo de un estudio diagnóstico básico de un dolor odontogénico. Se puede usar con facilidad para recopilar los antecedentes del dolor odontogénico típico, rodeando con un círculo las descripciones que pueden aplicarse y rellenando a continuación las casillas en blanco. A medida que se van recogiendo los detalles de las molestias del paciente, el clínico debe ir avanzando mentalmente por un algoritmo de posibilidades diagnósticas, ya que cada detalle debe conducir a un tipo de dolor sobre otros. Una vez completada la anamnesis detallada y precisa de la molestia o molestias (fig. 3-8), a menudo ya se ha conseguido estrechar el círculo diagnóstico hacia una entidad dolorosa en particular. Esto es particularmente cierto con el dolor odontogénico. La única cuestión que quedará por resolver es «¿Cuál es el diente problemático?». Es importante tener presente que el paciente aportará información de la localización donde percibe el dolor, la exploración del clínico revelará el verdadero origen del dolor. Cuando las molestias son más complejas, el clínico puede tener una lista de posibles causas. Esto se conoce como diagnóstico diferencial. Este diagnóstico diferencial servirá de guía para la exploración y realización de las pruebas pertinentes para confirmar un diagnóstico descartando otros. Si después de completar la exploración subjetiva todos los datos del diagnóstico diferencial se escapan del ámbito de actuación del especialista, el clínico debe ahondar en la exploración hasta llegar a una idea firme del diagnóstico posible para poder derivarlo al especialista más conveniente. Por otra parte, es sumamente importante descartar todas las causas odontogénicas y comunicar dicha información al especialista al que se va a derivar al paciente. Si una vez completada la historia no podemos formular un diagnóstico diferencial, habrá que redirigir la anamnesis para confirmar que la información aportada es completa y verídica. Si el paciente es incapaz de aportar la información suficiente con respecto a sus molestias, puede resultar de gran ayuda mantener una historia del dolor, detallando los aspectos del dolor de forma diaria. Es de suma importancia no instaurar ningún tratamiento si el diagnóstico es incierto. El tratamiento diagnóstico (es decir, «Vamos a hacer una endodoncia para ver qué sucede») puede aumentar los costes terapéuticos sin lograr mejorar la situación del paciente y, lo que es más importante, podría ser un factor que agravase o perpetuase el dolor del individuo. El tratamiento siempre debe dirigirse a resolver el diagnóstico al que se ha llegado.
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Fig. 3-7 Ejemplo de formulario para evaluar el dolor odontogénico.
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Fig. 3-8 Ejemplo de formulario para evaluar la historia del dolor.




Siempre debemos completar la anamnesis con los medicamentos que toma el paciente y con las posibles alergias que padece. También es importante anotar la información demográfica, ya que ciertos sexos y edades están expuestos a un riesgo más alto para determinados trastornos.


Es un deber médico y legal anotar el principal motivo de consulta con las propias palabras del paciente, si bien esto no supone una anamnesis detallada del dolor. Una anamnesis completa comienza por el principal motivo de consulta, como por ejemplo «Me duele el diente». Los pacientes pueden manifestar más de una queja; por ejemplo, «Me duele el diente y se me está extendiendo hacia la mandíbula». Todas las molestias deben anotarse e investigarse por separado. La comprensión de los componentes específicos de los motivos de la consulta nos permite discernir las relaciones entre las diferentes molestias: esto es, determinar si las molestias son absolutamente independientes y existen dos tipos de patologías distintas, o si una sola fuente de dolor está creando un dolor irradiado que es absolutamente secundario al primero.


El clínico empieza por establecer la localización en la que el paciente percibe el dolor. Aquí se engloban tanto la localización como la migración. El dolor debe definirse como bien localizado o difuso, así como superficial o profundo. El dolor superficial fácilmente localizable suele ser cutáneo o neurógeno. El dolor musculoesquelético se percibe en profundidad y es más fácil de localizar cuando es provocado. Un dolor difuso profundo apunta más hacia una causa musculoesquelética o visceral somática profunda. Ambos tejidos están implicados en una convergencia nociceptora intensa hacia el núcleo del trigémino y, por tanto, tienen más probabilidades de generar un dolor irradiado. Los patrones de irradiación típicos del dolor somático profundo tienden a seguir los dermatomas periféricos que reflejan las laminaciones en el núcleo del trigémino. El dolor referido también suele desarrollarse en dirección cefálica. Por tanto, el dolor referido desde un tejido somático profundo, como la pulpa dental, el tejido cardíaco o el músculo esquelético, respetará este patrón. El dolor que se disemina distalmente a lo largo de una rama nerviosa es mucho más indicativo de un dolor irradiado de tipo proyectado. Los dolores proyectados implican una fuente neurógena, y posiblemente una que es secundaria al impacto de una patología intracraneal. Dada la escasa probabilidad de que las fuentes superficiales del dolor estén implicadas en la irradiación, si un paciente nos indica que el dolor es superficial y que se propaga será muy sugestivo de un origen neurógeno más que cutáneo.


La evaluación de la intensidad del dolor se consigue fácilmente utilizando una escala analógica verbal. La mejor forma de plantear esta cuestión es «En una escala del 0 al 10, siendo 0 la ausencia de dolor y 10 el peor dolor imaginable, ¿qué valor le asignaría a su dolor?». La intensidad no sólo nos proporciona una visión del tipo de dolor, sino que además puede ayudarnos a guiar el tratamiento del dolor postoperatorio, además de proporcionarnos un valor de referencia para la respuesta al tratamiento.


La identificación del inicio del dolor puede aportar información sobre la etiología. Preguntar si el comienzo se produjo después de algún hecho en especial, como una consulta dental o un traumatismo; atención, estas relaciones pueden llevar a engaño. La correlación temporal no siempre asegura una relación de causa y efecto. El comienzo del dolor puede ser gradual o brusco. Un dolor intenso de comienzo brusco puede indicar un problema más grave. Un dolor que ha perdurado en el tiempo, y en particular si ha permanecido invariable, es sumamente sugestivo de dolor no odontogénico.


Otros aspectos temporales del dolor son la frecuencia y la duración. La pregunta que se debe formular es: «¿Con qué frecuencia le reaparece el dolor y cuánto le dura?». Estos aspectos temporales pueden establecer patrones que apuntan claramente hacia una patología más que a otra.


Hay que anotar la progresión del dolor de un paciente a lo largo del tiempo. Hay que saber si el dolor mejora, empeora o permanece invariable desde su inicio y desglosarlo en tres factores: frecuencia, intensidad y duración. Los dolores estáticos que no varían con el paso del tiempo suelen ser típicamente de origen no odontogénico.


La cualidad del dolor o «de qué forma se percibe» es uno de los aspectos críticos de la anamnesis del dolor. Es esencial conocer las características del dolor y su relación con los diferentes tipos de tejidos. Los pacientes pueden tener dificultades para describir el dolor, y a menudo es necesario proporcionarles una lista de descriptores para que elijan. En ocasiones, la lista del dolor odontogénico es bastante corta. Los componentes musculoesqueléticos y viscerales profundos de un diente limitan el dolor odontogénico verdadero a oscilar entre una molestia sorda y un dolor pulsátil. Si hay algún aspecto relativo a la agudeza del dolor que resulta de gran ayuda es saber si este dolor agudo es punzante, lo cual apuntaría más hacia un dolor de la dentina mediado por fibras A-delta, o si tiene características eléctricas, en cuyo caso sugeriría una neuralgia. En la tabla 3-1 se enumeran algunos ejemplos habituales de descriptores de dolor y sus tipos de dolor respectivos.


Tabla 3-1 Ejemplos de descriptores del dolor






	ORIGEN

	CUALIDAD DEL DOLOR






	Muscular

	Sordo, continuo






	Neurógeno

	Espantoso, urente






	Vascular

	Palpitante, pulsátil







Los factores que precipitan o acentúan las molestias del paciente resultan fundamentales para el diagnóstico. Los factores que acentúan las molestias no sólo sugieren tipos de tejidos distintos que están implicados, sino que también ayudan a dirigir las pruebas complementarias que deben solicitarse. Durante la recogida de la información es importante hacer hincapié en la especificidad. Si un paciente refiere que le duele al comer, recordar que durante la masticación se estimulan numerosas estructuras, como los músculos, la ATM, las mucosas, el LPD y potencialmente la pulpa. Sea lo más específico posible en cuanto al factor que acentúa las molestias. La ausencia de factores agravantes indica que el dolor no es odontogénico.


Los factores que alivian el dolor aportan una visión sobre la naturaleza del dolor. Si se alivia con medicación, es preciso conocer el medicamento específico, su dosis y el grado de alivio que se logra con ella. De la misma importancia es saber qué es lo que no tiene efecto sobre la intensidad del dolor. Por ejemplo, un dolor moderado que no responde a antiinflamatorios sugiere un origen no inflamatorio.


Hay que verificar la presencia de factores asocia-dos como tumefacción, decoloración y entumecimiento, así como su relación con los síntomas. La tumefacción de comienzo agudo sugiere una infección, y su dolor asociado puede tener un origen inflamatorio. La tumefacción que viene y va con la intensidad del dolor sugiere un componente autónomo. Lo mismo puede decirse para la aparición de cambios de color como el enrojecimiento. Hay que anotar la presencia de entumecimiento o de cualquier otro tipo de aberración sensitiva. Si el trastorno sensitivo es un componente importante del dolor, debe investigarse por separado, además de determinar su relación con el dolor. Los dolores que aparecen con aberraciones sensitivas suelen tener un componente neurógeno importante.


Si el paciente presenta más de una molestia, hay que esforzarse durante la anamnesis para comprobar las relaciones de las molestias entre sí. Un dolor puede servir de factor agravante para otro. Puede haber una correlación entre el comienzo, la intensidad o la progresión de las molestias. Además, debe recordar que los pacientes pueden padecer realmente más de una patología a la vez sin que haya relación entre ellas. Averiguar si el paciente ha padecido molestias similares previamente y lo que sucedió con ellas. La recurrencia de dolores similares podría poner de manifiesto un patrón que contribuyese al diagnóstico de un dolor en particular.


Es de suma importancia conocer los antecedentes de consultas previas. Los detalles relativos al tipo de médico, el trabajo de investigación realizado y el diagnóstico al que se llegó pueden ayudar a estrechar el diagnóstico diferencial. Habrá que averiguar también cualquier tratamiento realizado y su efecto sobre el principal motivo de la consulta.









Exploración del paciente


Como ya hemos comentado, la anamnesis recoge información sobre el principal motivo de consulta del paciente para intentar formular una serie de diagnósticos posibles basados en las características de un dolor específico. Un análisis de los síntomas incorrecto o mal planteado nos conducirá a un diagnóstico diferencial falso, y cualquier prueba que se realice tendrá una importancia limitada. Es preciso realizar una exploración física general valorando la zona extraoral, intraoral y de tejidos blandos para confirmar la salud de las diversas estructuras e identificar posibles etiologías implicadas en la causa del dolor. Cuando un paciente acude con un dolor dental suele tener un origen odontogénico. Las pruebas diagnósticas a menudo se limitan a confirmar el diente causante más que a identificar la etiología no odontogénica del dolor. Las pruebas pulpares y perirradiculares convencionales ayudan a descartar un origen no odontogénico del dolor. Hay que recordar que la localización del dolor se determina durante la anamnesis, pero la verdadera fuente del dolor se pondrá de manifiesto con las pruebas complementarias. Cuando no se puede reproducir el principal motivo de consulta con pruebas convencionales, es posible que se necesite otro tipo de pruebas para estrechar el diagnóstico diferencial. Consúltense más detalles sobre la exploración física general y las pruebas complementarias en el capítulo 1.






Pruebas complementarias


Hay que prever la necesidad de pruebas complementarias adicionales para tratar de elaborar un diagnóstico diferencial con el que poder trabajar y que nos sirva de guía hacia una consulta útil, o para derivar al paciente al especialista más conveniente. Estas pruebas pueden consistir en la palpación o estimulación de diversas estructuras, pruebas sensitivas o bloqueos diagnósticos. En este capítulo no se trata en detalle la aplicación de este tipo de pruebas; para una mayor información sobre la aplicación y la interpretación de estas pruebas deben consultarse otras fuentes.


La palpación y la percusión son pruebas habituales para diferenciar un dolor odontogénico de un dolor de origen sinusal. La palpación de los senos consiste en la aplicación de una presión firme sobre la zona del seno problemático (habitualmente maxilar). Por otra parte, el dolor sinusal puede provocarse descendiendo la cabeza del paciente por debajo de la altura del corazón.


Si se sospecha un dolor de origen muscular, podemos intentar reproducirlo palpando los músculos de la masticación o provocándolo mediante su manipulación durante la función. Hay que palpar el músculo temporal, el masetero superficial y profundo, el pterigoideo interno y el digástrico para intentar poner de manifiesto dolor o puntos gatillo que reproduzcan la molestia. Al pterigoideo interno sólo se puede acceder parcialmente mediante palpación, y en ocasiones es preciso evaluarlo funcionalmente estirando el músculo (abriendo la boca) o contrayendo el músculo (mordiendo con fuerza). El pterigoideo externo puede resultar difícil de palpar, sino imposible, por vía intraoral, y por tanto lo mejor es evaluarlo mediante movimientos funcionales. El dolor que se origina en este músculo puede incrementarse proyectando la mandíbula contra una resistencia. La exacerbación del principal motivo de consulta con movimientos musculares es un dato muy sugestivo del origen miofascial del dolor.


Dada la compleja inervación y la aparición de dolor irradiado en la región orofacial, puede resultar difícil determinar definitivamente el origen del dolor únicamente con pruebas. No se puede hacer un énfasis especial en que el dolor primario no sólo debería provocarse mediante manipulación local sino que también debería aliviarse con un bloqueo anestésico. Algunos factores de importancia que rodean a la anestesia diagnóstica son el alivio de la molestia con un comienzo y una duración típicos del anestésico utilizado. Asimismo, el dolor debería mitigarse por completo, o surgiría la sospecha de un componente central o de un trastorno concurrente. La aplicación de la anestesia diagnóstica puede ser necesaria y útil para fortalecer el estudio diagnóstico (fig. 3-9A y B). La anestesia tópica puede ser de gran ayuda en la investigación del dolor cutáneo y las neuropatías periféricas. Las infiltraciones anestésicas, como los bloqueos nerviosos periféricos, se pueden utilizar para establecer si la etiología de la patología es periférica a la zona del bloqueo. El dolor que persiste después del comienzo de los signos habituales de la anestesia sugiere un dolor con un componente central. La anamnesis y la exploración física resultan fundamentales para diferenciar el dolor de una neuropatía central frente al dolor central originado en una masa intracraneal.
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Fig. 3-9 A, Anestesia local en la zona del dolor para mitigar éste.


B, La anestesia local en el origen del dolor reduce el dolor en este punto y en la zona.


(Reproducido de Okeson JP: Bell’s orofacial, 5.ª ed., Chicago, 1995, Quintessence Publishing.)





El dolor con sospecha de tener un origen muscular en el que se han descubierto puntos gatillo durante la exploración física puede estudiarse con más detalle mediante la infiltración de anestesia local en la zona del punto gatillo. Estas infiltraciones suelen realizarse normalmente con una aguja del calibre 27 o 25G y un anestésico mínimamente miotóxico, como lidocaína al 2% o mepivacaína al 3% sin vasoconstrictor. Las infiltraciones de los puntos gatillo miofasciales pueden eliminar por completo el dolor en el punto gatillo y en la zona a la que se irradia.


La actividad eferente simpática puede desempeñar un papel importante en el fortalecimiento o mantenimiento del dolor crónico. La actividad simpática en la cabeza y el cuello fluye a través del ganglio estrellado situado bilateralmente cerca de la primera costilla. En los pacientes en quienes se sospecha un componente simpático de su dolor se puede realizar un bloqueo del ganglio estrellado con fines diagnósticos. Este tipo de bloqueos los suele realizar un anestesista experimentado. Cuando el bloqueo es eficaz se interrumpe el flujo de salida simpático hacia el lado homolateral de la cara dando lugar a un síndrome de Horner parcial. Éste se manifiesta por rubor, congestión, lagrimeo, ptosis, miosis y anhidrosis65. Un bloqueo simpático que disminuye o elimina el dolor puede servir de guía para tratamientos futuros, como son los bloqueos repetidos o el tratamiento sistémico con simpaticomiméticos (p. ej., clonidina y prazosina)95.


Tanto las patologías centrales como las periféricas pueden presentarse con dolor en la región orofacial. Uno de los papeles del clínico es ayudar a descartar procesos neurológicos importantes secundarios a patologías intracraneales. Los pacientes con molestias sistémicas como náuseas, mareos o cambios en alguno de los sentidos especiales deben hacernos pensar en una patología intracraneal. Debe llevarse a cabo un cribado neurológico con una exploración de los pares craneales II a XII. Para explorar los pares craneales con mayor detalle, consúltense otras fuentes38. La distinción entre un dolor agudo y uno sordo, así como la discriminación del tacto superficial entre las diferentes ramas del nervio trigémino, pueden aportar una visión de la localización y la etiología de la patología.









Casos clínicos






Caso 1


Un hombre de 56 años acude porque «Este diente me sigue doliendo y está empeorando. Incluso me duele al sonreír». Su anamnesis pone de relieve un antecedente de angina secundario a la oclusión del 70% de su arteria coronaria derecha. También refiere una historia de hipercolesterolemia. No tiene antecedentes de infarto de miocardio y niega la existencia de otros antecedentes médicos de importancia. El paciente está en tratamiento con lovastatina 400 mg/día, nifedipino 60 mg/día y atenolol 50 mg/día. No refiere alergias medicamentosas conocidas.


El paciente fue derivado por un periodontista para evaluar la existencia de un dolor continuo en el diente 16. Ha estado con un tratamiento de mantenimiento periodontal por una periodontitis moderada generalizada durante más de 5 años. Se ha sometido a un tratamiento de conductos radiculares y a una amputación de la raíz mesiovestibular del diente 16 como tratamiento para una zona localizada de periodontitis avanzada hace 6 meses.






Antecedentes subjetivos


Después de una anamnesis cuidadosa se observó que el paciente estaba experimentando un dolor de dos cualidades distintas: una molestia intermitente asociada al 16 y un dolor intermitente, agudo y fulgurante asociado al mismo diente. La molestia sorda intermitente empezó gradualmente hace 9 meses. No se modificó con el tratamiento de conductos radiculares ni con la amputación radicular. Este dolor ha aumentado en frecuencia, intensidad y duración durante los últimos 3 meses. No había un componente temporal. El dolor sordo se agravaba al morder y cuando aparecía el dolor agudo y fulgurante. Este último dolor había empezado a aparecer 6 meses atrás. También había aumentado en frecuencia, intensidad y duración sin un componente temporal. Podía aparecer espontáneamente o «al sonreír abiertamente». El paciente refería que el dolor agudo y fulgurante podía agravarse también si se presionaba ligeramente la zona de la cara que recubría el 16, pero no al presionarla desde dentro de la cavidad oral.









Exploración


La porción coronal de la raíz mesiovestibular amputada se restauró con material de restauración intermedio (IRM, intermediate restorative material; DENTSPLY Caulk, Milford, DE). No se detectaron fisuras, fracturas, tractos sinusales ni tumefacción. Las bolsas periodontales mostraban valores generalizados de 4 mm a lo largo del sextante superior derecho. El diente 16 tenía un defecto de sondaje amplio de unos 8 mm en el lado mesial que sangraba al introducir la sonda. En la tabla 3-2 se muestran los resultados de la exploración clínica.




Tabla 3-2 Caso 1: Resultados clínicos de las pruebas
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Una radiografía periapical (fig. 3-10) mostró datos de un tratamiento no quirúrgico previo de conductos radiculares y una amputación de la raíz mesiovestibular del diente 16. En el cuadrante se apreciaba una pérdida ósea leve y moderada. No había datos radiográficos de caries o de radiolucideces apicales.
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Fig. 3-10 Radiografía periapical en la que se muestra una endodoncia y una amputación de la raíz mesiovestibular del diente 16.




Pruebas adicionales: En ausencia de una etiología clara se llevó a cabo una exploración extraoral más extensa. Los pares craneales II a XII estaban intactos. El dolor agudo fulgurante se reproducía de forma previsible cepillando superficialmente la piel que recubría al diente 16. Esta exploración aumentaba las molestias subjetivas del dolor sordo asociadas al 16. Dada la posibilidad de que existiesen dos fuentes posibles de dolor, se realizó un bloqueo anestésico diagnóstico del 16: el diente 16 se infiltró con 27 mg de mepivacaína al 3% sin adrenalina. Al cabo de 3 min, el paciente dejó de notar el dolor sordo en el 16 y éste dejaba de ser sensible a la percusión. El dolor agudo fulgurante todavía podía reproducirse al cepillar superficialmente la piel que recubría dicho diente y seguía ocasionando un dolor sordo en esa zona. Se planteó la posibilidad de que el diagnóstico fuera una neuralgia del trigémino y una periodontitis del adulto localizada avanzada en el diente 16. El paciente fue derivado a un neurólogo para evaluación y tratamiento. Éste confirmó el diagnóstico de neuralgia del trigémino, y se prescribió carbamazepina, 100 mg/día.












Caso 2


Un hombre de 28 años acude porque «Me duelen los dientes del lado derecho». Sus antecedentes médicos son irrelevantes. Niega padecer ninguna enfermedad general ni ninguna alergia medicamentosa. Actualmente está tomando 600 mg de ibuprofeno para el dolor, y ningún otro medicamento. Lo derivó su dentista habitual para evaluar el dolor asociado a los dientes del lado derecho.






Antecedentes subjetivos


Después de una entrevista cuidadosa se determinó que el paciente estaba experimentando dos tipos diferentes de dolor. El más angustiante para el paciente era una molestia sorda poco intensa (3/10 según la escala analógica visual [EAV]), difusa y constante en el lado derecho. El comienzo había sido gradual desde hacía 2 años. El dolor había aumentado recientemente en intensidad y duración. Se agravaba al abrir mucho la boca. Asimismo, esta molestia sorda poco intensa aumentaba en intensidad después de la aparición de un dolor agudo que aparecía al morder. No había un componente temporal destacable, ni se habían realizado intentos para aliviar el dolor.


El otro tipo de dolor había comenzado súbitamente hacía 4 meses. Esta molestia se localizaba en la zona de los primeros molares del lado derecho. Era un dolor intermitente, agudo y fulgurante (EAV 8/10) que aparecía al morder.









Exploración


El diente 16 tenía una amalgama oclusal con fisuras manifiestas en el borde marginal mesial y en la fosa vestibular. El 46 tenía una amalgama oclusal, y se apreciaban fisuras en los bordes marginales mesial y distal del diente. No se detectaron tractos sinusales ni tumefacción, y el sondaje no puso de manifiesto bolsas superiores a 4 mm en el lado derecho. La radiografía periapical no mostraba caries o radiolucideces apicales. El dolor agudo del paciente se reproducía con la prueba de la mordida cuando se realizaba en la cúspide ML del diente 46. Después de esta prueba, el paciente refería que el dolor sordo se intensificaba. En la tabla 3-3 se muestran los resultados de las pruebas clínicas.




Tabla 3-3 Caso 2: Resultados clínicos de las pruebas
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A los 30 s de completar las pruebas pulpares, el paciente volvía a referir una intensificación del dolor sordo.


Pruebas adicionales: Teniendo en cuenta la incertidumbre del diagnóstico, se ha realizado una exploración más extensa. La palpación y las pruebas de provocación de los músculos de la masticación ponen de manifiesto un punto gatillo en el masetero profundo derecho del paciente. La palpación de dicha zona provoca una intensificación inmediata del «dolor de muelas». Se ha infiltrado el punto gatillo con mepivacaína al 3% sin adrenalina para intentar aclarar el diagnóstico. Después de la infiltración han vuelto a repetirse todas las pruebas. La palpación del punto gatillo ya no resulta molesta. La prueba de la mordida y la del frío todavía desencadenan un dolor agu- do de corta duración pero que deja de acompañarse del dolor sordo.


Se planteó el diagnóstico de una pulpitis reversible secundaria a una fisura del diente 16 y un dolor miofascial en el masetero derecho. Al paciente se le proporcionaron instrucciones para el tratamiento de su dolor miofascial, y se le derivó a su dentista para que le practicara un recubrimiento cuspídeo de los dientes 16 y 46.


















Resumen


Dado que a los clínicos se les pide frecuentemente que diagnostiquen y traten afecciones de dolor orofacial, es importante tener amplios conocimientos de las causas odontogénicas y no odontogénicas del dolor orofacial. La base de este conocimiento comienza por comprender la anatomía y la fisiología del sistema del dolor, y cómo las alteraciones en este sistema pueden dificultar la localización del dolor o que se pase por alto. La idea de que el dolor no siempre se origina en las mismas estructuras en las que se percibe, junto con los conocimientos de los fundamentos neurobiológicos del dolor irradiado, implican la necesidad de averiguar con exactitud el diagnóstico del dolor orofacial.


Existen diversos indicadores de que un dolor dental puede tener un origen no odontogénico. Algunos signos de advertencia del origen no odontogénico del dolor son las molestias dentales que carecen de una etiología aparente para patologías pulpares o perirradiculares; el dolor espontáneo, mal localizado o migratorio, y el dolor de características constantes e invariables. Además, un dolor que se describe como urente, punzante o «como una corriente eléctrica» es menos probable que tenga un origen pulpar o perirradicular.


Para diferenciar entre un dolor odontogénico de uno no odontogénico es necesario llevar a cabo una anamnesis del dolor y una exploración física minuciosas de las estructuras dentales y no dentales. En este capítulo se han comentado algunos de los componentes clave de la anamnesis del dolor y de la exploración. Asimismo, el capítulo se ha centrado en las causas no odontogénicas más comunes de dolor orofacial. Como ya se ha comentado, la función del dentista es diagnosticar y tratar los trastornos de la cavidad oral y de las estructuras de la masticación. En el caso de que se sospeche una patología no dental, resulta esencial plantear un diagnóstico diferencial de los trastornos probables como parte del proceso de derivar a un profesional sanitario más cualificado. Asimismo, como parte del informe cuando se deriva, debe comunicarse cualquier dato relativo al papel potencial o a las posibles interacciones de las estructuras dentales con el principal motivo de consulta del paciente.
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La selección de casos y el plan de tratamiento comienzan una vez el profesional ha diagnosticado el problema endodóntico. El profesional determinará si el estado de salud oral del paciente mejorará con un tratamiento endodóntico o bien sería más aconsejable la extracción. El empleo de instrumentos rotatorios, ultrasonidos, y microscopia, así como nuevos materiales permite mantener de forma predecible dientes que anteriormente no se podían tratar. Incluso dientes con tratamientos endodónticos previos fracasados se pueden frecuentemente volver a tratar con éxito tanto con métodos quirúrgicos como no quirúrgicos.


Los actuales conocimientos sobre el control de la ansiedad, la premedicación con fármacos antiinflamatorios no esteroideos (AINE), la anestesia local profunda, el ajuste oclusal adecuado y los procedimientos clínicos fundamentados biológicamente facilitan al profesional completar los tratamientos endodónticos sin que aparezca dolor ni durante ni después del tratamiento.


Las preguntas referentes a la retención del paciente o a su posible transferencia a otro profesional se pueden contestar solamente después de una evaluación completa, que debe incluir la valoración de los factores dentales, médicos y psicosociales así como la relativa complejidad del tratamiento endodóntico. Aunque la mayoría de situaciones médicas no contraindican el tratamiento, algunas pueden influir en su curso y requieren modificaciones específicas. Existen muchos textos interesantes en los que se estudian los cuidados dentales en pacientes médicamente comprometidos32,40,78. La American Academy of Oral Medicine (Edmonds, WA) tiene una excelente página web (http://www.aaom.com/) que puede utilizarse para obtener información sobre pacientes médicamente comprometidos.


Quizás el consejo más importante para el profesional que debe tratar a un paciente médicamente comprometido es establecer una comunicación adecuada con su médico. El tratamiento propuesto se puede revisar y las recomendaciones médicas deben quedar documentadas. La figura 4-1 es un ejemplo de carta de consulta médica, modificable en caso necesario.





[image: image]

Fig. 4-1 Ejemplo de una carta de interconsulta médica.




Para expresar el riesgo médico suele utilizarse la Physical Status Classification de la American Society of Anesthesiologists (ASA; Park Ridge, IL) (cuadro 4-1).





Cuadro 4-1 American Society of Anesthesiologists Physical Status Classification System






P1: Paciente normal, sano; no requiere ninguna modificación del tratamiento dental



P2: Paciente con enfermedad sistémica leve que no interfiere con la actividad diaria, o que tiene un factor de riesgo significativo (p. ej., fumador, abuso de alcohol y obesidad manifiesta)



P3: Paciente con enfermedad sistémica moderada a grave que no le incapacita pero que puede alterar su actividad diaria



P4: Paciente con enfermedad sistémica grave en constante riesgo vital


De: http://www.asahq.org/clinical/physicalstatus.htm





El sistema de clasificación ASA continúa siendo el método más utilizado para la preanestesia del paciente, a pesar de algunas limitaciones inherentes a su empleo como predicción de riesgo perioperatorio. Este sistema de clasificación es una guía útil y generalmente aceptada para la valoración pretratamiento del riesgo relativo, pero no aconseja sobre modificaciones adecuadas del tratamiento. El clínico debe ir más allá del sistema de clasificación y reunir más información de médico y paciente, incluido el cumplimiento del paciente de la medicación propuesta, la frecuencia de visitas al médico y la visita más reciente. Preguntas habituales serían las siguientes: ¿toma la medicación que le recetó su médico? O, ¿cuándo fue la última vez que le examinó el médico? Otros sistemas creen que se podría reflejar mejor el número creciente de pacientes médicamente complejos tratados por profesionales y que tienen una esperanza de vida alta31. Independientemente del sistema de clasificación utilizado, es necesario individualizar para cada paciente estas pautas generales.


Un medio alternativo para valorar el riesgo es revisar los siguientes temas:



♦ Historia de alergias.



♦ Historia de interacciones farmacológicas, efectos adversos.



♦ Ansiedad (experiencias anteriores y estrategia de tratamiento).



♦ Presencia de prótesis valvulares, articulares, stents, marcapasos, etc.



♦ Antibióticos necesarios (profilácticos o terapéuticos).



♦ Hemostasia (esperada normal, modificación según el tratamiento).



♦ Posición del paciente en el sillón.



♦ Anestesia por infiltración o bloqueo, con o sin vasoconstrictor.



♦ Problemas significativos respecto al equipo (radiografías, ultrasonidos, electrocirugía).



♦ Urgencias (potencial de producirse, preparación).


La revisión de estas áreas ofrece al clínico información esencial antes de iniciar el tratamiento.






Hallazgos médicos comunes que pueden influir en el plan de tratamiento endodóntico






Enfermedad cardiovascular


Los pacientes con algunas formas de enfermedad cardiovascular son vulnerables al estrés físico o emocional que se puede originar durante el tratamiento dental, incluyendo la endodoncia. Los enfermos pueden estar confundidos o mal informados respecto a los detalles específicos de su problema cardiovascular. En estas situaciones es imprescindible la consulta con el médico del paciente antes de iniciar el tratamiento endodóntico. Quienes han sufrido un infarto de miocardio («ataque cardíaco») dentro de los 6 meses previos no deben recibir atención dental por elección (no urgente) puesto que estos pacientes son susceptibles a tener infartos de repetición y otras complicaciones cardiovasculares, y es posible que estén tomando medicamentos capaces de interaccionar con el vasoconstrictor del anestésico local. Además, no se deben administrar vasoconstrictores a los pacientes con angina inestable o hipertensión descontrolada, arritmias refractarias, infartos de miocardio recientes (menos de 6 meses), accidentes vasculares cerebrales (menos de 6 meses), derivaciones coronarias recientes (menos de 3 meses), insuficiencia cardíaca congestiva e hipertiroidismo descontrolado. Los vasoconstrictores pueden interactuar con algunos fármacos hipotensores y sólo se deben prescribir tras consultar con el médico del paciente. Por ejemplo, los vasoconstrictores se deben utilizar con precaución en quienes están recibiendo glucósidos de la digital (p. ej., digoxina) puesto que la combinación de ambos tipos de fármacos puede producir arritmias. Los anestésicos locales con mínimos o ningún vasoconstrictor suelen ser adecuados para los procedimientos endodónticos no quirúrgicos (v. también capítulo 20)40. En una revisión sistemática de los efectos cardiovasculares de la adrenalina se concluyó que, aunque la cantidad y calidad de los artículos era un problema, el mayor riesgo de acontecimientos adversos entre pacientes hipertensos no controlados fue bajo y la tasa de acontecimientos adversos asociados al uso de adrenalina en anestesia local fue mínima6. En otra revisión se resaltaron las ventajas de incluir un vasoconstrictor en la anestesia local y se afirmaba que «el control del dolor se alteró significativamente en los pacientes sometidos a anestesia local sin vasoconstrictor, en comparación con los que la recibían con vasoconstrictor»12.


El paciente con determinados estados cardíacos puede ser susceptible a la infección en o cerca de las válvulas cardíacas, causada por una bacteriemia. Esta infección se conoce como endocarditis infecciosa o endocarditis bacteriana y puede resultar fatal. La American Heart Association (AHA; Dallas, TX) modificó sus recomendaciones de 2007 y recomienda la profilaxis con antibióticos en pacientes con prótesis valvulares cardíacas, antecedentes de endocarditis infecciosa y varias anomalías cardíacas congénitas77. Las recomendaciones específicas se resumen en una guía de referencia de la American Association of Endodontists (AAE; Chicago, IL) que se encuentran en línea en http://www.aae.org/dentalpro/guidelines.htm. Puesto que la AHA revisa periódicamente el régimen profiláctico antibiótico recomendado para los procedimientos dentales, es esencial que el odontólogo permanezca informado sobre este tema. El uso de la cobertura antibiótica sugerida antes de los procedimientos dentales conlleva una tasa de complicaciones baja entre los pacientes de alto riesgo. Por lo tanto, el odontólogo debe interrogar a los pacientes sobre su cumplimiento de la cobertura antibiótica profiláctica prescrita antes del tratamiento endodóntico. Si el paciente no ha tomado antibióticos siguiendo la recomendación, puede tomarse hasta 2 h después del procedimiento77.


Se considera que los pacientes con válvulas cardíacas artificiales son altamente susceptibles de desarrollar una endocarditis bacteriana. Por tanto, es esencial la consulta con el médico del paciente respecto a la premedicación antibiótica. Algunos médicos deciden administrar antibióticos parenterales, además de, o en lugar de, el régimen oral. El injerto de derivación arterial coronario es una forma común de cirugía cardíaca. Desde un punto de vista ideal, el uso de vasoconstrictores se debe minimizar durante los primeros 3 meses después de la operación para evitar la posibilidad de precipitar arritmias. Normalmente, estos pacientes no requieren profilaxis antibiótica después de los primeros meses de recuperación, a menos que existan otras complicaciones77.


Un clínico puede ser el primero en detectar una hipertensión arterial si determina de forma rutinaria la presión arterial antes del tratamiento. Por otra parte, los pacientes sometidos a tratamiento por hipertensión no siempre están bien controlados por ser malos colaboradores o recibir un tratamiento inapropiado. Una presión sanguínea anormalmente alta es motivo para remitir el paciente a su médico.


Existen pocas situaciones en las que el tratamiento dental pueda perjudicar seriamente o provocar la muerte de un paciente. Sin embargo, la presentación de una insuficiencia cardíaca aguda durante un tratamiento dental estresante en un paciente que padece enfermedad valvular importante e insuficiencia cardíaca o la aparición de una endocarditis infecciosa, son dos trastornos que pueden poner en peligro la vida del paciente67. La evaluación cuidadosa del historial clínico del paciente, que incluya la situación cardíaca, el empleo profiláctico de antibióticos apropiados y las estrategias que reduzcan el estrés, minimizarán los riesgos de secuelas cardíacas graves.


Entre odontólogos y médicos está extendida la creencia de que el tratamiento anticoagulante oral en el que los pacientes toman fármacos como la warfarina, debe suspenderse antes del tratamiento dental para evitar complicaciones hemorrágicas graves, especialmente durante y después de tratamientos quirúrgicos. El ácido acetilsalicílico es un fármaco utilizado con frecuencia como anticoagulante diario, sin supervisión del médico. Los estudios clínicos no confirman la retirada rutinaria de los anticoagulantes antes del tratamiento dental en pacientes que los toman35,40. Cuando los pacientes explican que están tomando anticoagulantes, pueden beneficiarse del médico utilizando las siguientes pautas:



♦ Identificar el motivo por el que el paciente toma anticoagulantes.



♦ Evaluar el riesgo potencial frente al beneficio de alterar el régimen farmacológico.



♦ Saber qué análisis se utilizaron para evaluar los niveles de anticoagulación (es decir, valores del índice normalizado internacional [INR] en pacientes que toman warfarina).



♦ Familiarizarse con los métodos utilizados para lograr la hemostasia durante y después del tratamiento.



♦ Familiarizarse con las potenciales complicaciones asociadas a la hemorragia prolongada o no controlada.



♦ Hablar con el médico del paciente para explicar el tratamiento dental propuesto y determinar la necesidad de alterar el tratamiento anticoagulante.


Puede producirse otra complicación cardíaca en pacientes con enfermedad de Hodgkin o cáncer de mama, a los que con frecuencia se irradia el tórax como parte del tratamiento que, aunque con frecuencia cura el cáncer, puede causar una cardiopatía de inicio tardío que puede influir en el desarrollo de un plan de tratamiento y del tratamiento posterior. La radioterapia torácica puede provocar la inclusión inadvertida del corazón en el campo de irradiación. Algunos pacientes pueden sufrir cambios patológicos de las válvulas cardíacas que podrían predisponerlos a sufrir endocarditis y/o aterosclerosis acelerada de la arteria coronaria, con mayor riesgo de infarto de miocardio mortal. Los clínicos deben identificar a los pacientes sometidos a radioterapia torácica y hablar con sus médicos para determinar si se han dañado las válvulas cardíacas o las arterias coronarias. Los pacientes con una valvulopatía inducida por radiación pueden necesitar antibióticos profilácticos cuando se someten a un tratamiento dental específico que se sabe produce una bacteriemia y comporta un mayor riesgo de desarrollar una endocarditis. Los pacientes con una arteriopatía coronaria inducida por la radiación deben tratarse sólo con cantidades limitadas de anestésicos locales que contienen un vasoconstrictor. Pueden necesitar la administración de sedantes y medicación cardíaca para excluir los episodios isquémicos. La consulta con el médico del paciente es una respuesta apropiada cuando el paciente tiene una historia de radioterapia torácica previa27.









Diabetes


El año 2006 los Centers for Disease Control and Prevention (CDC, Atlanta, GA) informaron de un aumento de incidencia del 6% de diabetes mellitus en Estados Unidos en un año30. Este aumento espectacular se relaciona con un notable incremento de la obesidad en los americanos durante los últimos 10 años. La diabetes es la tercera causa de muerte en Estados Unidos, y se calcula que casi 20 millones de norteamericanos, un 6,5% de la población, tiene diabetes45. Aún más alarmante es el hecho de que aproximadamente 6 millones de estos casos no se han diagnosticado. Es probable que el número de pacientes diabéticos que requieran tratamiento endodóntico vaya en aumento.


La diabetes mellitus reconoce múltiples causas y varios mecanismos fisiopatológicos40. Se podría considerar que la diabetes mellitus es una combinación de enfermedades que comparten la característica clínica básica de intolerancia a la glucosa. Los pacientes con diabetes, incluso los que están bien controlados, requieren una consideración especial durante el tratamiento endodóntico. Los pacientes con diabetes, bien controlados médicamente sin complicaciones graves, como enfermedad renal, hipertensión o enfermedad arteriosclerótica coronaria, pueden recibir tratamientos endodónticos. Sin embargo, en presencia de infecciones agudas se deben tomar precauciones específicas. Los pacientes no insulinodependientes pueden necesitar insulina, y los insulinodependientes pueden requerir un incremento de la dosis57. En los casos en que se requiera tratamiento quirúrgico es aconsejable consultar con el médico del paciente para ajustar la dosificación de insulina, la profilaxis con antibióticos y el control de la dieta durante el período posterior al tratamiento.


El médico debe pedir a los pacientes diabéticos que se autocontrolan las concentraciones de glucosa que traigan el glucómetro en cada visita. Si las concentraciones de glucosa antes del tratamiento están por debajo del intervalo normal en ayunas (80-120 mg/dl), puede ser adecuado aportar una fuente de hidratos de carbono72. Debería disponerse de una fuente de glucosa (p. ej., pastillas de glucosa, zumo de naranja o un refresco) si se producen signos de shock por insulina (reacción hipoglucémica por control excesivo de las concentraciones de glucosa)40. El cuadro clínico de la hipoglucemia incluye confusión, temblores, agitación, diaforesis y taquicardia72. El médico puede evitar una urgencia hipoglucémica obteniendo los datos completos y precisos de la pauta y cantidad de insulina y de las comidas del paciente.


Las citas se deben programar teniendo en cuenta las pautas horarias que sigue el paciente para las comidas y para la administración de insulina57. Generalmente el diabético bien llevado clínicamente, con la glucemia bien controlada, sin complicaciones graves como enfermedad renal, hipertensión o enfermedad cardíaca coronaria arteriosclerótica, puede recibir cualquier clase de tratamiento dental45. Sin embargo, los diabéticos con complicaciones graves pueden necesitar una modificación del tratamiento dental planeado32. Por otra parte, recientes estudios sugieren que la diabetes está asociada con una disminución de tratamientos endodónticos con éxito cuando existen lesiones perirradiculares antes de la intervención11,26. Estos pacientes pueden precisar la derivación a un endodoncista para que considere la posibilidad de tratamientos alternativos.









Embarazo


Aunque el embarazo no es una contraindicación para la endodoncia, modifica la planificación del tratamiento. La protección del feto es una preocupación importante cuando se administran fármacos o se aplican radiaciones ionizantes. De todas las medidas de seguridad que se deben observar en las radiografías dentales, como las películas de alta velocidad, las imágenes digitales, la filtración y la colimación, la más importante es la protección con delantal de plomo y collar para cubrir el tiroides7,76. Aunque la administración de fármacos durante el embarazo es un tema controvertido, en el cuadro 4-2 se presentan los fármacos dentales utilizados comúnmente que suelen ser compatibles con el embarazo y la lactancia40. La preocupación mayor es el paso del fármaco a través de la placenta y su efecto tóxico o teratógeno en el feto. Además, cualquier fármaco que ocasione depresión respiratoria puede causar hipoxia materna y, en consecuencia, hipoxia del feto con lesión o muerte. Idealmente no se debería administrar ningún fármaco durante el embarazo, en especial durante el primer trimestre. Si alguna circunstancia especial imposibilita aplicar esta regla, el profesional debe revisar la información adecuada y consultar el caso con el médico y el paciente10,43,47.





Cuadro 4-2 Lista parcial de fármacos habitualmente compatibles con el embarazo y la lactancia






♦ Anestésicos locales, como lidocaína, etidocaína y prilocaína



♦ Antibióticos como penicilinas, clindamicina y azitromicina



♦ Paracetamol



♦ Aciclovir



♦ Prednisona



♦ Antimicóticos como fluconazol y nistatina





Existen otras precauciones a tener en cuenta después del parto si la madre amamanta a su hijo. El dentista debería consultar con el médico antes de administrar medicación a la madre que alimenta a su hijo. Otras posibilidades alternativas serían el empleo de dosis mínimas, extraer y guardar la leche materna antes del tratamiento, o estudiar otra forma de atención al niño hasta que finalice el tratamiento. Los datos sobre las dosis y los efectos de los fármacos sobre la leche materna son limitados40.


Al planificar el tratamiento, es aconsejable evitar los tratamientos electivos (no urgentes) dentales en el primer trimestre, por la potencial vulnerabilidad del feto. El segundo trimestre es el período más seguro para la atención dental. Los procedimientos quirúrgicos complejos es mejor posponerlos hasta después del parto.









Malignidad


Algunas patologías malignas pueden producir metástasis en las arcadas dentales e imitar a una enfermedad endodóntica y también pueden existir lesiones primarias (fig. 4-2). La radiografía panorámica es útil para obtener una visión global de todas las estructuras dentales. Cuando el odontólogo comienza un procedimiento endodóntico en un diente con radiotransparencia apical bien definida, puede deducir si es debido a la extensión de agentes infecciosos de una pulpa no vital. Es fundamental estudiar la pulpa para confirmar la ausencia de vitalidad en estos casos. Una respuesta vital en estos casos indica una lesión no odontogénica.
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Fig. 4-2 A, Vista periapical del diente n.° 45 después del tratamiento endodóntico por un odontólogo general. Se diagnosticó una pulpitis irreversible. B, La paciente fue derivada a un endodoncista 4 meses después para valorar las radiotransparencias de los n.os 45 y 46. Los síntomas indicaban una pulpitis irreversible del n.° 46, con parestesia simultánea de mentón y labio inferior derecho. Los antecedentes médicos revelaron un cáncer de mama en remisión. C, Se realizó una endodoncia no quirúrgica en el n.° 46. Se derivó inmediatamente a un oncólogo/cirujano oral para biopsia y descartar el origen no odontogénico de los síntomas. D, Radiografía postratamiento quirúrgico de los dientes 45 y 46. La biopsia confirmó un cáncer de mama metastásico.


(Cortesía del Dr. R. Sadowsky, Dr. L. Adamo y Dr. J. Burkes.)





Es importante examinar cuidadosamente las radiografías preoperatorias desde diferentes ángulos ya que las lesiones de origen endodóntico normalmente no se separan del ápice radiográfico al variar la angulación.


El Dr. Stuart White creó una página web para el diagnóstico diferencial de las lesiones endodónticas (Oral Radiographic Differential Diagnosis [ORAD] II) disponible en Internet en http://www.orad.org/index.html. El diagnóstico definitivo de una osteítis perirradicular sólo se puede establecer después de la biopsia. Cuando existe discrepancia entre el diagnóstico inicial y los hallazgos clínicos, es aconsejable la consulta con un endodoncista.


Los pacientes sometidos a quimioterapia y/o radioterapia en la cabeza y el cuello pueden tener alterada la capacidad de reparación tisular. En estos casos, el tratamiento sólo se debe iniciar después de consultar con el médico del paciente. La decisión de tratar endodónticamente o extraer el diente antes de la radioterapia requiere en muchas ocasiones la comunicación del dentista con el médico.


El haz externo de la radioterapia en el hueso normal reduce el número de osteocitos, osteoblastos y células endoteliales y asimismo del flujo sanguíneo. En estas precarias condiciones, la pulpa se puede necrosar40. Las reacciones tóxicas durante y después de la radiación y de la quimioterapia son directamente proporcionales a la cantidad de radiación recibida y a la dosis de los fármacos citotóxicos que actúan sobre los tejidos. Entre varios meses y años después de la radioterapia pueden aparecer toxicidades tardías. Antes de iniciar la radiación deben tratarse las infecciones orales y cualquier problema potencial. Se aconseja tratar endodónticamente los dientes no vitales sintomáticos al menos una semana antes de iniciar la radio- o quimioterapia, mientras que el tratamiento de dientes no vitales asintomáticos puede retrasarse40. El pronóstico del tratamiento endodóntico se debe evaluar en el marco de la toxicidad debida a la radioterapia y a los fármacos. Antes del tratamiento endodóntico en pacientes con cáncer, se debería revisar el recuento de leucocitos y plaquetas. En general, si el recuento de granulocitos es mayor de 2.000/mm3 y las plaquetas están por encima de 50.000/mm3, los tratamientos dentales normales se pueden realizar. Si se precisa atención urgente y las plaquetas están por debajo de 50.000/mm3, es preciso consultar con el médico oncólogo del paciente59.









Tratamiento con bifosfonatos


Los bifosfonatos son muy beneficiosos en pacientes con riesgo de metástasis óseas y para la prevención y el tratamiento de la osteoporosis. El riesgo de osteonecrosis mandibular en un paciente que está tomando bifosfonatos orales parece bajo, pero existen factores que aumentan el riesgo de osteonecrosis asociada a los bifosfonatos (ONB) (cuadro 4-3)3,4.





Cuadro 4-3 Factores de riesgo de osteonecrosis asociada a bifosfonatos






♦ Haber tomado bifosfonatos durante más de 2-3 años, especialmente por vía intravenosa



♦ Historia de cáncer, osteoporosis o enfermedad de Paget



♦ Historia de tratamiento dental traumático



♦ Paciente mayor de 65 años



♦ Historia de periodontitis



♦ Historia de uso crónico de corticoides



♦ Historia de tabaquismo



♦ Historia de diabetes





Dado que no hay estudios sobre la incidencia de ONB y que el tratamiento es imprevisible, las estrategias de prevención son muy importantes3,4. En pacientes con mayor riesgo de ONB, deben evitarse tratamientos quirúrgicos como extracciones, cirugía endodóntica o implantes dentales, si es posible. El mejor método para reducir el riesgo de ONB es una buena higiene oral y una revisión dental periódica3. Los pacientes que toman bifosfonatos y siguen un tratamiento endodóntico deben firmar un formulario de consentimiento informado, con los riesgos, beneficios y tratamientos alternativos4. En caso de infección en un paciente que toma bifosfonatos, está indicado utilizar antibióticos sistémicos con pautas agresivas40. Suspender los bifosfonatos puede no eliminar el riesgo de desarrollar ONB41,42,44. Actualmente no se dispone de ninguna técnica diagnóstica válida para determinar si un paciente tiene riesgo de ONB3, aunque algunos clínicos han propuesto utilizar la prueba de CTX (telopéptido carboxilo terminal de la cadena α1 del colágeno de tipo I) (Quest Diagnostics, Madison, NJ) para evaluar el riesgo de desarrollar ONB. En pacientes que ya la han desarrollado, es muy recomendable tener una buena coordinación con un cirujano maxilofacial oral o un oncólogo dental.


Es fundamental tener un buen conocimiento del riesgo potencial de ONB en pacientes tratados con bifosfonatos. Una mayor atención a la prevención, identificación y tratamiento de la ONB permitirá al clínico tomar las mejores decisiones terapéuticas. Estamos ampliando rápidamente los conocimientos de ONB y es básico que el clínico controle los cambios de recomendación publicados3,4,41,42,44.









Virus de la inmunodeficiencia humana y síndrome de inmunodeficiencia adquirida


Para los profesionales que tratan a pacientes con el síndrome de inmunodeficiencia adquirida (sida) es importante conocer el nivel de inmunosupresión, los fármacos administrados y la posibilidad de infecciones oportunistas. Aunque se desconoce el efecto que la infección por el virus de la inmunodeficiencia humana (VIH) tiene en el pronóstico a largo plazo del tratamiento endodóntico, se ha demostrado que los clínicos pueden no tener que alterar sus expectativas a corto plazo para la curación periapical en pacientes infectados por VIH56. El equipo clínico debe minimizar también la posibilidad de transmisión del VIH a partir de un paciente infectado y esto se consigue siguiendo las precauciones universales (para más detalles véase Universal Precautions for Prevention of Transmission of HIV and Other Bloodborne Infections, disponible en http://www.cdc.gov/ncidod/dhqp/bp_universal_precautions.html). Aunque en odontología no se haya demostrado que la saliva transmita el virus, no se puede negar esta posibilidad14,40. La sangre infectada puede transmitir el VIH, y en algunos momentos se mezcla la sangre con la saliva. Los guantes de látex y la protección ocular son esenciales tanto para el clínico como para el personal auxiliar. El VIH se puede transmitir por pinchazo con una aguja o un instrumento, pero la frecuencia de transmisión por este medio es baja, especialmente con las agujas de pequeño calibre40.


Un aspecto vital al plantear el tratamiento de un paciente con VIH/sida es la determinación de los linfocitos CD4+ y el nivel de inmunosupresión. Los pacientes con recuentos de CD4+ superiores a 400 mm3 pueden someterse a cualquier tratamiento odontológico. Los pacientes con CD4+ por debajo de 200 mm3 tienen aumentada la susceptibilidad a las infecciones oportunistas y se deben medicar preventivamente con fármacos. Se aconseja consultar con el médico antes de cualquier procedimiento quirúrgico o de iniciar tratamientos complejos40,65.









Enfermedad renal en fase terminal y diálisis


En los pacientes con enfermedad renal en fase terminal, es aconsejable consultar con el médico del paciente antes de iniciar un tratamiento dental. Según el estado del paciente y la presencia de otras enfermedades comunes con la insuficiencia renal (p. ej., diabetes mellitus, hipertensión, lupus eritematoso sistémico), será aconsejable realizar el tratamiento en ambiente hospitalario. El tratamiento odontológico en pacientes con enfermedad renal en fase terminal se dirige a retrasar la progresión de la enfermedad y preservar la calidad de vida del paciente40,55.


Las pautas más recientes de la AHA no incluyen una recomendación para los antibióticos profilácticos antes de aplicar tratamientos dentales invasivos a pacientes en diálisis con dispositivos de acceso intravascular5. Aunque controvertida, la profilaxis antibiótica debería aplicarse a pacientes en hemodiálisis y con factores de riesgo cardíaco conocidos. Cuando se utiliza la profilaxis, se recomienda el régimen estándar de la AHA5.


La diálisis altera algunos fármacos usados con frecuencia durante el tratamiento endodóntico. Deben evitarse los fármacos metabolizados por vía renal y los nefrotóxicos. El ácido acetilsalicílico y el paracetamol son eliminados por la diálisis y es necesario ajustar las dosis en pacientes con insuficiencia renal. También es necesario ajustar las dosis de amoxicilina y penicilina, además de administrar dosis suplementarias después de la hemodiálisis55. Es aconsejable consultar al médico del paciente respecto a las necesidades específicas de fármacos durante el tratamiento endodóntico. Es mejor programar el tratamiento endodóntico el día después de la diálisis, porque el mismo día los pacientes generalmente están cansados y podrían tener una tendencia a sangrar40.









Implantes protésicos


En la práctica odontológica es frecuente tratar a pacientes con prótesis implantadas. La necesidad de profilaxis antibiótica para prevenir la infección ha sido objeto de debate durante muchos años. En 2003, la American Dental Association (Chicago, IL) y la American Academy of Orthopaedic Surgeons (Rosemont, IL) hicieron una declaración conjunta con la intención de clarificar este tema1. La comunicación coincide en que no existe evidencia científica que sustente la necesidad de profilaxis antibiótica en los tratamientos dentales para prevenir infecciones en las prótesis articulares. De ello se deduce que la profilaxis con antibióticos no está indicada en los pacientes dentales con pins, placas, tornillos, ni sistemáticamente indicada para la mayoría de pacientes con reemplazo articular total. Sin embargo, el informe indica que algunos «pacientes de alto riesgo» con peligro de infección aumentado, que deban someterse a tratamientos dentales con posible hemorragia significativa, deberían recibir profilaxis antibiótica. Entre estos pacientes se encontrarían los inmunocomprometidos y los inmunodeprimidos, insulinodependientes (diabetes tipo I), durante los primeros 2 años posteriores al reemplazo de la articulación, o con antecedentes de infecciones articulares previas, malnutrición o hemofilia1. El informe establece que la decisión final de administrar profilaxis antibiótica es responsabilidad del clínico, el cual debe considerar los posibles beneficios y riesgos. Hay que destacar que aunque la endodoncia se ha mostrado como una posible causa de bacteriemia17,66, el riesgo es mínimo en comparación con las extracciones, cirugía periodontal, raspados y profilaxis52. Para decidir la necesidad de profilaxis antibiótica se aconseja consultar cada caso con el médico del paciente.









Trastornos conductuales y psiquiátricos


La reducción del estrés es un componente importante en el tratamiento de pacientes con trastornos conductuales y psiquiátricos. La sensibilidad hacia las necesidades del paciente debe formar parte de la estrategia empleada por todos los componentes del equipo odontológico. La administración de antidepresivos tricíclicos, inhibidores de la monoaminooxidasa y fármacos ansiolíticos se asocia con interacciones farmacológicas y efectos secundarios significativos40. Es esencial la consulta con el médico del paciente antes de usar sedantes, hipnóticos, antihistamínicos u opiáceos.









Evaluación psicosocial


La visita inicial, durante la que se han de recopilar las historias médica y dental, proporciona una oportunidad para comenzar a considerar el estado psicosocial del paciente. Mientras que algunos enfermos se empeñan en conservar un diente con pronóstico cuestionable, otros carecen de conocimientos para comprender los riesgos y beneficios potenciales. Conducir a los pacientes más allá de lo que pueden comprender podría ser un error, y no se debe permitir que éstos impongan un tratamiento con mal pronóstico.


El profesional debe, asimismo, valorar el nivel de ansiedad del paciente como un factor importante en la planificación del tratamiento. Debemos asumir que la mayoría de pacientes presentan algún grado de ansiedad, especialmente cuando están a punto de recibir un tratamiento endodóntico. El protocolo para la reducción de la ansiedad aconseja conversar con él explicándole el procedimiento y las expectativas del mismo. Está demostrado que un nivel de ansiedad alto predice mala anestesia y dolor postoperatorio13,48. En más de 200 estudios se ha comprobado que la intervención conductual antes del tratamiento en los pacientes con alto grado de ansiedad reduce la ansiedad, y el dolor postoperatorio antes y después de la intervención, y acelera la recuperación13.












Evaluación dental y desarrollo del plan de tratamiento endodóntico


Antes de pensar en tratamientos alternativos se debe considerar el valor estratégico del diente en cuestión. Aunque la decisión final debe ser la más justa, la consideración de opciones terapéuticas alternativas es un desafío para el cual el profesional debe tener en cuenta la multitud de factores que intervienen en el éxito o fracaso final. Cuando la complejidad del procedimiento esté más allá de la capacidad del profesional, se deberá derivar al paciente a un especialista. Asimismo se deben tener en cuenta los factores que influyen en el pronóstico de la endodoncia, periodontia y restauración. Cuando el pronóstico de la endodoncia es malo, se puede pensar en la opción de un implante dental.






Consideraciones periodontales


Las lesiones periodontales extensas complican con frecuencia el procedimiento endodóntico bajo consideración. Tales lesiones pueden requerir la consulta con un endodoncista y/o periodontista para recoger más información sobre el pronóstico del diente. Un diente con mal pronóstico periodontal quizá tenga que ser sacrificado a pesar de un pronóstico endodóntico favorable.


Al establecer el pronóstico de un diente con una lesión endodóntica/periodontal, deben considerarse unos factores esenciales. Es básico determinar la vitalidad de la pulpa y el grado del defecto periodontal para decidir el pronóstico y desarrollar un plan de tratamiento en un diente con una lesión endodóntica/periodontal (v. también capítulo 18).


En la enfermedad endodóntica primaria, la pulpa no es vital (figs. 4-3 y 4-4), mientras que en la enfermedad periodontal primaria, la pulpa conserva la vitalidad. Con menos frecuencia se produce una enfermedad endodóntica-periodontal combinada real. La lesión combinada se encuentra cuando la enfermedad endodóntica avanza coronalmente y se une a una bolsa periodontal que progresa apicalmente. En este tipo de lesión hay una pérdida significativa del anclaje y el pronóstico es reservado61. El aspecto radiológico de las lesiones endodónticas-periodontales combinadas puede parecerse al de un diente con una fractura vertical. El tratamiento de las lesiones combinadas reales es endodóntico y periodontal. La secuencia del tratamiento está en función de la molestia principal inicial.
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Fig. 4-3 A, Tejido interproximal edematoso inflamado (flecha) originado por una patología endodóntica aguda. B, Curación del tejido blando (flecha) a los 3 días de iniciado el tratamiento endodóntico. C, Patología perirradicular. D, Tratamiento endodóntico finalizado. E, Curación perirradicular al año de control.







[image: image]

Fig. 4-4 El gran defecto óseo relacionado con el diente n.o 35 cicatrizó después del tratamiento endodóntico. El diente había perdido la vitalidad, y no existía profundidad excesiva del sondaje periodontal indicadora de enfermedad pulpar.




El pronóstico y el tratamiento de cada tipo de enfermedad endodóntica-periodontal varían. La enfermedad endodóntica primaria debe tratarse sólo con terapia endodóntica y el pronóstico suele ser bueno. La enfermedad periodontal primaria debe tratarse sólo con terapia periodontal y el pronóstico varía según la gravedad de la enfermedad y la respuesta del paciente al tratamiento61.


La patogenia de la lesión puede comprenderse mejor después de una prueba de vitalidad, sondaje periodontal, evaluación radiológica y evaluación de la historia dental. Cuando se planifican prótesis extensas, debe considerarse el riesgo potencial de incluir un diente con un pronóstico dudoso. No es prudente construir una prótesis compleja nueva sobre un problema crónico (fig. 4-5).
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Fig. 4-5 El diente n.o 46 tiene mal pronóstico. El sondaje periodontal alcanzó el ápice de la raíz distal. Está indicada la extracción, y se debe hacer lo antes posible para evitar mayor daño del hueso mesial próximo al diente n.o 47. La conservación del lugar del implante es otro dato a considerar al planificar el tratamiento en este caso.











Consideraciones quirúrgicas


Las evaluaciones quirúrgicas tienen un valor particular en el diagnóstico de las lesiones que pudieran no ser odontogénicas. La biopsia es el único medio definitivo para establecer el diagnóstico de patologías óseas. Cuando se considere el retratamiento, el profesional decidirá si lo apropiado es el retratamiento no quirúrgico, quirúrgico o combinado. En la decisión influye la presencia de restauraciones complejas, postes y la valoración radiográfica del tratamiento endodóntico anterior.


La cirugía endodóntica se realiza con mayor frecuencia en un intento de corregir un fracaso del tratamiento no quirúrgico. Antes de la cirugía es básico que el clínico intente determinar la causa del fracaso. Por ejemplo, una restauración deficiente o una caries recurrente producirán una microfiltración en el espacio del conducto radicular. Si este problema no se resuelve, la cirugía apical fracasará (fig. 4-6).
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Fig. 4-6 Cuatro años después del tratamiento endodóntico, el paciente se quejaba de dolor e hinchazón asociados con el diente n.o 13. La impresión inicial era que estaba indicada la cirugía apical. Sin embargo, nuevas radiografías revelaron la verdadera causa del fracaso endodóntico. El acceso endodóntico inicial a través de la corona o la caries podría haber dañado el sellado coronal y la caries reapareció.




La cirugía endodóntica (v. capítulo 21) también puede realizarse como tratamiento primario cuando hay complicaciones como una metamorfosis cálcica. En estos casos, si se utiliza la cirugía como terapia primaria, puede realizarse un sellado apical al tiempo que se conserva la corona del diente. El plan de tratamiento en estos casos se determina después de revisar múltiples radiografías y considerar la posibilidad de realizar un tratamiento no quirúrgico, sin destruir una corona por lo demás funcional o un diente natural. Debe recurrirse a la cirugía endodóntica sin terapia no quirúrgica previa en última instancia y sólo si el tratamiento no quirúrgico no es viable.


La principal razón de la cirugía apical es mejorar la calidad del sellado apical. Se han producido cambios espectaculares en la técnica y los materiales quirúrgicos: la aparición del microscopio, la endoscopia y los ultrasonidos, además de nuevos materiales retrógrados como el agregado de trióxido mineral, representan modificaciones importantes de la técnica quirúrgica.


La revisión de las mejores pruebas disponibles de tratamientos alternativos es un aspecto importante del plan de tratamiento en un diente en el que ha fracasado la endodoncia. Las pruebas referentes al potencial de curación después de la cirugía endodóntica es una consideración importante durante el control de la enfermedad postratamiento28. En numerosos estudios se ha examinado el resultado de la cirugía apical y los resultados varían considerablemente73,74,80. Esta variabilidad puede reflejar diferencias de resultados reales o variaciones en las técnicas de selección de los casos, períodos recordatorios y metodología.


En un estudio se evaluó prospectivamente74 el resultado a los 4-8 años de cirugía apical en 155 dientes de 138 pacientes. La tasa de recordatorios fue del 85% y la tasa de curación global fue del 74%. La tasa de curación fue significativamente mayor en dientes con lesiones pretratamiento más pequeñas (≤5 mm) que grandes (χ2, p = 0,02). El análisis mostró un cociente de posibilidades aumentado de persistencia de la enfermedad en dientes con lesiones pretratamiento más grandes y una obturación del conducto radicular pretratamiento de longitud adecuada. El tamaño de la lesión pretratamiento y la longitud de la obturación de la raíz fueron predictores significativos del resultado de la cirugía apical.


En un estudio se evaluaron varios predictores de curación un año después de la cirugía periapical73. El estudio evaluó variables antes del tratamiento, durante la cirugía y después del tratamiento como posibles predictores del resultado de la curación un año después de la cirugía periapical. Sólo un parámetro, el dolor a la exploración inicial, alcanzó un nivel de significación de 0,05 en un análisis de regresión logística, lo que indica que los pacientes con dolor en la exploración inicial previa a la cirugía tuvieron una tasa de curación al año de seguimiento significativamente menor que los pacientes sin dolor a la exploración inicial73.









Consideraciones restauradoras


Una restauración satisfactoria puede verse perjudicada por diversos factores. Las caries infraóseas (que quizá requieran alargamiento de la corona), la mala relación corona/raíz y los defectos periodontales extensos o la mala alineación de los dientes, pueden tener una repercusión grave sobre la restauración final. Por tanto, es aconsejable reconocer estos problemas antes de iniciar el tratamiento endodóntico. Para los casos complicados se debe contar con un plan de tratamiento restaurador antes de iniciar el tratamiento endodóntico. Algunos dientes pueden ser endodónticamente tratables pero no restaurables, o pueden representar una posible complicación para la restauración con una prótesis extensa. La estructura reducida de la corona bajo una restauración de cobertura completa dificulta el acceso endodóntico a causa de una visibilidad disminuida y de la falta de información radiográfica sobre la anatomía de la cámara. No es inusual que las restauraciones se vean comprometidas durante el acceso endodóntico (fig. 4-6). Siempre que sea razonablemente posible, las restauraciones se deben eliminar antes del tratamiento endodóntico.









Tratamiento endodóntico o implante dental


La evolución satisfactoria de los implantes dentales como sustitución previsible de dientes perdidos ha tenido un impacto positivo en la asistencia a los pacientes. Un clínico ahora tiene una posibilidad más a considerar cuando prepara un plan de tratamiento para un paciente con uno o varios dientes perdidos. Un desafío mayor es la decisión sobre si seguir o no una endodoncia en un diente con un pronóstico dudoso o extraer y usar el implante unitario como sustitución. Hasta el momento no se han realizado estudios aleatorizados controlados de resultados que comparen la terapia endodóntica con los implantes unitarios. Numerosos estudios han evaluado la terapia endodóntica no quirúrgica16,50,51,62,70,71 y los implantes dentales intraóseos2,15,34,39.


No es posible comparar los estudios de resultados por las variaciones en las metodologías de investigación, los períodos de seguimiento y los criterios asociados con la determinación el éxito o el fracaso. En una revisión de estudios de resultados se apunta la necesidad de realizar ensayos aleatorizados controlados con metodologías estandarizadas o similares que podrían dar un nivel más alto de pruebas para responder importantes cuestiones pronósticas clínicas. Un resumen de las pruebas disponibles indica que el tratamiento primario de los conductos radiculares y los implantes unitarios son procedimientos muy previsibles cuando el tratamiento se planifica y aplica adecuadamente.


Una revisión sistemática de la literatura médica examinó el éxito y el fracaso del tratamiento endodóntico no quirúrgico. Los autores concluyeron que había cuatro condiciones (ausencia de radiotransparencia periapical pretratamiento, obturación de la raíz sin vacíos, obturación de la raíz hasta 2 mm dentro del ápice radiológico y restauración coronal satisfactoria) que mejoran el resultado del tratamiento primario del conducto radicular. Siguieron observando que los resultados de la revisión «deberían interpretarse con precaución y no pueden considerarse para dar conclusiones definitivas por la naturaleza retrospectiva y heterogénea de los datos. Sin embargo, aporta claves sólidas sobre los factores que probablemente dominan los resultados e informan del diseño de futuros ensayos aleatorizados»50.


Otro estudio16 evaluó el éxito clínico y radiológico del tratamiento endodóntico inicial de 510 dientes en un período de 4 a 6 años. Se halló que un 86% de los dientes se curaron y un 95% se mantuvieron asintomáticos y funcionales. La ausencia de periodontitis apical pretratamiento, los dientes monorradiculares y la ausencia de complicaciones intratratamiento fueron predictores significativos de un mejor resultado en el tratamiento endodóntico inicial1. En 2004, un estudio consideró los resultados del tratamiento endodóntico en 1.462.936 dientes. A los 8 años aún se conservaban más del 97% de los dientes. Debe observarse que la mayoría de los casos fueron realizados por odontólogos generales62.


El Council on Scientific Affairs de la American Dental Association ha descrito tasas de supervivencia altas en implantes intraóseos. Una evaluación de 10 estudios con más de 1.400 implantes demostró tasas de supervivencia de entre 94,4 y 99%, con una tasa de supervivencia media del 96,7%2. Con estas altas tasas de supervivencia de endodoncia e implantes unitarios, un clínico debe considerar múltiples factores frente a las mejores pruebas disponibles. Los estudios más actuales indican que no hay diferencias significativas en el pronóstico a largo plazo entre dientes restaurados endodónticamente e implantes unitarios34.


Una comparación transversal retrospectiva entre el tratamiento inicial endodóntico no quirúrgico y los implantes unitarios comparó 196 restauraciones con implante y 196 dientes equiparables con tratamiento no quirúrgico inicial de los conductos radiculares. Los resultados indican que los dientes tratados endodónticamente y los implantes unitarios tienen tasas de fracaso similares, aunque el grupo de implantes mostró un tiempo medio y promedio hasta el funcionamiento más largo y una mayor incidencia de complicaciones postratamiento que requirieron un tratamiento posterior19.


Una revisión resumió las mejores pruebas disponibles respecto a los factores que influyen en el plan de tratamiento que comporta la conservación de un diente con endodoncia o la sustitución con un implante unitario. Los factores considerados incluían la restauración protésica del diente natural, la calidad del hueso, las cuestiones estéticas, la rentabilidad, los factores sistémicos, el potencial de efectos adversos y las preferencias del paciente. Los autores concluyeron que «el tratamiento endodóntico de los dientes es una vía viable, práctica y económica de conservar la función en una amplia serie de casos y que los implantes dentales son una buena alternativa en indicaciones seleccionadas con mal pronóstico»34.


Parece claro que al paciente le va mejor conservar la dentadura natural, siempre que el pronóstico de retención a largo plazo sea positivo. No es razonable extraer un diente si puede realizarse la endodoncia con un buen pronóstico. Tampoco es razonable para un paciente invertir en el tratamiento de los conductos radiculares, un poste y una corona si el pronóstico es muy dudoso y puede colocarse un implante con un buen pronóstico. Una ventaja importante de la endodoncia es la rápida recuperación de la función y la estética de la dentadura afectada del paciente. Esta rápida recuperación contrasta claramente con las restauraciones provisionales asociadas a los implantes dentales mientras se produce la integración ósea.


Es interesante señalar que los programas de formación endodóntica avanzada ahora incluyen la formación en implantes en su currículo. Esta formación permitirá al endodoncista ofrecer un valor añadido al paciente y derivar al odontólogo a medida que se determinen los planes de tratamiento. Estos endodoncistas debidamente formados estarán en condición de ofrecer un tratamiento endodóntico o colocar un implante, lo que sea mejor para el paciente.


El alcance de la endodoncia moderna ha mejorado con el empleo de los ultrasonidos y el microscopio, además de mejores instrumentos y nuevos materiales. Hoy pueden conservarse dientes que antes no se habrían tratado. Biológicamente, está claro que la clave del éxito endodóntico es eliminar la infección intrarradicular.









Casos vitales


Los casos vitales agudos se tratan mejor con métodos de enfoque biológico. En estos casos, el dolor puede deberse al aumento de la presión intrapulpar y/o la liberación de mediadores inflamatorios y la extensión del proceso patógeno a la membrana periodontal. El desafío que debe afrontar el profesional es tratar de forma indolora tejidos inflamados y ricamente inervados sin causar más dolor. Con una pulpotomía completa o, si el tiempo lo permite, con una pulpectomía total y las consiguientes medidas de control, se puede aliviar el dolor en gran medida8,33. Cuando se ha penetrado en un conducto, se debe eliminar todo el tejido. La instrumentación parcial (es decir, dejar tejido remanente en el conducto) puede aumentar el dolor postoperatorio8,24,58. Al finalizar la intervención se debe cubrir el diente con una obturación provisional para evitar la contaminación bacteriana por la saliva. Después de intervenir en dientes vitales con dolor y sensibilidad a la percusión, se ha observado que la reducción oclusal es importante para prevenir el dolor postratamiento60.









Casos no vitales


El profesional debe enfocar los casos no vitales agudos como un reto microbiológico (v. también capítulos 9 y 15). Un diente con una pulpa vital asintomática durante un tiempo súbitamente puede mostrar síntomas agudos. La causa de este cambio espectacular es el desequilibrio de la relación entre el parásito y el huésped. Puede ser por un aumento de la virulencia de las bacterias, por un cambio de la flora o por una reducción de los mecanismos de defensa del huésped8. Estos cambios se pueden iniciar simplemente por la apertura del diente y el cambio que se produce en el entorno de la flora bacteriana. En estos casos, el objetivo terapéutico es reducir tanto como sea posible el contenido bacteriano del conducto radicular y descomprimir los tejidos perirradiculares, mediante una buena instrumentación e irrigación del conducto. Se puede aplicar temporalmente hidróxido de calcio en el sistema de conductos radiculares como cura entre visitas. Los dientes deben cerrarse con una torunda de algodón en la cámara, tapada con un sellado temporal. El tratamiento endodóntico debe completarse lo más pronto posible para prevenir la penetración continua de bacterias en el conducto. Cuando exista tumefacción fluctuante, se pueden practicar incisión y drenaje junto con la instrumentación del conducto (figs. 4-7 y 4-8).
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Fig. 4-7 En las tumefacciones fluctuantes se deben practicar incisión y drenaje (flecha) junto con la instrumentación del conducto.
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Fig. 4-8 Dos años después del tratamiento endodóntico del diente n.o 11, el paciente volvió con dolor y tumefacción. Un odontólogo inició erróneamente el acceso endodóntico en el diente n.o 12 sin confirmar el diagnóstico radiográfico aparente con pruebas de vitalidad. El diente n.o 12 había perdido la vitalidad, y el n.o 11 fue tratado de nuevo con éxito después de la eliminación del poste.


(Cortesía del Dr. Leon Schertzer.)












Comparación entre tratamientos en una y en varias visitas


Los casos vitales con frecuencia son idóneos para el tratamiento en una visita. Los factores a considerar incluyen el número de raíces, el tiempo disponible y las aptitudes del clínico. Otra consideración importante es la gravedad de los síntomas del paciente. Por ejemplo, un paciente con dolor intenso, con o sin tumefacción, no debe tener una visita larga que incluya el acceso, la instrumentación y la obturación. El tratamiento en estos casos debe dirigirse a aliviar el dolor y a dejar la obturación del conducto para una visita posterior. La decisión del clínico de lo que puede tolerar bien el paciente (respecto a la duración de la visita) es individual para cada caso.


Hacer que el paciente vuelva para una segunda visita tiene ventajas, después de presentarse inicialmente con una urgencia endodóntica por el dolor y/o la tumefacción. La segunda visita permite al clínico determinar el efecto del tratamiento en los tejidos inflamados. Aplazar la obturación del conducto o conductos también lleva a una visita inicial más corta para un paciente con una urgencia. Aunque algunos investigadores han descrito menos dolor postratamiento en casos de una única visita24,58, en una revisión sistemática se observó que no se detectaron diferencias en la eficacia del tratamiento de los conductos radiculares en cuanto al éxito radiológico entre una y varias visitas25. Ni el tratamiento en una ni en varias visitas de los conductos radiculares puede prevenir al 100% las complicaciones a corto y largo plazo25. En la revisión se observó que la incidencia de molestias postobturación fue similar entre una y varias visitas, aunque el uso de analgésicos fue significativamente menos común en pacientes tratados en varias visitas.


En una revisión sistemática se examinó la prevalencia de dolor y exacerbación postratamiento entre pacientes sometidos a tratamiento endodóntico en una y varias visitas63. La heterogeneidad entre los estudios incluidos fue demasiado grande para realizar un metaanálisis y producir resultados significativos. Los autores concluyeron que faltaban pruebas convincentes que indicaran una prevalencia significativamente diferente de dolor/exacerbación postratamiento en un tratamiento de una o varias visitas.


Los dientes con pulpas no vitales y periodontitis apical son con frecuencia más complejos que los casos vitales. No hay acuerdo respecto a la adecuación de un tratamiento endodóntico en una visita en estos pacientes. Algunos han postulado que el uso de un apósito antimicrobiano entre visitas es básico para desinfectar completamente el sistema de conductos radiculares68,69. Por contraste, otros investigadores no hallaron ninguna diferencia estadísticamente significativa en el éxito entre una y varias visitas en el diente no vital con periodontitis apical25,29,46,53,54,75. Dos ensayos aleatorizados controlados compararon las pruebas radiológicas de curación periapical después del tratamiento de los conductos radiculares de dientes necróticos realizado en una o dos visitas. Los autores no hallaron ninguna diferencia estadísticamente significativa en la curación entre los dos grupos46,53.


El plan de tratamiento de un caso endodóntico debe basarse en consideraciones biológicas. Los pacientes con síntomas agudos tienen diferentes problemas biológicos que los que están asintomáticos. Una tumefacción asociada a un absceso, celulitis o a la presencia de una fístula representa signos de procesos biológicos. Antes de determinar los objetivos específicos de cada visita debe considerarse la importancia biológica de estas patologías. Aunque en la mayoría de los casos los procedimientos clínicos necesarios para completar el tratamiento endodóntico pueden conseguirse en una visita, esto no significa que sea el mejor curso de tratamiento. Qué puede hacerse y qué debería hacerse son dos enfoques muy diferentes del plan de tratamiento endodóntico. Entre los factores a considerar se incluyen el estado general, el nivel de ansiedad y los síntomas del paciente, además de la complejidad del sistema de conductos radiculares.


No hay acuerdo sobre las tasas de éxito a largo plazo asociadas a tratamientos en una o en varias visitas. Sjögren et al68 investigaron la influencia de las infecciones en el momento de obturar los conductos radiculares sobre el resultado del tratamiento endodóntico de dientes con periodontitis apical. Se observó una curación periapical 5 años después de finalizar el tratamiento. Concluyeron que «se produjo una curación periapical completa en el 94% de los casos que dieron un cultivo negativo. Si las muestras eran positivas antes de la obturación de la raíz, la tasa de éxito del tratamiento era sólo del 68%, una diferencia estadísticamente significativa». Concluyeron que el objetivo de eliminar las bacterias del sistema de conductos radiculares «no puede lograrse con fiabilidad en una visita porque no puede erradicarse toda la infección de los conductos radiculares sin la ayuda de un apósito antimicrobiano entre visitas». Sin embargo, los hallazgos de Friedman29, Weiger et al75 y Peters y Wesselink54 contrastan con los de Sjögren et al68. En esos estudios no se hallaron diferencias estadísticamente significativas en la curación de dientes con periodontitis apical, tratados en una y en dos visitas con la inclusión de hidróxido de calcio como medicación entre visitas54,75. Sathorn et al realizaron una revisión sistemática de tratamiento endodóntico en una o varias visitas de dientes con periodontitis apical64. Hallaron que, según las mejores pruebas disponibles actualmente, el tratamiento del conducto radicular en una visita fue algo más eficaz que en varias visitas (tasa de curación un 6,3% más alta). Sin embargo, la diferencia entre estos dos tratamientos no fue estadísticamente significativa64. Es una cuestión complicada porque la imposibilidad de detectar diferencias entre los grupos también podría deberse a variaciones en la metodología de investigación, como el tamaño de la muestra, la duración del seguimiento y los métodos de tratamiento.


Es posible que no sea absolutamente necesario eliminar totalmente las bacterias para la curación. Quizás una reducción máxima de las bacterias, la obturación eficaz de los conductos radiculares y una restauración coronal oportuna y satisfactoria pueden proporcionar un alto nivel de éxito clínico. Sin embargo, independientemente del número de visitas, es fundamental lograr la desinfección bacteriológica eficaz del sistema de conductos radiculares38.


En un estudio referente al resultado del tratamiento inicial se observó la complejidad del tratamiento de la periodontitis apical29. El autor comentó que «…el tratamiento de esta enfermedad no puede mejorar cambiando simplemente las técnicas de tratamiento. Debido a que la periodontitis apical se debe a interacciones entre los microorganismos, su entorno y el sistema inmunitario del huésped, sólo el uso de modificadores eficaces de cualquiera de estos tres factores mejoraría significativamente el resultado del tratamiento».









Casos de reendodoncia


El retratamiento o reendodoncia de los casos ofrece al profesional una serie de desafíos, y es un tema que se comenta extensamente en el capítulo e1. Las cuestiones esenciales a considerar antes del retratamiento son:



♦ ¿Por qué fracasó el caso?



♦ ¿Se dispone de radiografías previas para la revisión?



♦ ¿Existe un problema de procedimiento obvio que pueda ser corregido?



♦ ¿Es fácilmente accesible el conducto radicular para la reentrada?



♦ ¿Existen factores adicionales (aparte de la endodoncia) que puedan haber contribuido al fracaso?



♦ ¿Es el diente crítico para el plan de tratamiento?



♦ ¿Comprende el paciente el pronóstico del diente y desea intentar la reendodoncia?


Se debe desarrollar un plan de reendodoncia cuando el clínico ha determinado la causa del fracaso y sopesado otros factores que puedan afectar al pronóstico (p. ej., fractura de raíz, restauración defectuosa) (figs. 4-9 a 4-12). Los casos de reendodoncia pueden requerir una endodoncia quirúrgica en combinación con un retratamiento no quirúrgico. La derivación al especialista puede ser útil cuando se planea el tratamiento para los casos complejos.
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Fig. 4-9 Muchos años después del tratamiento endodóntico del diente 46, el paciente volvió con una queja principal de dolor e incapacidad para masticar con el diente. A pesar del aspecto radiográfico de tratamiento endodóntico excelente, el diente se trató de nuevo y el dolor desapareció. Nótese la anatomía inusual de la raíz distal, no apreciada durante el procedimiento inicial. A, Radiografía inicial. B, Terminación de la terapia endodóntica inicial. C, Reendodoncia.
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Fig. 4-10 La radiografía inicial fue engañosa e implicó a los dientes 32 y 31. Las pruebas pulpares indicaron pulpa con vitalidad en el diente 31, por lo que no se trató. La reendodoncia del diente 32 condujo a la curación de la lesión perirradicular.


(Cortesía del Dr. Leon Schertzer.)
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Fig. 4-11 Tratamiento no quirúrgico del diente 46. Téngase en cuenta la localización de una raíz adicional y su tratamiento. A, Obsérvese el tratamiento endodóntico inadecuado y la gran lesión periapical. B, Radiografía de aleta de mordida. C, Retratamiento después de extraer el poste. D, En la radiografía de control 18 meses después se observa cicatrización periapical.
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Fig. 4-12 A pesar de varias exacerbaciones durante el retratamiento endodóntico, este caso respondió rápidamente una vez finalizado el tratamiento. La evaluación radiológica indica una buena respuesta periapical después de sólo 4 meses.











Dientes inmaduros


Los dientes temporales y los permanentes inmaduros pueden sufrir una enfermedad pulpar causada por caries o traumatismo; la conservación de esos dientes jóvenes es esencial. La pérdida prematura de un diente anterior puede conducir a una mala oclusión, predisponer a malos hábitos linguales, alterar la estética y dañar la autoestima del paciente. Para más información véanse los capítulos 16 y 24.









Otros factores que pueden influir en la selección de casos endodónticos


El tratamiento endodóntico propuesto puede complicarse por varios factores. Calcificaciones, dilaceraciones o defectos reabsortivos pueden comprometer el tratamiento endodóntico de un diente con un valor potencialmente estratégico (fig. 4-13). La incapacidad de aislar un diente también es un problema y puede provocar la contaminación bacteriana del sistema de conductos radiculares. Los conductos y raíces extras suponen un desafío anatómico concreto que las radiografías no siempre revelan (fig. 4-14). Es útil realizar una radiografía en aleta de mordida para tener una imagen precisa de las cámaras pulpares de los dientes posteriores. Los casos de retratamiento son desafíos mecánicos concretos y se explican en detalle en el capítulo 25. La presencia de rebordes, perforaciones o una espiga puede complicar el tratamiento y alterar el pronóstico. El clínico debe identificar estos problemas potenciales y debe poder controlarlos y tenerlos en cuenta al decidir sobre el pronóstico del diente, incluyendo la posibilidad de derivar al paciente a un especialista.





[image: image]

Fig. 4-13 Los defectos por reabsorción se pueden tratar con buenos resultados. La intervención precoz, antes de la perforación de la raíz, aumenta la probabilidad de éxito.


(Cortesía del Dr. Leon Schertzer.)
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Fig. 4-14 La presencia de raíces curvadas y múltiples conductos es un factor que complica el tratamiento.




Algunos clínicos utilizan una simple fórmula para determinar qué casos endodónticos tratar y cuáles derivar a un especialista. El número de raíces puede ser el factor determinante para decidir la derivación, o el factor clave puede ser el estado agudo o crónico del caso. Otros consideran la complejidad de la prótesis final como un factor a considerar al hacer la derivación endodóntica. Las variables más importantes para determinar si derivar o no al paciente a un especialista son las aptitudes del clínico y la complejidad del caso.


La American Association of Endodontists (AAE) publicó unas pautas para evaluar la dificultad de los casos endodónticos (disponibles en http://www.aae.org/dentalpro/CaseAssmtReferral.html) (v. fig. 2-1). El Endodontic Case Difficulty Assessment Form de la AAE permite al clínico asignar un nivel de dificultad a cada caso. En el formulario se describen grados de dificultad mínima, moderada y alta. Y enumera los criterios que pueden utilizarse para identificar los casos que deben derivarse a un especialista. El uso de microscopios quirúrgicos, endoscopios y ultrasonidos permite al especialista tratar de forma predecible dientes que antes no se habrían tratado.


Tener unos objetivos concretos en cada visita ayuda a organizar el tratamiento. Por ejemplo, ante un molar o premolar no complicado, algunos clínicos fijarán un objetivo concreto en la primera visita que incluye acceso e instrumentación completa, aplazando la obturación para una segunda visita. Los dientes monorradiculares y sin complicaciones pueden programarse para una única visita. Es importante dejar tiempo suficiente para completar el procedimiento sin estrés. Estas recomendaciones tienen una base biológica. No es biológicamente razonable instrumentar parcialmente los sistemas de conductos radiculares, dejando restos pulpares inflamados o residuos necróticos que podrían causar dolor e infectarse. El clínico debería empezar la instrumentación del conducto sólo si dispone del tiempo suficiente para extirpar todo el tejido pulpar.






Ansiedad


La ansiedad es un problema a muchos niveles de la asistencia dental (v. también capítulo e1). Evitar el tratamiento dental por la ansiedad parece asociarse a un deterioro significativo de la salud dental y oral79. Incluso en la fase diagnóstica, la ansiedad intensa puede complicar el proceso21. Varios estudios apoyan la hipótesis de que el dolor o el miedo al dolor es una fuente primaria de ansiedad, además de un obstáculo para buscar atención dental37,79. Además, los pacientes muy ansiosos parecen más sensibles al dolor22,36. Se ha observado que un nivel alto de ansiedad es contraproducente para los procedimientos clínicos, como la anestesia local48.


Se ha demostrado que la ansiedad dental y la expectativa del dolor tienen un efecto intenso en la capacidad del paciente de entender la información recibida23. El estrés afecta significativamente la capacidad cognitiva de la persona para procesar la información23. En un estudio se halló que el 40% de los pacientes sometidos a cirugía oral menor no recuerdan haber recibido instrucciones escritas ni orales, lo que contribuyó a un 67% de incumplimiento de las prescripciones de antibióticos9. La ansiedad de los pacientes puede alterar su comprensión de los complejos planes de tratamiento. Las decisiones que toma un paciente respecto a las opciones que incluyen conservar el diente o perderlo pueden verse claramente afectadas por la ansiedad.


Por desgracia, no siempre se determina el impacto que puede tener un alto nivel de ansiedad en la cognición del paciente, la anestesia local y las experiencias intratratamiento y postratamiento. La investigación se ha centrado principalmente en el efecto de la información pretratamiento sobre la reducción de la ansiedad y el estrés durante la cirugía23. Con una escala analógica virtual de ansiedad (EAVA), se determinó que las puntuaciones más altas de la EAVA se correlacionaron con el mayor número de inyecciones necesarias para eliminar el dolor y que a mayor puntuación, menor la probabilidad de eliminar el dolor durante el tratamiento endodóntico18.


En un estudio médico memorable se observó que la explicación pretratamiento acerca de los tratamientos quirúrgicos y del malestar asociado redujo un 50% la necesidad de morfina postratamiento y el tiempo hasta el alta20. Más de 200 estudios indican que la intervención conductual preventiva disminuye la ansiedad antes y después de la cirugía, reduce la intensidad del dolor postratamiento y la ingesta de analgésicos, y acelera la recuperación13. Un entorno tranquilo, la confianza del clínico y la explicación del plan de tratamiento, además de la explicación de las estrategias de prevención del dolor, son pasos importantes a seguir incluso antes de comenzar el tratamiento49. Es útil ofrecer una descripción escrita y oral del tratamiento propuesto. También puede servir que el paciente acuda acompañado de un familiar o amigo para hablar del plan de tratamiento.









Programación


En los casos vitales que se traten con varias visitas, se sugiere que el profesional debe esperar de 5 a 7 días entre la instrumentación del conducto y la obturación para dar tiempo a la recuperación de los tejidos perirradiculares. En los casos vitales tratados en una sola visita, se debe programar el tiempo suficiente para que el profesional pueda completar el procedimiento con comodidad. Al programar a pacientes que requieran anestesia por bloqueo mandibular, se les aconseja acudir a la consulta de 15 a 20 min antes del tratamiento para evitar la frustrante «pérdida de tiempo para el tratamiento» mientras se espera que el anestésico surta efecto completo (v. también capítulo 20).


Las visitas para tratar los casos no vitales se deberían programar aproximadamente con 1 semana entre visitas para maximizar el efecto antimicrobiano de la cura con hidróxido de calcio8,68,69. Los casos no vitales agudos (con dolor y/o tumefacción) se deben observar cada 24 a 48 h para vigilar el progreso del paciente y tener controlados los síntomas agudos. La limpieza y remodelación posteriores son elementos importantes del tratamiento ya que el profesional debe combatir la presencia de microbios en el sistema de conductos radiculares. Las esperas prolongadas entre visitas contribuyen al desarrollo de cepas microbianas resistentes, por lo que deben evitarse.
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Antes de comenzar el tratamiento no quirúrgico del conducto radicular, se deben considerar varios factores terapéuticos relacionados con las necesidades clínicas y del paciente. Entre ellos se incluyen procedimientos apropiados de control de la infección y seguridad en el trabajo para todo el equipo sanitario y el entorno de tratamiento; comunicación apropiada con el paciente, que incluye presentación del caso y consentimiento informado; premedicación, si es necesaria, seguida de administración de anestesia local eficaz; revisión de las imágenes radiográficas o digitales de calidad, y aislamiento cuidadoso del campo operatorio.






Preparación de la sala de tramiento






Control de la infección


Como todo el personal dedicado al cuidado de la salud dental (PCSD) incluidos aquellos no implicados directamente en el cuidado del paciente, están en riesgo de exposición a múltiples microorganismos infecciosos (p. ej., gripe, enfermedad respiratoria alta, tuberculosis, herpes, hepatitis B, C y D y síndrome de inmunodeficiencia adquirida [sida]), es esencial utilizar procedimientos eficaces de control de la infección para minimizar el riesgo de contaminación cruzada en el medio ambiente de trabajo21-23,25,54,71,73. Estos programas de control de la infección no sólo deben proteger a los pacientes y al equipo odontológico frente a la posibilidad de contagio durante las intervenciones dentales, sino que también deben reducir a la concentración más baja posible el número de microorganismos presentes en el entorno de trabajo inmediato.


La epidemia de sida sigue aumentando, y se ha comprobado que la posibilidad de transmisión laboral del virus de la inmunodeficiencia humana (VIH), así como la de otros patógenos transmitidos por los fluidos corporales, se puede minimizar mediante políticas de control de la infección, específicamente diseñadas para reducir la exposición a la sangre y otros líquidos corporales12,13,16,54,73. Puesto que el VIH es frágil y se destruye con facilidad con calor o desinfectantes químicos, la naturaleza altamente resistente del virus de la hepatitis B, junto con sus títulos sanguíneos elevados, lo convierten en un buen modelo para las prácticas de control de la infección, destinadas a prevenir la transmisión de otros patógenos a través de la sangre o la saliva. Dado que no es fácil identificar a los pacientes infectados mediante la historia médica habitual, y que muchos permanecen asintomáticos, la American Dental Association (ADA, Chicago, IL) recomienda considerar a cada paciente como potencialmente contagioso; esto conlleva la aplicación en todos los casos de las mismas políticas estrictas para control de la infección o precauciones universales22,73. Además, la Occupational Safety and Health Administration (OSHA) del U.S. Department of Labor, con la ADA y los Centers for Disease Control and Prevention (CDC, Atlanta, GA), han publicado normas detalladas destinadas a conseguir la seguridad y el control del peligro en el contexto dental2,3,11-14,41,73. Las leyes que regulan específicamente la exposición a enfermedades transmitidas por la sangre entraron en vigor durante 1992 a través del estándar de la OSHA 29 CFR 1910.1030, Occupational Exposure to Bloodborne Pathogens25. Diseñada para la protección de cualquier trabajador en el que se pueda «anticipar razonablemente» el contacto con sangre, o con cualquier otro material contagioso en potencia, la norma abarca una combinación de controles de ingeniería y de prácticas laborales, así como recomendaciones para el uso de equipo y prendas protectoras, instrucción, signos y etiquetas, y vacunación contra la hepatitis B. También autoriza a la OSHA para realizar inspecciones e imponer multas por la falta de cumplimiento de las regulaciones específicas25.


En 1993, la ADA, los CDC y la OSHA recomendaron o impusieron medidas en las normas de control de la infección. En 2003, los CDC actualizaron estas normas para ayudar a reducir las posibilidades de transmisión de enfermedades del paciente al PCSD, del PCSD al paciente y de paciente a paciente. El documento actual enfatiza el empleo de precauciones estándar más que dar normas generales para prevenir las exposiciones por transmisión, no solamente de patógenos de origen sanguíneo sino también de otros patógenos huéspedes de bocas sanas15. Las recomendaciones principales y su puesta al día son las siguientes:



1. La ADA y los CDC recomiendan que todo el PCSD con posible exposición ocupacional a sangre u otros materiales potencialmente infecciosos, estén vacunados contra la hepatitis B. Las normas estándar de la OSHA exigen que los empleadores faciliten la vacuna de la hepatitis B a los empleados expuestos, que sea a cargo del empleador y con asignación de 10 días laborables para las complicaciones que pudieran surgir. El empleado que no acepte la vacunación debe firmar un formulario de rechazo que use el lenguaje específico aprobado por la OSHA. Además, todos los empleados que sufran un incidente de exposición deben disponer también de evaluación y seguimiento después del incidente. Además, todo el PCSD debe recibir instrucción acerca de la tuberculosis; el PCSD que pudiera haber tenido contacto con personas sospechosas o con tuberculosis activa confirmada, debe someterse a las pruebas cutáneas de la tuberculina (tuberculin skin tests, TST)15.



2. Se debe hacer una historia médica concienzuda, que incluya preguntas específicas sobre hepatitis, sida, enfermedades actuales, pérdida de peso no deliberada, adenopatías y lesiones de los tejidos blandos orales. Tal historia será actualizada en visitas posteriores. Todos los pacientes deben ser investigados por la posibilidad de alergia al látex, y derivados si se sospecha alguna reacción15.



3. El personal odontológico debe usar prendas protectoras y técnicas de barrera apropiadas. De acuerdo con la norma de la OSHA, el patrono tiene la obligación de comprobar que los empleados usan equipo protector personal, y que éste será costeado por el patrono.


a. Se deben usar guantes desechables de látex o vinilo cuando se prevea contacto con fluidos o mucosas corporales, y para tocar superficies en potencia contaminadas; los guantes no deben lavarse para reutilizarse. La OSHA exige sustituir los guantes después del contacto con cada paciente y si experimentan desgarros o punciones. Si su integridad no se ha comprometido, los guantes gruesos usados para limpiar los instrumentos y las superficies pueden ser descontaminados para reutilizarse. Se pueden emplear guantes de polietileno sobre los de tratamiento para evitar la contaminación de objetos, como cajones, mangos de lámparas o fichas.



b. Las manos, las muñecas y la porción distal de los antebrazos se deben lavar con agua y algún jabón antimicrobiano o no antimicrobiano cuando estén visiblemente manchados, después de haber tocado mangos desnudos de objetos probablemente contaminados, antes y después de atender a cada paciente, antes de ponerse los guantes e inmediatamente después de quitárselos15. Se debe emplear una solución antimicrobiana quirúrgica para lavarse las manos previamente a las intervenciones quirúrgicas antes de ponerse los guantes estériles. La norma de la OSHA exige que cualquier parte del cuerpo en contacto con sustancias potencialmente contagiosas, como la saliva, se lave inmediatamente después del contacto. Para prevenir la sequedad producida por el lavado, se recomienda encarecidamente emplear lociones para las manos que no afecten a la integridad de los guantes15. El lavabo debe contar con controles utilizables con el codo, el pie o la rodilla, para fines de asepsia y facilidad de uso. Los patronos deben proporcionar instalaciones de lavado (incluyendo lavado ocular) fácilmente accesibles para los empleados.



c. Se deben usar mascarilla y gafas protectoras, o un protector facial hasta el mentón, cuando se prevén salpicaduras de materiales potencialmente contagiosos y durante todas las actividades de limpieza de instrumentos y del entorno. Para quitarse la mascarilla facial, se debe coger por los cordones de sujeción y no por la mascarilla misma. También se aconseja el empleo de gafas protectoras para el paciente.



d. Se deben usar prendas protectoras, reutilizables o desechables, cuando se anticipa el contacto de la piel o los vestidos con líquidos corporales; tales prendas se deben cambiar cuando estén visiblemente sucias o manchadas por líquidos. Los requisitos de la OSHA para las prendas protectoras (batas, delantales, chaquetillas clínicas) son difíciles de interpretar, puesto que «el tipo y las características (de las prendas) dependerán de la tarea y del grado de exposición previsto». La ADA y los CDC recomiendan uniformes de manga larga. Sin embargo, de acuerdo con la OSHA, las prendas de manga larga sólo son necesarias si se esperan salpicaduras significativas de sangre u otros líquidos corporales, en los brazos o los antebrazos. Así pues, no es probable que la cirugía endodóntica justifique el empleo de prendas con manga larga. La OSHA exige que las prendas protectoras no se usen fuera del área de trabajo. La norma prohíbe que los empleados se lleven las prendas a casa para lavarlas; deben lavarse en la clínica o por un servicio de lavandería externo. Las prendas contaminadas se deben colocar en una bolsa impermeable de color rojo, marcada «PELIGRO BIOLÓGICO». Aunque la OSHA no regula el uso de artículos de tela no protectores (p. ej., paños de limpieza), tales artículos se deben manipular como las prendas protectoras al mancharse con líquidos.



e. La ropa del paciente debe protegerse contra las salpicaduras y las sustancias cáusticas, como el hipoclorito sódico, mediante cubiertas de plástico hasta la cintura, con babero desechable.



f. La aspiración de gran volumen reduce mucho el número de bacterias en los aerosoles de origen dental, y se debe emplear cuando se usen fresas de alta velocidad, pulverización de agua o instrumentos ultrasónicos.



g. El empleo del dique de goma como barrera protectora es obligatorio para el tratamiento no quirúrgico del conducto radicular, y se considera que la falta de uso de esta barrera supone una infracción de la atención estándar16,17,29.






4. La OSHA sólo regula los instrumentos afilados contaminados. Los instrumentos afilados contaminados desechables (p. ej., jeringuillas, agujas, hojas de bisturí) y los reutilizables (p. ej., limas endodónticas) se deben colocar en contenedores separados, resistentes a la punción y a las filtraciones, con sistema de cierre. Esos contenedores deben ser de color rojo o llevar la marca «PELIGRO BIOLÓGICO» y el símbolo de peligro biológico. La norma establece que antes de la descontaminación (es decir, de la esterilización), los instrumentos afilados reutilizables contaminados no deben almacenarse ni manipularse de ninguna forma que exija a los empleados utilizar las manos para coger los instrumentos. Las reglas de la OSHA sólo permiten coger los instrumentos afilados con las manos después de haber sido descontaminados21,41,54.


a. El clínico debe adoptar las siguientes medidas para la manipulación de limas endodónticas contaminadas: con unas pinzas, colocar las limas usadas en un recipiente de cristal que contenga un desinfectante no fenólico y solución detergente. Al final del día, desechar la solución y enjuagar con agua del grifo. Añadir solución limpiadora ultrasónica, y colocar el recipiente en el baño ultrasónico hasta que esté perfectamente limpio (es decir, durante 5-15 min). Desechar la solución ultrasónica y enjuagar con agua del grifo. Verter el contenido del recipiente en una toalla limpia, y usar unas pinzas para colocar las limas limpias en una caja metálica para esterilización. Las limas con detritos visibles deben esterilizarse por separado. Una vez esterilizadas, estas limas se pueden coger con las manos para limpiarse con esponjas de 5 × 5 cm. Después de limpiarlas, las limas se volverán a colocar en la caja metálica para esterilización. (Según se indica en el capítulo 8, todas las limas se deben considerar desechables.)



b. En general, la norma de la OSHA prohíbe doblar o recolocar el capuchón en las agujas de anestesia. Sin embargo, durante el tratamiento endodóntico, muchas veces es necesaria la reinyección del mismo paciente, por lo que resulta esencial recolocar el capuchón. El método de recolocar el tapón con una mano y el uso de un dispositivo mecánico son las únicas técnicas permisibles; las agujas no se deben enfundar con ambas manos ni dirigiendo la punta hacia cualquier parte del cuerpo15. Nunca está permitido cortar o romper las agujas contaminadas.






5. Las encimeras y superficies operatorias, como mangos de lámparas, cabezales de las máquinas de radiografía, conmutadores de sillón y otras superficies que puedan contaminarse con materiales posiblemente contagiosos, se pueden cubrir o desinfectar. Se pueden usar cubiertas protectoras (p. ej., envolturas de plástico transparente, manguitos de plástico especiales, hoja de aluminio). Esas cubiertas se deben cambiar entre pacientes y cuando estén contaminadas. La OSHA exige, sin embargo, que las superficies de trabajo sean descontaminadas y/o cubiertas al final de cada turno de trabajo e inmediatamente después de la contaminación franca. Las cubiertas deben ser eliminadas por personal con guantes, desechadas y a continuación sustituidas por otras limpias después de quitarse los guantes. Como alternativa, las encimeras y superficies operatorias se pueden frotar con paños absorbentes para eliminar el material orgánico extraño, y después se pulverizan con un desinfectante tuberculicida registrado por la Environmental Protection Agency (EPA) y aceptado por la ADA (p. ej., dilución al 1:10 de hipoclorito sódico, yodóforo o fenol sintético). Con la introducción de la microscopia endodóntica, se deben colocar cubiertas apropiadas en los mangos y los controles del microscopio, o cubrir la unidad completa, para prevenir la contaminación cruzada. Si el sistema se contamina, debe desinfectarse de acuerdo con las instrucciones del fabricante.



6. Los paquetes de película radiográfica contaminados se deben manipular de modo que se evite la contaminación cruzada. La contaminación de la película (al sacarla del paquete) y la contaminación subsiguiente del equipo de procesamiento se pueden prevenir mediante la manipulación correcta de la película al sacarla del paquete contaminado, o evitando la contaminación del paquete durante el uso70. Después de la exposición, se deben colocar «sobreguantes» sobre los guantes contaminados para prevenir la contaminación cruzada del equipo de procesamiento o las superficies del cuarto oscuro40. Para el procesamiento en el cuarto oscuro, la película se debe sacar con cuidado del contenedor, y dejarla caer en una superficie desinfectada o un recipiente limpio, sin tocarla. Una vez extraída la película, se quitan y desechan los guantes; después se puede revelar la película. Todas las envolturas de película contaminadas se deben acumular (después de sacar la película) en una bolsa impermeable estratégicamente colocada, que será desechada en forma correcta. Para los cargadores de luz diurna, los paquetes con películas expuestas se deben colocar en un vaso de papel; se desechan los guantes y se lavan las manos. A continuación se colocan un par de guantes nuevos, y se introducen en la cámara el vaso de papel con las películas y otro vaso vacío. Con las manos enguantadas, se entra en la cámara y los paquetes se abren cuidadosamente, dejando que la película caiga en una superficie limpia de la cámara. Los paquetes vacíos se colocan después en el otro vaso, y los guantes se quitan y se desechan en el vaso; a continuación se pueden procesar las películas41. Las envolturas de plástico, como las ClinAsept Barriers (Kodak Dental Systems/Carestream Health, Rochester, NY), han simplificado la manipulación de películas expuestas contaminadas, al protegerlas frente al contacto con saliva y sangre durante la exposición. Una vez expuesta la película, la envoltura se abre con facilidad, y la película se puede dejar caer en un vaso de papel o en una superficie limpia antes de procesarla. La película con cubierta protectora, sin embargo, se debe frotar con un desinfectante aprobado por la EPA, como una precaución añadida contra la contaminación durante la abertura70. La U.S. Food and Drug Administration (FDA) ha declarado obligatorio el uso de barreras higiénicas para los sensores radiográficos digitales.



7. Junto con las guías mencionadas previamente para el control de la infección, se recomienda usar un colutorio oral de gluconato de clorhexidina al 0,12%, como Peridex (3M, St. Paul, Minn), antes del tratamiento. Este colutorio minimizará el número de microbios presentes en la boca y, por tanto, en cualquier salpicadura o aerosol generado durante el tratamiento21,54,73. Debe advertirse que estos enjuagues bucales no han probado reducir la incidencia de infecciones clínicas.



8. Después del tratamiento, todos los instrumentos y fresas se deben limpiar y esterilizar utilizando esterilizadores con indicadores biológicos. Los chasis, paquetes o bandejas se deben cubrir con sus envolturas originales, y los instrumentos empaquetados individualmente se deben colocar en un contenedor con tapadera. Las jeringas de aire y agua se deben enjuagar, limpiar y esterilizar. Se deben instalar válvulas antirretracción (válvulas de flujo unidireccional) para evitar la aspiración de líquido y reducir el riesgo de transferencia de material potencialmente infeccioso. Durante la limpieza se utilizarán guantes fuertes. La ADA y los CDC recomiendan que todas las piezas de mano y los contraángulos de profilaxis se esterilicen mediante calor entre pacientes3,21,41,54. Antes de la esterilización, todas las piezas de mano se deben frotar con un desinfectante aprobado por la EPA. Además, las piezas de mano de alta velocidad se deben mantener funcionando durante un mínimo de 30 s para descargar el agua y el aire, con la pulverización dirigida hacia un sistema de evacuación de alto volumen. Las conducciones de agua de la unidad odontológica se deben enjuagar periódicamente con agua o con una dilución al 1:10 de hipoclorito sódico (NaOCl) al 5,25% para reducir la formación de biopelícula. Todos los desechos infecciosos regulados se deben depositar inmediatamente en contenedores que cumplan criterios específicos. La eliminación se debe hacer de acuerdo con las normas federales, estatales y locales aplicables.


En 1987, el proceso de toma de decisiones sobre el control de la infección se transfirió al Gobierno federal a través de la OSHA73. El objetivo continuado de la OSHA consiste en establecer un programa de uso habitual y práctico para forzar el cumplimiento de las normas de control de la infección (basadas en las guías publicadas por los CDC) y proteger la salud y la seguridad de todos los miembros del equipo de atención odontológica. De acuerdo con la OSHA41,54,73, el clínico debe clasificar al personal y las tareas de consulta de acuerdo con el nivel del riesgo de exposición, y debe establecer «procedimientos de actuación estándar» para proteger a los pacientes y al personal frente al contagio de infecciones. La OSHA exige al clínico que suministre información sobre el control de la infección a todos los empleados y que lleve registros de tal información; que etiquete correctamente todas las sustancias peligrosas a las que estén expuestos los empleados durante su trabajo, y que tenga un programa de comunicación por escrito de los peligros, con las Hojas de datos de seguridad del material (Material Safety Data Sheets, MSDS) de los fabricantes para todas las sustancias peligrosas. Con la promulgación del estándar Exposición Laboral a Patógenos transportados por sangre (Occupational Exposure to Bloodborne Pathogens), los patronos deben hacer determinaciones de la exposición y diseñar un plan de control de la exposición. Como ya se ha dicho, la regla abarca un número de áreas críticas (p. ej., precauciones universales, controles de ingeniería y de la práctica laboral, información de los empleados, mantenimiento de registros específicos), y está diseñada para proteger a los empleados frente a la exposición de patógenos transmitidos por la sangre, especialmente VIH y virus de la hepatitis B. Aunque la norma de la OSHA fue concebida principalmente para proteger a los empleados, no abarca todas las prácticas de control de la infección recomendadas por la ADA y los CDC, destinadas a la protección de los odontólogos y los pacientes.


En 1994, los CDC publicaron su toma de posición sobre prevención de la transmisión de la tuberculosis en el contexto de la odontología. El documento sugirió que los tratamientos odontológicos electivos para los pacientes sospechosos de tuberculosis se retrasen hasta que la enfermedad haya sido confirmada y tratada. Los CDC afirmaron también que el tratamiento de urgencia para una persona con tuberculosis sólo debe proporcionarse en centros con respiradores, áreas de terapia con presión negativa y otros controles respiratorios apropiados11. El cumplimiento de las regulaciones de la OSHA y de las políticas para el control de la infección de la ADA y los CDC, contribuirá a mejorar la seguridad en el lugar de trabajo para todo el equipo de tratamiento dental21,41,54,73.









Ley de portabilidad y responsabilidad de seguros de salud (HIPAA)


La HIPAA (Health Insurance Portability and Accountability Act) se convirtió en ley el 21 de agosto de 1996; el propósito original de la ley era conseguir que el seguro de enfermedad fuera «transmisible», es decir, que un seguro individual se pudiera traspasar de un empleador a otro. Para luchar contra el fraude y abuso, garantizar la seguridad de las historias médicas, proteger la confidencialidad de las informaciones referentes a la salud de los pacientes y con el encomiable objetivo de reemplazar el papeleo por la tramitación electrónica, las normas HIPAA fueron las regulaciones más extendidas en el pasado33. El 14 de abril de 2003 la HIPAA lanzó un bloque de medidas para los cuidados dentales/médicos, y desde entonces el dentista-empleador tiene el compromiso de que sus empleados adquieran la responsabilidad necesaria para mantener las normas de seguridad. De estas reglas HIPAA, dos afectan al clínico: la regla de tramitación y la regla de confidencialidad. En este capítulo solamente se comenta la regla de confidencialidad (v. capítulo e2 para más información sobre la HIPAA).


La regla de confidencialidad controla lo que se llama información protegida de la salud (PHI, protected health information). La PHI es la información de la salud identificable individualmente custodiada o facilitada por un profesional, independientemente de la forma en que se haya comunicado (oral, escrita o electrónica). La regla de confidencialidad se creó para asegurar que la PHI del paciente no se emplea ni se divulga a personas o entidades que no precisen conocer esta información. En general, la regla de confidencialidad en la práctica dental limita la divulgación de la PHI a lo mínimamente imprescindible en casos necesarios. Esta regla no se aplica para las explicaciones con el propio paciente, con otro profesional (con fines terapéuticos) o con las autoridades gubernamentales.


El profesional debe emplear o señalar a un encargado para el mantenimiento del estado de confidencialidad. Este encargado inspeccionará todas las actividades en curso relacionadas con la confidencialidad de la PHI dentro de los límites de la legalidad. Es deber de este encargado informar al dentista empleador de las diligencias y acuerdos oportunos, así como preparar los documentos apropiados: demandas y solicitudes a los pacientes, acuses de recibo y las autorizaciones de los pacientes. Cuando tales documentos se deban eliminar, el encargado de mantener la confidencialidad tiene la responsabilidad de identificar los registros que contengan PHI e inutilizarlos o descodificarlos33.


La notificación sobre prácticas relacionadas con la confidencialidad es una especie de consentimiento informado «inverso» para el paciente33. Todo dentista que tenga relación de trato directo con una persona debe proporcionar la notificación sobre prácticas relacionadas con la confidencialidad. Posteriormente, el profesional debe proporcionarle una copia actualizada del documento de prácticas y confidencialidad, que debe estar a disposición de cualquiera que lo reclame (aunque no sea paciente). El documento debe explicar cómo el profesional puede utilizar o revelar los derechos del paciente a la confidencialidad y las obligaciones del profesional con relación a la PHI. Finalmente, el dentista que tiene una relación de trato directo con un paciente debe intentar obtener «de buena fe» el «reconocimiento» por escrito del paciente de haber recibido la notificación de prácticas de confidencialidad33. No se le puede «coaccionar» para que lo firme. Además, el paciente podría presentar una reclamación contra el profesional por violación de su derecho de privacidad. Según la HIPAA, el paciente tiene los siguientes derechos: el derecho a recibir una copia de la notificación de las prácticas de confidencialidad, el derecho a solicitar una restricción del uso y divulgación, el derecho de solicitar un justificante de las comunicaciones confidenciales por métodos alternativos u otros métodos de contacto, el derecho a tener acceso para inspeccionar y copiar su ficha dental, el derecho de añadir enmiendas a su ficha dental, y el derecho a recibir una relación de su divulgación. Con la excepción del primer derecho, los restantes irán precedidos por la palabra «solicita». El profesional no puede garantizar todas las solicitudes; como en cualquier ley, existen excepciones a las reglas. No obstante, si el profesional está de acuerdo con una solicitud, cualquier violación de ésta se considera una violación de las reglas de confidencialidad. Estas cuestiones se abordan extensamente en el capítulo 11 y en el capítulo e2.












Preparación del paciente






Planificación del tratamiento


Aparte de las urgencias que requieren atención inmediata, la terapia endodóntica se suele aplicar en las primeras fases del plan de tratamiento completo del paciente. Por tanto, las alteraciones asintomáticas, pero irreversibles, de la pulpa y los tejidos perirradiculares se tratan antes de que produzcan síntomas y se conviertan en más difíciles de controlar. La razón más importante para la prioridad de la endodoncia es asegurar la existencia de un fundamento sano antes de intentar otros tratamientos. Un sistema radicular estable dentro de unos tejidos perirradiculares y periodontales sanos tiene una importancia fundamental para la colocación de cualquier restauración definitiva.


Con independencia de los detalles específicos del caso, el clínico tiene la responsabilidad de explicar la naturaleza del tratamiento y de informar al paciente de los posibles riesgos, el pronóstico y otros aspectos pertinentes. A causa de una mala publicidad y comentarios negativos, el tratamiento del conducto radicular tiene fama de ser una experiencia terrorífica. En consecuencia, algunos pacientes se muestran asustados y quizá no lo acepten. Así pues, es imprescindible que el odontólogo le informe antes del tratamiento (es decir, «informar antes de realizar»)17 para aliviar las preocupaciones y aclarar los conceptos erróneos.


La buena relación entre clínico y paciente se consigue mediante una comunicación eficaz. Existe evidencia suficiente para sugerir que el odontólogo debe establecer una relación profesional cálida con los pacientes para que la presentación del caso sea percibida del modo más favorable posible. De esta forma, el clínico también puede ejercer un impacto más positivo sobre la ansiedad, el conocimiento y el cumplimiento del paciente que cuando la relación es impersonal, no comunicativa20. La mayoría de los pacientes experimentan una ansiedad creciente mientras están en el sillón de odontología. Sin embargo, una presentación del caso simple, pero informativa, que responda todas las preguntas, reduce la ansiedad del paciente y solidifica su confianza en el clínico.









Presentación del caso


La ADA y la American Association of Endodontists (AAE, Chicago, IL) publican folletos (p. ej., Endodontics: Your Guide To Endodontic Treatment1) para ayudar a que los pacientes comprendan el tratamiento del conducto radicular. Se deben ofrecer este tipo de ayudas útiles para la instrucción antes o inmediatamente después de la presentación del caso. Tal información contesta las preguntas más frecuentes sobre el tratamiento endodóntico. Revisamos esas preguntas en la siguiente sección. Cada pregunta va acompañada de un ejemplo de la explicación, que los pacientes deben ser capaces de comprender. Además, al clínico le resultará útil un conjunto de ilustraciones o dibujos que ayuden a explicar el procedimiento. La AAE ofrece formularios especiales para la presentación del caso con varias copias destinadas a registro y uso por parte del paciente.






¿Qué es un tratamiento endodóntico (del conducto radicular)?


La endodoncia es una especialidad de la odontología dedicada a la prevención, el diagnóstico y el tratamiento de las enfermedades o lesiones de la pulpa dental. La pulpa, a la que algunas personas llaman «nervio», es un tejido blando existente dentro del diente que contiene los nervios y los vasos sanguíneos, y es la causante del desarrollo dental. El tratamiento del conducto radicular proporciona un método seguro y eficaz para salvar dientes que en otro caso se perderían.









¿A qué se debe la enfermedad o la muerte de la pulpa?


Cuando la pulpa de un diente se ha lesionado o está enferma y es incapaz de repararse a sí misma, se inflama y acaba por morir. Las causas más frecuentes de la muerte de la pulpa son las caries extensas, las obturaciones profundas, el traumatismo (p. ej., un golpe fuerte en un diente), la fractura del diente y la enfermedad periodontal o de la encía. Cuando la pulpa entra en contacto con bacterias procedentes de las caries o la saliva se puede infectar el interior del diente y, en ausencia de tratamiento, la infección se puede acumular en la punta de la raíz para formar un absceso. Con el paso del tiempo, el hueso que proporciona soporte al diente se destruye, y es frecuente que la infección se acompañe de dolor y tumefacción. Sin tratamiento endodóntico, en último término habrá que extraer el diente.









¿Qué síntomas produce una pulpa enferma?


Los síntomas pueden variar desde la molestia momentánea y ligera hasta el dolor prolongado e intenso, con la exposición al calor o el frío, y al masticar o morder. En algunos casos, la enfermedad de la pulpa no produce síntomas. Se informará al paciente de que el examen radiográfico puede demostrar o no las anomalías del diente. El clínico también debe dejar claro que a veces se encuentra evidencia radiográfica de enfermedad pulpar y perirradicular sin que exista dolor.









¿Cuál es el porcentaje de éxitos del tratamiento del conducto radicular?


La endodoncia es uno de los procedimientos odontológicos que tiene un pronóstico predecible si se realiza correctamente. Diversos estudios indican que el tratamiento del conducto radicular suele tener éxito en el 90-95% de los casos. Los fracasos pueden seguir siendo asequibles a la reendodoncia o el tratamiento quirúrgico para salvar el diente, aunque no se puede garantizar el éxito de ninguna forma de terapia. Además, los pacientes deben comprender que el pronóstico puede variar dependiendo de las peculiaridades específicas de cada caso, y que sin una buena higiene oral y la restauración adecuada después de la endodoncia puede aumentar la probabilidad de fracaso. Se debe resaltar la necesidad de seguimiento periódico para evaluar el estado a largo plazo del diente y de los tejidos perirradiculares.









¿Cambiará el color del diente después del tratamiento endodóntico?


Si el tratamiento se hace correctamente, rara vez cambia el color del diente. Se puede emplear el blanqueamiento con calor o productos químicos para tratar los dientes con coloración anómala. Algunos dientes sometidos a tratamiento endodóntico tienen alteraciones del color debido a que han sido restaurados con obturaciones coloreadas o con amalgamas que han desprendido iones de plata. En estos casos se puede sustituir la obturación, pero muchas veces está indicada la colocación de coronas o fundas.









¿Cuáles son las alternativas al tratamiento del conducto radicular?


La única alternativa es la extracción del diente, que muchas veces conduce al desplazamiento y apiñamiento de los dientes adyacentes, y a la pérdida consiguiente de la eficacia de la masticación. El paciente debe comprender que la extracción representa con frecuencia «el camino fácil» y que, dependiendo del caso, puede ser más costosa a largo plazo. El paciente siempre tiene derecho a no hacer nada para resolver el problema una vez que el odontólogo le ha explicado los riesgos asociados con esa decisión.









¿Necesitará el diente una corona o funda después del tratamiento?


Si no existe una corona previa, la necesidad de corona o funda depende de la cantidad de estructura dental sana restante después del tratamiento endodóntico. Además, esa necesidad depende también del tipo de diente y de la cantidad de fuerza masticatoria a la que esté sometido. La pérdida de estructura dental debilita significativamente el diente, y lo convierte en más susceptible a la fractura; en consecuencia, puede ser necesario protegerlo con una restauración, por ejemplo con una corona. La pérdida significativa de estructura dental y, por tanto, de áreas de retención para los refuerzos coronales puede requerir la colocación de postes metálicos, de resina o de cerámica en el conducto para retener el material de refuerzo (fig. 5-1, I y J) (para más información sobre estos temas, v. capítulo 22).





[image: image]

[image: image]

Fig. 5-1 Serie de radiografías e ilustraciones que muestran el tratamiento del conducto radicular y la restauración de un canino superior. A-B, Canino superior con lesión perirradicular de origen endodóntico. C-D, Lima endodóntica correspondiente a la longitud del conducto; aislamiento con dique de goma durante la intervención. E-F, Material de relleno endodóntico colocado después de la limpieza y la remodelación del conducto. G-H, Conducto relleno y espacio para el poste preparado. I-J, El control al cabo de 1 año evidencia la restauración completa y la curación del hueso perirradicular.











¿Qué conlleva el tratamiento del conducto radicular?


El tratamiento puede requerir entre una y tres visitas, dependiendo del diagnóstico, el número de raíces y la complejidad del caso. Durante las citas, el clínico elimina el tejido pulpar lesionado o enfermo. Los conductos radiculares se limpian, ensanchan y sellan para prevenir la nueva contaminación del sistema de conductos radiculares. Los siguientes pasos (v. fig. 5-1) describen los aspectos técnicos del tratamiento (se deben usar ilustraciones, esquemas, radiografías e imágenes digitales como ayudas a la presentación):



1. Se suele administrar anestesia local.



2. El diente es aislado con un dique de goma, que evita la contaminación con saliva y protege al paciente. Este procedimiento se repite en cada visita.



3. Se perfora una abertura por fuera del diente para obtener entrada en el conducto radicular.



4. El tejido de la pulpa se elimina de forma indolora con instrumentos especiales llamados limas.



5. Se deben tomar radiografías («rayos X») o imágenes digitales periódicas para comprobar que esos instrumentos corresponden a la longitud exacta de la raíz y asegurar la eliminación de todo el tejido. Se pueden utilizar localizadores electrónicos del ápice como complementos para determinar o comprobar la longitud.
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Formulario de valoracién de la dificultad del caso endodéntico de la AAE

La AAE dise e formulaio de vloracon de la ificutad de caso endodtico paa su utizacén en os planesde estuios
endodénticos.  formalario de valoracin hace que L slecion delcaso sea s efciente, mas consstente y mds 6l

e documentar. Los cincas también pueden elegi a utzacion dl formuaro de valoracion para ayudar 3 omar

1a decsion sobr a derwaciony hevar  cabo e egisto.

Los cuadros atados en este formuario deberan consderare como factres de nesgo potencaes que pueden compiar
el ratamiento y afecta de forma adversa a esutado. Los veles de Gficulad son conjuntos de condiiones aue 1o son
controlables por el ciico. Lo factores de iesgo pueden influr en a capacdad para proporconar alencion a un el
predecble de forma constentey pueden tener mpacto en a provsén apropiada de atencion y caiad delsegur.

i formuaro de valoracn permite a cnico asga un rve de dificultad a un caso particular
NIVELES DE DIFICULTAD

DFICUTAD MNMA £l cuadro preoperatri indica una compljdad deniro de o habitual (no complicado. 5t tpos.
de casos mosiraian 56 aquelosfacores tados en a categoriade DIFCULTAD MINMA.
Consegur un resutado predeckie del atamiento deberaser posble por parte de un cfico
competente con experenca miada.

DFICULTAD MODERADA €l cuado preoperatoi e complkad y muestra no o s de o factores delpacente o del
atamiento que se ctan en b categora de DIFCULTAD MODERADA. Consegut un resutado
predecble del vatamiento sed dific para un cinico competente con experienca.

DFICUTAD ALTA €l cuadro preoperatorio es excepcionalmente complcado y muestra vario de o facores dados.
en'la categoria de DFICULTAD MODERADA o f menos uno de la categoria de DIFCULTAD AUTA
Consegutr un resultado predectie de ratamient serd dific inchso para fcinco mas
experimentado con una istora ampa de resitados favorabes.

Hay quereviar L valoracon de cada caso para deterina e ivelde dficutad. i e el de dificultad supera la experiencia
1 comdidad delciico, s deberia consderar a deracion a un endodoncia,

e T A S I
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Michael White, MD
1 Walker Strest
Brown City, OK

Querido Dr. White,

Su paciente, Sra. Mary Smith, acudié a nuestra consuta el 10 de agosto de 2008, a causa del
diente 36. El diente esta asintomatico en este momento, pero en el examen radiografico aparece
una radiolucidez periradicular pequefia (4 x 3 mm), bien circunsciita, asociada a la raiz distal

Se realizaron pruebas de vitalidad en el diente utiizando modo témico y eléctrico y se encontrd no
vita, indicando una causa odontogéica para la lesion. El diente requiers tratamiento endodéntico
de cara a ser conservado. Adelanto que el plan de medicacion dental incluird lidocaina con
adrenalina para la anestesia  ibuprofeno para el control del dolor postoperatorio.

Al revisar Ia historia médica de la paciente el hizo notar que habfa sido tratada de un proceso
maligno en Ia gléndula tiroides y que estaba siendo sometida a radioterapia. No fue capaz de
proporcionar infomacién més precisa sobre su tratamiento.

Agradeceria informacion respecto a su capacidad para someterse a tratamiento de conductos en

este momento. Por favor, llémeme si necesita informacién adicional respecto al tratamiento dental a
realizar. Gracias.

Atentaments,

Peter Jones, DDS.
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Formulario y normas de la AAE para valorar la dificultad
de un caso endodéntico
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