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I NTRODUCC I ON

EL DENTISTA DE HOY DEBER SER ARTISTA, MEDICO, CIRUJANO Y MAESTRO.

Escogimos éste tema, bé&sandones en la importancia que tienc
la prevencién de las diferentes enfermedades pulpares, asf caomo el
estudio de Jos precesos y causas de estas c¢nfermedades y su orfgen.
Ya que estos padecimientos son los mas frecuentes de encontrar en =~
el ser humano, desde sus primeros afos de vida, aumentando.a través
del tiempo, teniendo como consecuencia el desequilibrio en la sa=--
lud general del individuo.

La alteracién pulpar, la hemos definido como un cambio -
histofisiolégico anormal que manifiesta la pulpa dentaria origina-
da por agentes agresores actuando, directa o indirectamente sobre
ella. Teniendo como consecuencia la destruccién parcial o total de
la pulpa dentaria, asi como la pérdida de la integridad de los te-
Jjidos que la protegen de los estimulos exteriores como son:
ESMALTE, DENTINA o CEMENTO y e1 PERIODONTO,

La pulpa ante la prescencia de un estimulo.-
Su reaccién depende de la resistenciao orgénica, de la in-
tensidad del estimulo y el tiempo que actuc sobre ésta.

Para realizar el tratamiento correcto de una enfermedad -
el cirujano dentista debe valerse de los diferentes métodos como
son: |INSPECCION, PALPACION, PERCUCION, ESTUDIO RADIOLOGICO, PRUE
BAS DE VITALIDAD TECNICAS Y ELECTRICAS Y PRUEBAS DE LABORATORIO -
COMO LOS CULTIVOS,




PATOLOGIA PULPAR.

CAPITULO |
Histologia General del! diente.

a) Esmalte.
b) Dentina.

c) Cemento.

CAPITULO 11

Organo Pulpar.

a) Desarrollo embriolégico.
b) Histologia y Fisiologia.
c) Anatomia y Morfologia.
CAPITULO 111

Funciones.

a) Formativa.

b) Nutritiva.

c) Sensorial

d) Defensiva.

CAPITULO 1V

Procesos inflamatorios de la pulpa.

CAPITULO V

Clasificacién de las enfermedades pulpares.



a) Hiperemia pulpar.

b) Pulpitis.

c) Pulpitis aguda serosa.

d) Pulpitis aguda supurada.

e) Pulpitis crénica ulcerosa.

f) Pulpitis crénica hiperpldsica
g) Degeneracién Calcica.

h) Degeneracién atréfica.

i) Degeneracién grasa.

J) Degeneracién fibrosa.

k) Degencracién hialina.

1) Reabsorcién dentinaria interna.

m) Reabsorcién dentinaria externa.

CAPITULO VI

Necrésis y Gangrena Pulpar.

CAPITULO VI

Enfermedades de la zona periapical

del

diente.




CAP I TULO |




GENERALIDADES.

ESMALTE :

Cubre la dentina de la corona dei diente. Su espesor es
aproximadamente de 3mm. variando segin el 4rea donde se estudie,
se hace més angosto a medida que se acerca al cuello o cervix del

diente.

En condiciones normales e! color varfa de blanco grisa-
seo, cuando el ecsmalte es bastante grueso y opaco y de color ama
rillento cuando es delgado y transliGcido, lo que se observa es la

reflexién de la dentina.

Es el tejido mas duro del organismo ya que estd consti=-
tuido por un 96% de material inorgénico. En su estado formativo

la matriz del esmalte tiene de un 30 a 35% de calcio total.

La calcificacién o maduracién de la matriz consiste en
una impregnacién de las sales minerales restantes despiies de que se

completa la formacién de la matriz.

Los ameloblastos son las células que producen el esmal-

te.

La descalcificacién del esmalte en estado de matriz retie

ne todos los elementos de su estructura érganica.

Los defectos que existen durante la formacién de la ma-

triz se conservan despdes de la calcificacién.



El esmalte a pesar de que es ¢! tejido més duro es muy
quebradizo y su estabilidad depende de la dentina que es el te-

Jido situado debajo de éI.

Bajo el microscopio se observan en el esmalte las si-

guientes formaciones:

1.- PRISMAS. -

Son columnas altas, prismiticas que atraviesan el esmal-~-
te en todo su espesor. Son hexagonales en su mayoria y algunos ~

pentagonales; presentan la misma morfologfa general de los ame-

loblastos.

Su direcci6n general es radiada y perpendicular a la 17~
nea amelo-dentinaria. El entrecruzamiento de los prismas es apre-
ciable al nivel de las 4reas masticatorias de la corona. Este fe-
némeno es |lamado ” ESMALTE NUDOSO ”. Cudndo se presentan en fop

ma m4s rccta y regular se |lama ” ESMALTE MALACOSO ”,

2.- VAINAS DE LOS PRISMAS.-

Se caracterizan por estar hipocalcificadas, y contener

mayor cantidad de material orgénico que los mismos prismas.

3.~ SUBSTANCIA INTERPRISMATICA.-

Es una substancia intersticial cementosa que mantienc
unidos a los prismas. Se caracteriza por tener un jndice de -
refraccién ligeramente mayor, y su escaso contenido de sales mi-

nerales que los cucrpos prismiticos.



4.~ BANDAS DE HUNTER Y SHRFGER.-

Son discos claros y obscuros de anchura variable que alter-
nan entre si. Se observan en cortes longitudinales y por desgaste de

esmalte, son bastante visibles en las caspides de los premolares y -

molares. Su presencia se debe al cambio de direccién brusco de los

prismas.

5,-LINEAS INCREMENTALES O ESTRIAS DE RETZIUS, -

Aparecen como bandas o Iineas de color café desde la unitn
Amelodentinaria hacia afuera. Son originadas debido al proceso rit-
mico de formacién de la matriz del esmalte durante el desarrollo de

la Corona del Diente.

6.-CUTICULAS DEL ESMALTE.-

Cubren por completo a la corona anatémica de un diente de
recién erupcidén y se adhiere firmemente a la superficic externa del
esmalte, se encuentra Una cubierta queratinizada, producto de ela-
boracién del epitelio reducido del esmalte. A medida que la edad-
avanza desaparece de los sitios donde se ejerce presién durante la

masticaci6én. También se conoce como CUTICULA DE NASHMITH,

7.- LAMELAS.-

Estan constituidas segan algunos autores por diferentes
capas de material organico que se forma como resultado de irregy
laridades durante el desarrollo de la corona. Otros piensan que

se trata de substancia orgdnica contenida en cuarteaduras o grie

tas del esmalte.



Se extienden desde la superficie externa del esmalte hacia

adentro recorriendo distancias diferentes,

8.- PENACHOS. -

Se asemejan a un manojo de plumas o de hierbas que emergen
desde 1a union amelodentinaria. Estan formados por prismas y substan-
cia interprismdtica no calcificados o pobremente calcificados. Su -
presencia y desarrollo se debe a un proceso de adaptacién a las copn

diciones especiales del esmalte.

9,~ HUSOS Y AGUJAS.-

Representan las terminaciones de las fibras de tomes o pro
longaciones citoplasmdticas de los odontoblastos que penetran hacia

el esmalte a través de la unién dentinoesmalte. Son estructuras no

calcificadas.

El esmalte que ha sufrido un traumatismo o una lesién no -
es capdz dc regenerarse ni estructural ni fisiol6gicamente ya que

los ameloblastos desaparecen al hacer erupcién el diente.

DENTINA:

Se encuentra tanto en la corona como en la rafz del dien
te cubriendo a la pulpa contra la accién de agentes externos. La
dentina coronaria esta cubierta por ¢l esmalte y la dentina radi-

cular la cubre el cemento.



Tiene un color amarillo p&lido opaco. Esta formada en un
70% de material inorgdnico y en un 30% de substancia orgénica y -

agua.

Se considera como una variedad especial de tejido conjun-
tivo. Siendo tejido de sostén presenta algunos carédcteres semejan-

tes a los tejidos conjuntivos cartilaginoso, éseo y cemento.

1.- MATRIZ CALCIFICADA DE LA DENTINA.-

Las substancias interceclulares de la matriz dentinaria
comprenden: Las fibras coldgenas ¥ la substancia amorfa fundamen
tal dura o cemento calcificado. Esta se encuentra surcada en todo
su espesor por unos conductillos |lamados " TUBULOS DENTINARIOS "
en los que se alojan las prolongaciones citoplasmicas de los odon

toblastos o Fibras de THOMES,

La substancia intercelular fibrosa, consiste en fibras -
colégenas que descansan entre la substancia amorfa cementosa cal-

cificada.

2.~ TUBULOS DENTINARIOS. -

Sc extienden desde la pared pulpar hasta la unién amelo
dentinaria de la corona, y hasta la unién cemento dentinaria de

la raiz. Dichos tabulos varfan su calibre y el nimero de estos.

Los tabulos estan ramificados en la periferia .

Estas ramificaciones sc anastomosan entre si.



3.- FIBRAS DE THOMES.-

Son prolongaciones citoplasmaticas de los odontoblastos.
Son mis gruesas cerca del cuerpo celular, y se van haciendo mas
angostas, ramificéndose y anastomosdndosc entre si a medida que
se aproximan a los |limites amelo y cemento dentinarios. Entre la
pared del tubulo dentinario y la fibra de Thomes circula fluido

tisular.

4.- LINEAS DE VON EBNER Y OWEN.-

Estas |fneas parece que corresponden con periodos de repo
so que ocurren durante la actividad celular y se conocen con el -
nombre de “Lineas incrementales o imbricas de Von Ebner y Owen.Se
caracterizan por que se orientan en dngulos rectos en relacién a -

fos tobulos dentarios.

5.~ DENTINA INTERGLOBULAR. -

Se localiza tanto en la corona como en la raiz del diente.

La dentina interglobular coronaria se encuentra situada -
cerca de la unién Amelodentinaria bajo la forma de pequeiios espa-
cios lacunares que no se encuentran vacios, sino que los atravie-

zan sin interrupcién tibulos y fibras de Thomes.

La dentina interglobular radicular se observa como una -
delgada capa de aspecto granuloso cerca de la zona cemento denti-
naria,se ha comprobado que no es granulosa sino formada por espa-
cios pequeiios no calcificados o hipocalcificiddes atravesados por

tibulos dentinarios



6.~ DENTINA SECUNDARIA, -

La formacién de dentina puede ocurrir durante toda la vi-
da siempre y cuando la pulpa este intacta. A la dentina neoforma-
da se le |lama dentina secundaria o adventicia. Se caracteriza por
que sus tibulos dentinarios presentan un cambio abrupto en su direc

cidén, son menos regulares y se encuentran en menor ndmero que en la

dentina primaria.

La dentina secundaria puede ser originada por:
Atriccién
Abracién
Erocién cervical
Caries

Opcraciones practicadas
sobre la dentina

Fractura de la corona sin
exposicién pulpar

Senectud

Se Ilaman tractos necrosados de la dentina ( dentina opaca)
a zonas que se caracterizan por presentar degencracién de sus pro-

longaciones odontoblasticas.

7.~ DENTINA ESCLEROTICA O TRANSPARENTE.-

Los diferentes estimulos no Gnicamente ;nducen a la forma-
cién adicional de dentina secundaria sino que pucden dar lugar a -
cambios histolégicos en el tejido dentario. Las sales de calcio pue
den ser depositadas sobre las prolongaciones odontoblésticas en vias
de desintegracién. La dentina esclerdtida se liama también transpa-

rente porque aparcce con la luz transmitida.



Se considera como un mecanismo de defensa porque este tipo
de dentina es impermeable y aumenta la resistencia del diente a la
caries y a otros agentes externos. Previene la irritacién e infec-

cién pulpar.

La sensibilidad de la dentina puede explicarse debido a los
cambios de tensién superficial y de cargas cléctricas que en respues
ta suministran el estimulo necesario para la excitacién de las termji

paciones nerviosas.

La dentina es sensible al tacto, presién profunda, frio, ca

lor y a algunos alimentos dcidos y dulces.

CEMENTO,

Cubre la dentina de la raiz del dicnte.
Es de color amarillo, mas palido que la dentina de aspecto
pétreo y superficic rugosa, su grosor es mayor a nivel del dpice’rag

dicutar, de alli va disminuyendo hacia cervical en donde forma una

capa finisima.

Es menos duro que la dentina. Consiste cn un 45 a 50% de ma
terial inorgdnico y de un 50 a 55% de substancia organica y agua.
El material inorgdnico consiste fundamentalmente de sales de calcio
bajo forma de cristales de Apatita. Los constituyentes quimicos prin,

cipales del material orgdnico son el colageno y los mucopolisacéri-

dos .



Desde el punto de vista morfolégico se puede dividir en:
a) CEMENTO ACELULAR:

Se liama asfi por no tener células. Forma parte de los =~
tercios cervical y medio de la rafz del dicente,
b) CEMENTO CELULAR:

Se caracteriza por su mayor o menor abundancia de cemen-
tocitos, ocupa el tercio apical de la rafz dentaria.

Tanto el cemento acelular como el celular se encuentran
constituidos por capas verticales separadas por |ineas incremen-—
tales que manifiestan su formacién peritdica.

Las fibras de Sharpey unen al cemento con la l&mina o =

hueso alvealor.

HIPERCEMENTOS!S. -

Se caracteriza por constituir un proceso de elaboracién
excesiva de cemento. Puede presentarse ¢n todos los dientes o -
solo en algunos, asi como puede aparccer ¢n toda la raiz o tan -

solo ¢n &reas localizadas de fa misma.

Entre los factores etiolbdgicos se pueden citar los si-

guientes:

1.- Inflamaci6n periapical crénica lenta y progresiva frecuente-~

mente en dientes desvitalizados.

2.- lesiones traumaticas localizadas cen diferentes areas del ce-~

mento.

3.- Tensién oclusal extensiva.



a) DESARROLLO EMBRIOLCGICO DE LA PULPA.-

El desarrollo embri6logico de la pulpa dentaria comienza
en la sexta semana de vida intrauterina como un proceso fisico-qui
mico complejo. E) diente deriva de 2 tejidos embrionarios, que son
el ectodermo y mesodermo.

Alrcededor de los 55 dias de vida comienza el desarrollo
de la pulpa dentaria en la regi6n de los incisivos y mids tarde en

los otros dientes.

La primera indicacién es una proliferacién y condensacién
de elementos mesenquimatosos conocidos como la papila dentaria -

situados en el extremo basal del &rgano del csmalte.

Debido al rédpido crecimiento y desarrollo de los elemen
tos cpiteliales del germen dentario ( que se estén transformando
en un érgano del esmalte en forma de campana). La futura pulpa -

queda bien definida en todos sus !imites.

En la zona de la futura pulpa las fibras son finas, estén

irregularmente agrupadas y son muy densas.

Cerca del limite del epitelio se forma una membrana basal
y las fibras de la papila dentaria irradian hacia el interior de
la misma. Las fibras de la pulpa dentaria son precolagenas es de
cir reticulares. No existen fibras coldgenas en la pulpa embrio-
naria excepto ahf donde las fibras siguen el curso de los vasos

sanguineos.



A medida que progresa el germén dentario la pulpa se
vuelve méds vascularizada, las células se modifican y se con-
vierten en células estrelladas de tejido conjuntivo, siendo -

m&4s numerosas en la periferia de la pulpa.

Entre el epitelio y las células pulpares se observa
una capa libre de células que conticnen numerosas fibras que for

man {a membrana limitante o basal.



CEMENTICULAS .~

Son pequefios cuerpos calcificados algunas veces encop
trados en la membrana parodontal. Parece ser que se forman como
consecuencia de un depdsito anormal de cemento sobre las células
epiteliales de la membrana parodontal. A veces descansan sobre

la zona radicular y pueden adherirse dando aspecto irregular de

dicha superficie.

FUNCIONES:

Mantener al diente implantado en su alveolo al favore-
cer la insercidén de las fibras parodontales. Permitir la conti
nua reacomodacién de fas fibras principales de |la membrana parg
dontal. Compensar en parte la pérdida del esmalte ocasionada por
el desgaste oclusal e incisal. Reparacién de la rafz dentaria -

una vez que ésta ha sido lesionada.
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ORGANO PULPAR

B) HISTOLOGIA.-

Es una de las partes blandas del diente y es ademés

una parte muy importante.

Ocupa la cavidad pulpar, la cual consiste de la céma

ra pulpar y de los conductos radiculares.

Las extensiones de la cémara pulpar reciben el nombre
de cuernos pulpares. lLa pulpa u érgano pulpar en personas jéve
nes, puede llegar hasta la mitad de la corona clinica del dien
te y en algunas ocasiones mds all§ en sentido oclusal o borde
incisal, de donde se deduce el cuidado que debe tenerse en la
preparacién de cavidades en la operatoria dental, para no des-

cubrir o herir el érgano pulpar.

El érgano pulpar es de origen mesodérmico y llena la
camara pulpar, los canales pulpares y los canales accesorios.
La capa periférica de la pulpa se encuentra formada por odon-
toblastos. En fa cémara pulpar la capa de odontoblastos se -
encuentra sobre !la zona libre de células que recibe el nombre

de ZONA DE WEILL, Esta zona contiene fibras.

La pulpa esta constituida fundamentalmente por mate-
rial orgdnico. Es una variedad de tejido conjuntivo bastante
diferenciado. Esta formada por substancias intercelulares y

por células.



- SUBSTANCIAS INTERCELULARES:

Estén constituidas por una substancia amorfa fundamen-
tal blanda. Se caracteriza por ser abundante, gelatinosa, gas6~
fila, semejante a la base del tejido conjuntivo mucoide y de -

elementos fibrosos.

- FIBRAS DE KORFF:

Son estructuras cnduladas en forma de tirabuz6n que
se encuentran localizadas entre los odontobiastos. Son origl
nadas por una condensacidn de la substancia fibrilar colége-

na pulpar.

Son importantes en la formacién de dentina,al pene-
trar en la zona de la predentina se extienden en forma de abani,

co dando as{ origen a las fibras col&genas de la matriz denti-

naria.

Las células se encuentran distribuidas entre las -

substancias intercelulares y son:

FIBROBLASTOS, - Representan las células mas abundantes. Su fun
ci6n es la de formar elementos fibrosos intercelulares (fibras
col4genas ).

HISTIOCITOS.- En condiciones normales se encuentran en reposo
y durante los procesos inflamatorios de la pulpa se transfor-
man en macréfagos crrantes. Fagocitan ante los agentes extra-
fios que penctran al tejido.

CELULAS MESENQUIMATOSAS INDIFERENCIADAS.- Se encuentran loca-
lizodas sobre las parcdes de los capilares sanguineos. Forman

células de cualquier tipo.



CELULAS LINFOIDEAS ERRANTES.- En las reacciones inflamatorias

crénicas emigran hacia la regién lesicnada y se transforman en
macréfagos.

ODONTOBLASTO0S.- Se encuentran localizados en la periferia de la

pulpa sobre la pared pulpar y cerca de la predentina. Tienen -
forma cilindrico prismética. Poseen un nicleo voluminoso, elip-
soide, de Iimites bien definidos y provistos ie nucleolo. Su
citoplasma es de estructura granular. lLa extremidad periférica
o distal de los odontoblastos estd constituida por una prolon-
gacién de su citoplasma que a veces se bifurca antes de pene-
trar al tdbulo dentinario correspondicnte; a esta prolongacién

se le llama fibra dentinaria o de THOMES.

Existe en la porcién periférica de la pulpa una capa
libre de células, a ésta capa se le da el nombre de zona de -
WEIL o capa subodontoblastica y esté constituida por fibras -
nerviosas.

VASOS SANGUINEOS.- Abundan en la pulpa dentaria joven, penetran
a través del foramen apical, pasan por los conductos radicula-
res a la cémara pulpar ahi se dividen y subdividen formando una
red capilar bastante extensa en la periferia.

VASOS LINFATICOS.- Se ha demostrado su presencia mediante la -
aplicacién de colorantes dentro de la pulpa; dichos colorantes
son conducidos por los vasos |linfaticos hacia los ganglios -
linfaticos regionales.

NERVI0S.- Ramos de la 2a y 3a divisién del nervio trigemino -
penctran a través del fordmen apical. Lo mayor parte de los
haces nerviosos que penetran en la pulpa son MIELINICOS SENSO
RIALES; solamentc algunas fibras nerviosas son Amielinicas y
pertenecen al Sistéma Nervioso Auténomo. Las fibras nerviosas

micl inicas siguen de cerca a las arterias.



CALCULOS PULPARES. - Se conocen también como nédulos pulpares o
denticulos . Se clasifican, de acuerdo con su estructura.

a) NODBULOS PULPARES VERDADEROS.- Son bastante raros,cuando se
observan s¢ notan frecuentemente cercanos al fordmen apical.
Estan formados por dentina provista de fragmentos de odonto-
blastos y tubulos dentinarios. Pueden ser originados por res-—
tos de la vaina de HERTWIG englobados «n tejido pulpar, a -
causa de un trastorno durante el desarrollo del diente.

b) NODULOS PULPARES FALSCS. -

Consisten en capas concéntricas
de tejido clasificado, en la porcién central.siempre aparecen
restos de células necrosadas y calcilicadas. La calcificacion
de un trombo o codgulo pucde constituir ¢l punto de partida -
para la formacidén Jde una falsa denticula. Aumentan de tama-
fio y en namero a medida que avanza lo edad. Las dosis exce-
sivas de vitamina “D” pueden favorccer a la formecién de gran
cantidad Jde este tipo de célculos.

c) CALCIFICACIONES DIFUSAS.~  Son depdsitos cdlcicos irregularces
que también pueden localtizarse en ta pulpa. Algunas veces se -
transforman e¢n cuecrpos grandes, otras persisten como pequeiios
espiculos. No poseen estructura especifica, son amorfos y re=-
presentan la Gltima etapa de la degeneracién hialina del te-
jido pulpar. Por lo general sc¢ localizan al nivel de los con-

ductos radiculares y raras veces en la cdmara pulpar.

Se clasifican también tomando en cuenta sus relacio
nes con la pared pulpar y la dentinas
1.~ LIBRES.~- Se encuentran completamente rodeados de tejido
pulpar.
2.~ ADHERIDA,- Estan fusionados parcialmente con la dentina.

3.- INCLUIDAS,.- Se hallan rodeadas totalmente de dentina.



ANATOMIA Y MORFOLOGIA DE LA PULPA DENTINARIA.~

INCISIVO CENTRAL SUPERIOR.- La camara pulpar e¢s de forma triangular,

siendo en ¢l cuello mds estrecha. la cdmara pulpar disminuye conforme

a la edad., Es ancha en sentido micsiodistal. Tiene un conducto que -
es rccto, su didmetro labio palatino es menor, que mesiodistal. La
parte apical de la raiz ticne una inclinaci6én hacia distal. Presen-

ta tres cuernos pulpares.

INCISO LATERAL SUPERIQR.- Es parccida la e¢dmara pulpar a la del in-
cisivo central superior. Este diente es mis pequeiio que el central.
Presenta Jos cuernos pulpares y un solo conducto siendo estrecho en
sentido mesio~distal y amplio labio palatino. La formacién de la raiz

tepmina o los 11 anos de edad.

CANINO SUPERICR.~ El diente mis largo que se localiza en Jas dos arca
das superior ¢ inferior. Presenta un cuerno pulpar, la rafz es més -
grande que todos los dientes y ancha ligeramente aplanada en sus su-
perficics mesial y distal. El dpice es redondo. La cémara pulpar es
amplia ¢n sentido labio palatino que mesio~distal y se extiende por
debajo del cingulo y manticene su amplitud hasta el tercio medio de -
la rafz.

La formacidon de la rafiz termina entre los 13 y 15 anos de edad.

PRIMER PREMOLAR SUPERIOR,- Este diente es muy semejante al canino.

La cdmara pulpar es estrecha en sentido mesio distal 'y amplia en sen

tido buco palatino,
Presenta dos conductos, uno bucal y otro palatince siendo los dos estre

chos. Tiene dos cuernos pulpares que terminan uno en cada cldspide.



SEGUNDO PREMOLAR SUPERIOR.- Presenta una rafz y un conducto, pero
pucde |legar a presentar dos raices bifurcadas. El conducto es -
estrecho en sentido mesio distal ¥ amplio en sentido buco palatino.

La formacién de su raliz termina entre los 12 y 14 aios.

PRIMER MOLAR SUPERIOR.~ Su cémara pulpar es ecstrecha en sentido
mesio distal y amplia en sentido buco palatino. Presenta cuatro-
cuernos pulpares. Dos son del conducto palatino y dos del conducto
vestibular.

Tien tres raices y tres conductos; el mesio vestibular;
el disto-vestibular y el pafatino. los conductos vestibulares son
estrechos en ambos sentidos pero el palatino es mids ancho. La raiz
distal os recta y pequeiia. la raiz mesial es ancha en ambos senti-
dos. lLa palatina es amplia y larga. A nivel de!l cuello la cémara -
pulpar es de forma triangular con base c¢n vestibular., La formacion

de la raiz termina entre los 9 y 10 aiios.

SEGUNDO MOLAR SUPERIOR.~ Es parecido al primer molar superior aun-~
que un poco mas pequedio. Su camara puipar es estrecha en sentido me
sio-distal y amplia e¢n sentido buco-palatino, La formacién de las
rafices termina entre los 14 y 106 anos.

INCISIVO CENTRAL INFERIOR.~- Siendo el diente mas pequefio de toda
la dentadura, su camara pulpar es aplanada en sentido mesio distal
a nivel del cuello y del tercio medio, tiene forma oval. La forma-

cién de su rafz termina a los IQ afios.

INCISIVO LATERIAL INFERIOR.~ Tiene los mismas caracteristicas que -
el incisivo central inferior,
Su curvatura apical es hacia distal.

La Formacién de su rdiz termina a los 10 aiios.



CANINO INFERIOR.~ Su cémara pulpar e¢s estrecha en sentido mesio =
distal y amplia en sentido labio~lingual. Ls de rafz dinica y pre
senta un solo conducto que se estrecha en sentido mesio-distal y
amplia en sentido labio lingual. La formacién de su rafiz termina

entre los 12 y 14 afos.

PRIMER PREMOLAR INFERIOR.~ La cémara pulpar es estrccha en senti-
do mesio-distal y amplia en scntido buco lingual.
Presenta dos cuernos pulpares, un conducto radicular y una raiz.

La formaci6n de la rajz termina entre los 12 y 13 afios de edad.

SEGUNDO PREMOLAR INFERIOR.- Su camara pulpar es estrecha en sen-

tido mesio-distal y amplia en sentido bucolingual. Tiene un solo
conducto y una sola raiz, aunque pueden presentarse bifurcaciones
a nivel del tercio medio y apical de la raiz.

La formacién de su raiz termina entre los 13 y 14 afos de edad.

PRIMER MOLAR INFERIOR.- La cdmara pulpar es estrecha en sentido
mesio-distal y amplia en sentido buco=-lingual.

Presenta cuatro cuernos pulpares; dos rafces y tres conductos. -
Los 2 cuernos pulpares pertenccen al conducto distal; el otro al
conducto mesjo vestibular ¥y el Gltimo para el conducto mesio=-lin-

gual. Lla formacién de sus raices termina entre los 9 y 10 afos de

edad.

SEGUNDO MOLAR INFERIOR.~ Ticne las mismas caracteristicas que el

molar inferior; ©s un poco mas pequeiio. Presenta cuatro cuernos -
pulpares; dJdos raices una mesial y otra distal; ademds tiene tres

conductos. La raiz mesial sc¢ encorva hacia distal, y la raiz dis-
tal es recta.

La formacién de las raices termina entre los 14 y 15 aflos de edad.
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FUAMC T ONES E LA
PULPA.

1.- FORMATIVA.-

El 6rgano pulpar juega un papel muy importante en la forma-
cibn y conservaci6n de cada uno de los dientes, pues constantemente
se encuentra produciendo dentina. la dentina sc produce en difercntes
tipos debido a su aparicién cronolégica o también puede ser por moti-
vo de su formacién, estructura, fisiologfa, tiempo de aparicién, tona
| idad, composicién quimica, etc. KUTTLER en 1959 propuso las siguientes

dcnominaciones:

a) DENTINA PRIMARIA:

Inicia su formacién junto con el diente y se conserva mien
tras el diente no desempeie su funcién fisiolégica, su formacién tie
ne principio en el lugar de engrosamiento de !a membrana basal, entre
el epetelio interno del esmalte ,» la pulpa mesodérmica. Primero apa-
recen las fibras de Korff, cuyas mayas dan forma a la primera capa
de la matriz organica de dentina no calcificada (precol&gena), que -
constituye la predentina. Después continta la aparicién de dentino-
blastos y posteriormente empieza la calcificacién dentinaria.

La columna dentinoblastica se alcja paulatinamente y la den
tinogénesis avanza de la porcién incisal hasta el apice formdndose
asi la dentina primaria.

b) DENTINA SECUNDARIA. -

Hace su aparicién cuando el diente alcanza su oclusién fi-
siolbgica con su antagonista y se praoducen los embates fisiolégicos
ngrmales como son la masticacidén, cambios térmicos, pequenos trauma-

tismos, ctc.



La dentina secundaria se halla separada de la dentina prima-
ria por una Iinea denominada “ZONA DE DEMARCACION” poco perceptible,
es de menos permeabilidad y la cantidad de tidbulos por unidad de &reca
es menor.

Los tlbulos dentinarios de la dentina secundaria difieren
de la primaria en el cambio de direccién de sus tGbulos, que son -
menos regulares y su diametro més pequefio.

c) DENTINA TERCIARIA.-

Cuando la pulpa es somectida a irritaciones causadas por di
ferentes agentes, ésta produce la dentina terciaria o reparadora.
Esta se diferencia ain mds de las anteriores por las siguientes -

caracteristicas:

1.~ Presenta inclusiones de células que se convierten en espacios.

2.- Tonalidad diferente, o sea, el color es diferente a las denti=-
nas anteriores.

3.~ Calcificacién deficiente y por consiguiente, menor dureza.

4.- Irregularidad de los tubulos dentinarios.

5.- Ef nomero de sus tGbulos es menor y puede o no prescntar tibulos

dentinarios.

2.~ FUNCION NUTRICIONAL.-

Esta funcién la desempefan los elementos nutritivos que-
circulan a través de la sangre. Los vasos sanguineos sc¢ encargan de
su distribucién a los diferentes elementos y estructuras celdlares
¢ intercelultares de fta pulpa y, es la funcién de éstos mantener la
vitatidad pulpar y sobre todo conservar las caracteristicas especia

les de la dentina.




3.~ FUNCION SENSORIAL.~

A través de la red nerviosase realiza la funcién sensorial

o de la sensibilidad. Esta red tiene gran importancia por la rcaccién
especifica que desempena, pues crea enérgicamente una sensacién dolo
rosa frente a cualquier estimulo de cualquier clase. La sensibilidad
se hace posible gracias al sistéma de red nerviosa que existe en la
pulpa, ademds de que sus fibras se encuentran mielinizadas, también
se debe a las prolongaciones citoplasmiticas de los dentinoblastos,
Itamadas éstas Gltimas fibras de Thomes. [stas penctran a ta dentdi
na a través de los tGbulos dentinarios y por e¢so es que la pulpa,

a cualquier agresién de la dentina, reacciona enérgicamente.

4.~ FUNCION DE DEFENSA.-

Las células que constituyen el sistéma de defensa son: Las
células del sistéma reticulfo endotelial, que se encuentran en repo-
so dentro del tejido conjuntivo pulpar. Cuando se presenta cualqguier

indicio de inflamacién, estas células se transforman y acuden al si-

tio de la infeccidén en forma de macréfagos errantes; c¢sto ocurre es-

pecialmente con las células Histiociticas y las mesengueniatosas in
diferenciadas. Si la inflamacién pasa de un estado a otro (de agudo
a crénico), se libera de la corriente sanguinca una gran cantidad de
linfocitos, que se transforman en células linfoides errantes, las -
cyales a su vez, sufren otra transformacién y acuden al sitio de la

infeccién en forma de células macréfagas, con gran actividad fago-

citica.
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PROCESO DE INFLAMACION DE LA PULPA
CONCEPTOS GENERALES DE LA INFLAMACION.

La inflamacién es la respuesta de los mecanismos de defensa del
organismo a una lesibn y encierra los fenbémenos que ocurren desde el -
momento en que aquella se produce hasta el momento de la cicatrizacién

completa.

Representa una reaccién fundamental a la alteracidn, ya que -
el agente causal ticnde a localizarse y finalmente se destruye, y los

tejidos son reparados y substituidos.

El proceso inflamatorio comprende un conjunto de acciones y
reacciones de los tejidos frente a agentes patbégenos diversos: fisicos,

quimicos, mecdnicos o microbianos.

Las anormales excitaciones, o factores irritantes son agentes
extrafos, agresivos, que perturban momentdnea o definitivamente la la
bor activa de las células vivas, las funciones de los tejidos, de los
6rganos, modifican las normas vitales de los procesos metdbolicos de
reparacién, también las reacciones bioquimicas que intervienen en el
desarrollo normal y crecimiento de los tejidos y 6rganos. La naturale
za de los agentes mérbidos y las reacciones que provocan, varia de up
individuo a otro, pues las recacciones estdn condicionadas a ciertos

factores de é6rden gencral y particular de cada individuo.



Consideremos algunos de los agentes mérbidos més comunes, que

inician la rcaccién inflamatoria.

IRRITANTES FISIC0S.~ EIl calor, frio, las cauterizaciones y la accién
de los rayos X. £n Odontologia los causantes de¢ infecciones pulpares
tenemos los traumatismos, cafidas, golpes, bruxismos,desgaste patélo~
gico, preparacién de cavidades, obturaciones profundas sin aislante.
Pulido de obturaciones.

QUIMICOS,~Productos acumulados por deficiencia en la eliminacitn de
toxinas, 4cido clorhidrico, 4cido sulfiarico, uso inadecuado en la te-
rapcGtica dental, de feno!, arsénico, yodo, nitrato de plata y euge
nol.

INFECCI0S0.- Invasién bacteriana directa a la pulpa.

En la reaccién inflamatoria intervienen el sistéma vascular, los ele-

mentos celulares que integran les tejidos y ¢l medio intersticial.

El desencadenamiento del proceso es debido a la destruccidn

o alteracién de cierto namero de elementos celulares.

La lesién inicial, causa del fenémeno, puede ser aparente,
o dificil de percibir en sus comienzos como en el caso de las altera-

ciones provocadas por toxinas microbianas, agentes quimicos y virus.

La inflamacién puede clasificarse en: aguda, subaguda y créni-
ca, segin la duracién, gravedad de la alteracién y tipo de reaccién -
fisular.

INFLAMACION AGUDA. Se presenta como una reaccién repentina y grave;

las células dominantes son los leucocitos polimorfo nucleares.



E! exudado inflamatorio toma un aspecto de un !|fquido opaco,
de consistencia cremosa, de color amarillo verdoso, a veces tefiido de
rojo por los hematies desintegrados. En procesos flemonosos, o en la
evolucién de un abeceso, la tumefaccién, la consistencia blanda y fluc~
tuante de los tecjidos son debido a la licuefaccién y la infiltracién

edematosa de la substancia intercelular,

INFLAMACION SUBAGUDA.- El comienzo es lento y de menos intensidad que

la inflamacién aguda. Caracterizandose por la infiltracién de leuco-

citos polimorfonucleares,!linfocitos y células plasmiticas.

INFLAMACION CRONICA.- La inflamacién crénica puede ser el resultado de

la reaccién inflamatoria aguda o subaguda, pero puede evolucionar des-

de el comienzo bajo la forma prolongada.

El estimulo que la desencadena debe actuar en forma débil y

prolongada. Hay infiltracién leucocitaria y células plasméticas.

La duracién de la inflamacién puede ser:
la inflamacién aguda de unos cuantos dias a semanas, subaguda, de va-

rias semanas a 2 o 3 meses, crénica, de algunos afios.

Se puede presentar varios tipos de inflamacién como: serosa,
si ¢l exudado estd formado por un fluido bajo en proteinas derivado
de! suero sanguineo; purulenta y supurada, si la integran gl6bulos

blancos necrosados o en vias de mortificacién.

Los sintomas de la inflamacidén son: dolor, rubor, tumefaccién

calor, o aumento de temperatura.



Clinicamente se reconocen el doior vy la alteracién en la

funcién.

Ef rubor se produce por aumento de eritrocitos y éxtasis san-
guinca y del ndmero de células en el drea afcctada ya que los liquidos
en los cspacios tisulares tienen dificultad para volver a la circula-
cién a través de las terminaciones nerviosas de los capilares, a causa
de los cambios en la presién osmdtica, trombosis de los capilares y la
circulacién linfética entorpecida,.

La tempcratura aumenta por una mayor influcncia sangufinea.

El dolor se debe a la presién sobre las terminaciones nerviosas, y

el transtorno funcional es conscecuencia de la alteracién tisular y

del dolor.

La irritacién cualquiera que sea fa causa que provoca altera-
ciones vasculares; fisiélogicas y morfoldgicas son las siguientes:
VASO CONSTRICCION INICIAL,- Seguida de una dilatacién de las arterias
y de los capilares, acompafada por ¢l flujo sanguineo a través de los

Vasos.

Aumento de la permecabilidad capilar y produccién de un exu-
dado, a través de las paredes de los capilares hacia los espacios ti

sulares.

Disminucién de la velocidad de la corriente sanguinea que
pucede provocar trombosis y después se produce la necrosis o la gan-

grena.




Los giébulos blancos y rojos circulan por el centro de fos vasos,

mientras que el plasma circula por ta periferia.

Hay migracién de los lcucocitos. Los leucocitos liberados y movi=-
lizados hasta el foco infeccioso manifiestan su funcién especifica, fago~

citosis, incorporando a su citoplasma todo tipo de cuerpos extraiios.

Los leucocitos polimorfonucleares migran primero y después los

linfocitos y monocitos. A este fenémeno se le conoce como "diapedesis”.

Las defensas movilizadas en la inflamacién son:

a) Defensas celulares.- Las células principales son los leucoci-
tos polimorfonucleares, y linfocitos.

Los polimorfonuclteares, fagocitan a los microorganismos, pero
menos activos de fagocitar a los tejidos necrosados y substancias extra-
fias y se prescentan en la inflamacién aguda, o e¢n periodos iniciales de -
la inflamacién principalmente en infecciones causadas por microorganis-

mos piégenos, siendo los que constituyen el pus.

Los mononuclares.- También fogocitan microorganismos, células
muertas, aparccen en fases tardias de la inflamacién y son células emi

grantes de los tejidos,

Linfocitos.~- Aparccen tardfamente en la inflamacién, tienen una

accién antitéxica y se originan de los tejidos linf4ticos y de la sangre.

Defensas Humorales.- En el proceso inflamatorio el plasma san~
guinco ocupa los espacios tisulares y contiene muchas proteinas y rect-

be el nombre de linfa o plasma intersticial.



La linfa aumenta cn los procesos de inflamacién y llega a acu-
mularese en los espacios tisulares y causa edema. También la linfa actia
neutralizando 1a accién de las toxinas y contribuye a la formacién de -

fibrina.

Los cambios tisulares que suceden a un procese inflamatorio -~

pueden ser degenerativos o proliferativos.

a) Cambios Degenerativos.- Pueden consistir en una degenera-

cién simple, y si continba se produce la necrosis,

Otra forma de degeneracién es la supuracién que se produce -~
bajo tres condiciones que son: necrosis de células tisulares, ntimero -
de leucocitos pol imorfonucleares y digestién proteclitica del material

mortificado.

b) Cambios Proliferativos.- Producidos por la accién de irpi-
tantes suaves que actGan como estimulantes y son: la produccién de te-
Jido de granulacién y la produccién de tejido celular fibroso, que cons

tituye asf una cicatrizacién fibrosa.
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CLASIFICACION DE LAS ENFERMEDADES
PULPARES.

HIPEREMIA PULPAR. -

Es la acumulacién excesiva de sangre, que va acompaiiada de con-
gestién de los vasos pulpares. La hiperemia no es una afeccién, que re-

quiera la extirpacién de la pulpa, debe ser tratada, pues puede evolu-

cionar hacia una pulpitis.

La hiperemia puede ser arterial o activa por aumento del flu-

Jo arterial, y venosa o pasiva por disminucién del flujo venoso.

ETIOLOGIA.~ La hiperemia o congestién pulpar sucle ser acompafada por el
proceso de caries, no muy extensa y donde la pulpa se encuentra protegida
por tejido dentinario. La causa mds comin puede ser: por un traumatismo,
una mala oclusidén en casos térmicos, por e} uso de fresas desgastadas, -
al preparar una cavidad, al pulir una obturacién por largo tiempo, por-
deshidratacién de la cavidad al utilizar, alcohol o cloroformo, o por -
obturacién reciente de amalgama en contacto proximal u oclusal con una -

restauracién de oro.

También puede deberse las irpitaciones por agentes quimicos -
como alimentos, dcidos, dulces, resinas acrilicas autopolimerizables, -~

cemento de silicato.

La congestién vascular local del resfriado o de afecciones si-
nusales, como la sinusitis, puede originar una hiperemia transitoria

gencralizada en las pulpas de los dientes postcrosuperiores.



SINTOMATOLOGIA.~ Resulta dificultoso establecer la diferencia, entre una
hiperemia y una inflamacién aguda de la pulpa, con et fin de evitar |a -
extirpacién de la pulpa se hace necesaria la diferenciacién, ya que en

la inflamacién aguda se impone la extirpacién pulpar, mientras que en la

hiperemia, estd indicado el tratamiento conservadorp.

En la hiperemia se presenta dolor agudo de corta duracién que

puede comprender desde un instante hasta un minuto.

DJAGNOSTICO.- Lo obtenemos por medio de la sintomatologia. La pulpa hji
perémica requiere menos corriente, que la normal, para provocar una reg
puesta; el frio puede ser un medio de diagnéstico mis adecuado, ya que-

la pulpa es sensible al frio.

En la observacién radiogré&fica, en la palpacién, percusién, y

movil idad no presenta cambios ni respuesta.

PRONOSTICO.~ Favorable para la pulpa si la irritacién se elimina a tiem

po,de no hacerlo asi puede avanzar hacia una pulpitis.

HISTOPATOLOG ICA. - Los vasos se ven aumentados de calibre, con dilata-
ciones irregulares, los capilares estdn contraidos, la estructura celu-

lar de la pulpa se encuentra alterada.

TRATAMIENTO. - Hay que prevenir la formacién de la caries; se debe desen
sibilizar los cuellos dentarios en casos que cxista retraccidn gingival
pronunciada, emplear barniz o una base de cemento, antes de obturar, y

tomar precauciones durante la preparacion y pulido de las cavidades.

En algunos casos, la proteccién del diente contra ¢l frio du-



rante unos dias serd suficiente para normalizar ia pulpa; 6 habri que-
colocar una curacién sedante en contacto con la dentina que recubre la
pulpa, usando esencia de clavo o cemento de éxido de zinc y eugenol; -
se deja la curacién por espacio de una semana o mds tiempo para que la
pulpa vaya mejorando. Al colocar una obturacién se debe asegurar que no

quede alta, para no provocar irritacién pulpar durante la oclusién. -~

Aparte de la medicacién sedante estd indicada la medicacién tépica, a-
plicada sobre la mucosa a nivel del 4pice radicular, usando tintura de
acénito una vez diaria, colocada una torunda de algodén en el surco -

vestibulo gingival del diente afectado, evitando el quemar la encia con

aplicaciones frecuentes.

Hay que vigilar los sintomas de vitalidad del diente afectado para ase-

gurarnos de que no se ha provocado una mcrtificacién pulpar.

PULPITIS ( INFLAMACION DE LA PULPA).

La inflamacién puipar pucde ser aguda, parcial o total lo que
es diffcil establecer clinicamente, también se puede presentar con o-
sin infeccién. Con ¢l exdmen microscépico no c¢s posible determinar si
fa inflamaci6n es parcial o total, Gnicamente con el cultivo o frotis
es posible saber si hay infeccién o no la hay. Se pueden reconocer dos
tipos de inflamacién pulpar aguda: La pulpitis aguda scrosa y la pulpi

tis aguda supurada.

Se identifican dos tipos de inflamacién crénica que son la -
pulpitis ulcerosa y la pulpitis hiperpléstica. Las formas agudas casi
siempre la evolucién es rdpida, corta y dolorosa. En las formas crénj
cas, son asintomidticas y ligeramente dolorosas,su tiempo de evolucién

el largo.



La pulpitis es ocasionada por una invasién bacteriana en el -
proceso de la caries. Ya que existen caries no penctrantes y caries pe

netrantes.

Cuando la accién bacteriana alcanza a la pulpa a través de una
dentina desorganizada se provoca la pulpitis; otro factor causante de -

la afeccidn por un traumatismo; la fractura de la corona dentaria des-

cubriendo la pulpa.

Las rcacciones pulpares a los cambio térmicos son algunas ve-
ces tan intensas, que en ciertas ocasiones la pulpa pasa directamente -
de una primera congestidén a la necrosis, sin recorrer las etapas inter-

medias del proceso inflamatorio.

Los cuellos dentarios al descubierto, las preparaciones pro-
téticas, el desgaste del esmalte, las sobrecargas de oclusién, las le-
siones del periodonto, suclen provocar congestiones pulpares, que se ma

nifiestan clinicamente por una hipertensién dentinaria.

En las lesiones avanzadas del periodonto, la pulpa no solo puede
ser afectada por las variaciones térmicas, sino también por la penetra-
cién microbiana por via apical, a través de una bolsa profunda que provo

ca la pulpitis llamada retrégrada.
Durante la preparacién de cavidades, ¢l calor, la presi6n y -
la deshidratacién pueden scr los causantes de provocar una inflamacién

pulpar.

Otros factores causantes son: los materiales empleados para la



desinfeccién de la dentina, asi como para la proteccién pulpar indirec-

ta y para la obturacién de la cavidad.

EVOLUCION.~ Las pulpitis se inician con una hiperemia, y evolucionan hacia
la resolucién o a la necrosis, de acuerdo con la intensidad del ataque y -

con la capacidad defensiva de la pulpa.

La principal defensa de la pulpa consiste en restablecer su -

aislamiento del exterior calcificando.

Cuando las congestiones son moderadas la pulpa forma dentina se-
cundaria; pero cuando hay traumatismo, la reaccién suele ser violenta y
la congestién intensa, con hemorragias, que la pueden llevar a la necro
sis. Si no hay comunicacién directa entre la pulpa y la cavidad de la ca

ries la evolucién es répida y de pronéstico desfavorable.

Las pulpitis cerradas se producen en caries micropenetrantes,
cuando la infeccién llega a la pulpa a través de los conductos dentina-

rios. La congestién sigue a la infiltracién y la hemorragia a los micro-

abcesos.

Las pulpitis infFiltrativas, conducen a la pulpa a necrosis cuan

do no son intervenidas oportunamente.

En las pulpitis abiertas, la cicatrizacién espontinea es proble-
mética, el muiién pulpar puede mantencrse, durante algdn tiempo debajo de

la zona infamatoria.

Por encima de la misma, la ulceracién queda en contacto con la
cavidad bucal y a través de la comunicacién sc descombra el tejido ne-~

crotico.



SINTOMATOLOGIA.- La pulpitis como cualquier otro proceso inflamatorio,

pueder ser caracterizado por la presencia o la ausencia de dolor.

Microscépicamente se ve que puede ser infiltrativa, hemorré-
gica o abcedosa. En la pulpitis crénica, puede ser infiltrativa, ulce~
rosa o hiperpldsica. Las pulpitis pueden ser parciales o totales, segin

la extensidén de tejido afectado.

Frecuentemente en las pulpitis cerradas son de evolucién agu-
da, dolorosas y llegan rdpidamente a la necrosis; hay congestién,infii~

tracién y abcesos.

Mis adelante describiremos estas pulpitis detalladamente.



PULPITIS AGUDA SEROSA.

La pulpitis aguda serosa, es una inflamacién de la pulpa, que
se caracteriza por exacerbaciones intermitentes del dolor, puede hacer
ce continuo. Cuando no es tratada a tiempo puede volverse en pulpitis -
supurada 6 en pulpitis crénica que traerd como consecuencia la necrosis
pulpar.

ETIOLOGIA.- Debido a la invasién bacteriana a través de una caries, pe-
ro también a los agentes térmicos y quimicos y a la vez mecdnicos, o-
porque la hipercmia puede evolucionar hacia una pulpitis aguda, una vez

declarada ésta la rcaccidén es irreversible.

SINTOMATOLOGIA. - EI dolor puede ser provocado por cambios bruscos de

temperatura y especialmente por el frifo, por alimentos dulces o &cidos,

por la presién de los alimentos en una cavidad durante la masticacién.

El dolor puede aparccer y desaparccer sin causa definida. El
paciente pucde describir el dolor como agudo y pulsatil pero intenso.
Puede ser intermitente & continuo segtn cl grado de altera-

cién pulpar y de la intensidad del estimulo gue provoca cl dolor.

Despies de un Jargo periédo el dolor puede difundirse y el-

pacicnte es incapaz de localizarlo en un diunte determinado.

DIAGNOSTICO.~ En la realizacidn del exdmen visual se observa una ca-
vidad profunda que abarca la pulpa, 6 caries por debajo de la obtura

cién. Lka radiografia, bicen nos ayuda a determinar la profundidad de



la caries, una cavidad interproximal no observada en el exé&men visual.

La prucba pulpar eléctrica puede ayudarnos a definir un diag-
néstico, ya que en el diente con pulpitis responderd a una intensidad

de corriente menor que otro diente con pulpa sana.

En la prueba térmica se manifiesta una marcada respuesta al -

frio, mientras que la reaccién al calor puede ser normal.

La palpacién, percusién y la movilidad no hay proporcién de

datos para el diagnéstico.

HISTOPATOLOGIA.- En este exdmen histelégico sc¢ pueden observar la pre-
sencia de leucocitos polimorfonucleares rodeando a los vasos sanguineos
de la pulpa también se observa la destruccién de los odontoblastos alre

dedor de la zona afectada.

PRONOSTICO,- Siendo favorable para el diente pero desfavorable para la
pulpa.

TRATAMIENTO. - Para esta pulpitis Aguda Scrosa es la pulpectomia que-

consiste en la eliminacién de la pulpa superficial de la cavidad.
Esto se hace empleando anestesia local y con estricta asepsia.
Después de haber colocado una curacién sedante ( una torunda

de cugeno! en la cavidad) habrd que csperar unos dias a fin de que se

descongestione la pulpa de la inflamacién existente.



Si después de esto no se produce un alivio, habr§ que provocar la he-
morragia de la pulpa mediante lavados con agua caliente que actda co-
mo vasodi latador, una vez seca la cavidad, se aplica una curacién se-
dante con el fin de obtener un alivio inmediato,sell&ndola sin hacer

presién usando éxido de zinc y eugenol.

La duracién de este tratamiento es de tres sesiones.



PULPITIS AGUDA SUPURADA.

DEFINICION.- Puede ser consecutiva a la pulpitis aguda parcial; es
una inflamacién aguda dolorosa que se caracteriza por la formacién

de un abceso en la superficie de la pulpa.

ETIOLOGIA.~ La causa mis comin es debido al progreso de la caries;
también puede producirse por obturaciones met&licas préximas a la -
pulpa, sin proteccién, permitiendo que los agentes térmicos actlen
en ella irritdndola; también cuando se obtura sobre dentina infec-
tada,cariada, reblandecida y que no permite ¢l drenaje del exudado
del abceso pulpar y produce un intenso dolor.

SINTOMATOLOGIA.~ E| dolor cn la pulpitis aguda es variable se presenta
continua, pulsatil es intolerable a veces; hay ademas dolores espon-
tdnecos nocturnos, el enfermo localiza dificilmente la pieza dentaria.

También puede ser provocado por agentes térmicos y quimicos.

HISTOPATOLOGIA. - Responde a la imagen de un foco infiltrativo donde
se vé exudado, edema, infiltracién leucocitaria, hay destruccién de
los odontoblastos, formacidén de trombos.

En la formacién de los trombos dentro de los vasos sangui=
ncos, los tejidos adyacentes se van desintegrando por la accién de -
las toxinas bacterianas y liberacién de enzimas claboradas por leuco

citos pol imorfonuclecares.

La recaccién inflamatoria puede |legar hasta el periodonto.



=]
DIAGNOSTICO.- El paciente se queja de un dolor insoportable princi-
palmente en las noches. La toma radiogréfica muestra una caries pro
funda y extensa por debajo de una obturacién y su proximidad con la
pulpa. En las pruebas de vitalidad eléctricas en los peridédos inicia
les dan una respuesta baja, pero puede aumentar en los periédos de -

inflamacién.

En cambio en las pruebas térmicas es m&s orientador el caso
puesto que el dolor se inicia o aumenta con el calor, y se alivia o

descansa con el frio. La palpacién y movilidad no proporcionan dato

alguno.

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL.~ Es muy importante pues muchas veces se pue
de llegar a confundir una Pulpitis Aguda Supurada con la Pulpitis A-
guda Serosa. Teniendo la diferencia en que la Pulpitis Aguda Supura-

da hay dolor con el calor y es intenso.

Se puede confundir también con el abceso alveolar agudo por
la intensidad del dolor. Siendo que los sintomas del abceso alveolar
agudo son: tumefaccién, sensibilidad a la palpacién y percusién, mo-

vilidad del diente y prescncia de fistula.

PRONOSTICO.- Si no es tratada a tiempo puede degenerar hacia una for-
ma crénica de pulpitis. Pero puede salvarse el diente si se extirpa

la pulpa y se efectia el tratamiento de los conductos.

TRATAMIENTO. - Hacer la Pulpectomia. Consiste cn hacer drenar el pus

para que el paciente vaya sintiendo alivio a sus molestias.



Se realizard la apertura de la C&mara Pulpar c¢n forma amplia
para obtener un buen drenaje, brotar& sangre y pus por lo que es ne-
cesario lavar la cavidad con agua tibia por medio dec una jeringa; lue
go se seca y se coloca una curacién sedante, y se hace el tratamiento

de conductos.

En casos de emergencia bajo anestesia local se puede extir-—
par la pulpa y dejar el conducto abierto para permitir el drenaje del
mismo. Es recomendable en estos casos instrumentar el conducto en es

ta §esi6n.



PULPITIS CRONICA ULCEROSA.

DEFINICION: La pulpitis Crénica Ulcerosa, se caracteriza por la for-
macién de una ulceracién en la superficie de la pulpa expuesta; se ob-
serva en dientes jévenes de personas mayores capaces de resistir en

proceso infeccioso de escasa intensidad.

ETIOLOGIA,- Causada por una exposicién de la pulpa seguida de invasién
de microorganismos que vienen de la cavidad bucal. los gérmenes llegan
a la pulpa a través de una cavidad de caries o de una caries debido a
una obturacién mal sellada. Generalmente la ulceracidén se encuentra -
separada de la pulpa por una barrera de células redondas pequefias que
limitan la ulceraci6n a una pequefia parte del tejido pulpar coronario.
Sin embargo la zona inflamada puede extenderse hasta los conductos ra-

diculares.

SINTOMATOLOGIA.~ Se presenta un ligero dolor en forma sorda, Excepto
cuando hay la compresién de los alimentos en una cavidad, o por deba-
jo de una obturacién defectuosa y la exposicién queda taponada, que

impide la salida del exudado provocando un intenso dolor.

DIAGNOSTICO.~ Se hace en la apertura de la cavidad, sobre todo después
de remover una obturacién observéindose la pulpa expuesta y la denti-
na adyacente, una capa gris compuesta de restos alimenticios, células
sanguineas, leucocitos en degeneracién., Lla superficic pulpar se pre-

senta crosionada y se percibe en esta zona un olor a descomposicién.

La exploracién de la pulpa durante la excavacién de la den-~
tina que la recubre generalmente no produce dolor, hasta llegar a una
capa més profunda de tejido pulpar, a cuyo nivel se puede presentar do

lor y hemorragia.



Radiogréficamente nos muestra la exposicién pulpar, caries por
debajo de una obturacién o una cavidad profunda que puede afectar la

integridad del 6rgano pulpar.

En las pruebas térmicas la pulpa puede reaccionar normalmente,
pero cuando los alimentos frios o calientes entran en directo contacto

con la pulpa se produce un intenso dolor.

La prueba de vitalidad es Gtil en el diagnéstico, aunque se
requiere mayor intensidad de corriente que la normal para obtener una

respuesta.

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL.- Se debe diferenciar la pulpitis
crénica de la pulpitis serosa de la necrosis parcial, ya que el dolor
es ligero o no existe. En la pulpitis aguda Serosa ¢! dolor es agudo
y de intensidad mayor y forma continua;requierc menor intensidad de -~

corriente que la normal para provocar la respuesta.

LA NECROS!S PARCIAL.- El tejido no tiene vitalidad en la cémara pulpar,
atn cuando existe en el conducto radicular, y ¢! umbral de respuesta

a la corriente cléctrica es adn mas alto que en la pulpitis ulcerosa.

HISTOPALOGIA.~ La imfgen ulcerosa de la Glcera es idéntica a la descri-

ta para la pulpitis primitivamente ulcerosa.

El tejido subyacente a la ulceracién pucde tender a la calci~
ficacién, encontrdndose zonas de degeneracién cilicica. También pucden
presentarse zonas de abcesos. La ulceracién pucde abarcar gradualmente

la mayor parte de la pulpa coronaria, en este caso la pulpa radicular



puede presentar un cuadro normal o una infiltracién de linfocitos.
La infiltracién puede extenderse al periodonto sin (legar al hueso

periapical. El tejido en ciertos casos se transforma en tejido de

granulacién.

PRONOSTICO.~ Favorable para el diente si se cfectda el tratamiento -

de los conductos y la extirpacién de la pulpa.

TRATAMIENTO.- Pulpectomia total.la extirpacién de la pulpa o la remo-
cién de toda la caries superficial y de la zona ulcerada de la pulpa,
esto se hace por medio de excavaciones o con fresas redondas hasta -

obtener una respuesta dolorosa.

Se estimula la hemorragia pulpar por medio de irrigaciones
con agua tibia estéril y después se lava la cavidad con hipoclorito
de sodio con el fin de eliminar restos de tejido ulcerado y codgulos
que se hayan formado. Se seca la cavidad y sc coloca una curacién. -
A los tres dfas sc extirpara la pulpa bajo anestesia local haciendo

lavados continuos. En la siguiente sesién sc obturardn los conductos.



PULPITIS CRONICA HIPERPLASICA,

DEFINICION, -

La Pulpitis Crénica Hiperplasica es una inflamacién de tipo
proliferativo de una pulpa expuesta, que se caracteriza por la forma
cién de tejido de granulacién el cual forma un polipo que puede llegar
a ocupar parte de la cavidad. Puede formarse tejido epitelial gingival

que llega a cubrir esta zona hiperplasica.

Se presenta en dientes jévenes con una cavidad grande y abier
ta con baja infeccién bacteriana y causada por una irritacié6n de baja

intensidad, pero de larga duracién.

ETIOLOGIA.~ Esta pulpitis infiltrativa cerrada que se ulcera por des-

truccién y necorsis provocada en la dentina por el proceso de caries.

SINTOMATOLOGIA.~ Es asintomdtica, aunque en la masticacién se produce

dolor por la presién que sc cjerce sobre la cavidad.

DIAGNOSTICO.- Se observa en dientes de nifios y adultos jévenes. El te-
Jjido que es caracteristico y se presenta como excrecencia carnosa ro-
jiza que ocupa la mayor parte de la cémara pulpar 6 de la cavidad de

la caries, y puede extenderse mas alld de los dientes.

En los periodos iniciales el pélipo puede tener el tamaiio
de la cabeza de un alfiler, pero puede llegar a mayor tamafio difi-

cultando la oclusién normal de los dientes. Este pélipo es mas -



sensible que ¢l tejido gingival, pero indolora al corte. Sangra facil-

mente debido a la gran cantidad de vasos sanguincos.

Cuando el tejido hiperpléstico se extiende por fuera de la
cavidad del diente pucde parccer como si el tejido gingival proli-

ferara dentro de la cavidad.

La radiografia nos muestra una cavidad grande y abierta en
comunicacién con la cémara pulpar. En las pruchas térmicas cl diente
no responde a cstas pruebas a menos que se emplce un frio intenso -

como el cloruro de etilo.

La intensidad de corriente puede provocar alguna respuesta,

pero también el dicnte puede responder a la percusién y palpacién,

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL.- Se reconoce facilmente, exceptuando en ca-
sos de hiperplasia del tejido gingival de una cavidad en que se po-

dria confundir con fa pulpitis crénica hiperplasica.

HISTOLCGIA.- Se prescenta muy a menudo en la superficie de la pulpa
cubierta por vpitelio estratificado, esto sucede mis en dientes tempo-
rales que permanentes, El epitelio puede provenir de la encia o de ~
las células epiteliales de la lengua recientemente descarnadas. El te-
jido pulpar con frecuencia se transforma ¢n tejido de granulacidn, Tam-

bién pucde permanecer vital y normal.
PRONOSTICO.~ Desfavorable para la pulpa ya que requiere extirparla.
TRATAMIENTQ, -~ Se hard pulpectomia.- EI pélipo puede removerse cortando

lo por la base con un bistur{ fino 6, también con un excavador grande

humedecido en fenol, ya que este actda como anestésico en los tejidos



blandos que son sensibles, ayudar también a cohibir la hemorragia que

comtinmente es abundante.

Una vez eliminado el p6lipo se lava la cavidad con agua bi-

destilada y se detiene la hemorragia con epinefrina.

Se coloca despfies una curacién temporal medicada en contacto
con el tejido pulpar y la extirpacién de la pulpa se hard en las si-
guicnes sesiones ¥y se hard la obturacién del conducto. También puede

intentarse hacer la pulpotomia.



DEGENERACION PULPAR.

Esta degeneracién se observa rara vez clinicamente; sus dis-
tintos tipos deben incluirse en la descripcién de las afecciones pulpa-
res. Suele presentarse en dientes de personas de¢ cdad; pero también
puede presentarse en dientes jévenes como resultado de una irritacién

feve y persistente, como sucede en la degeneracién céalcica.

El diente no presenta alteraciones de color y la pulpa, reac-
ciona normalmentc a las prucbas térmicas y eléctricas., Cuando la degene-
racién pulpar es total después de un traumatismo 6 infeccién, el diente
puede presentar alteraciones de color y la pulpa no responde a los es-

timulos.

T1POS DE DEGENERACION,

DEGENERACION CALCICA.- También conocida con el nombre de Calcificacién

Pulpar. Esta degencracidn consiste en que parte del tejido pulpar es-
ta reemplazado por tejido calcificado, como nddulos pulpares o denti-
culos. Esta calcificacién puede presentarse en la céamara pulpar 6 en

los conductos radiculares,

Los cdlculos pulpares son calcificaciones pulpares de causa
desconocida y evolucidn impredecible, son de tejido calcificado y es-—
tructura laminada. Pueden desarrollarse lo bastante grande que en -
casos de llegar a extirparios reproducen la forma aproximada de la -

cdmara pulpar.

Casi no sc¢ presenta dolor pero llega a presentarse cuando el
material calcificado comprime las terminaciones nerviosas, sicndo irra-
diado.



Radiogr&ficamente es dificil distinguir un tipo del otro.

Hay también otro tipo de calcificacién, aunque el material cal-
cificado esté adherido a las paredes de la cavidad pulpar formando par-

te de la misma.

Uno de los tipos mas precoces de degeneracién pulpar es fa va
cuolizacidén de los odontoblastos, siendo cue estos degencran y al no ser

reemplazados, dejan en su lugar espacios.

DEGENERACION ATROFICA,

La disminucién del namero de células cstrelladas, con aumento
de substancia intercelular. la pulpa presenta una trama de fibras pre
colagenadas dando un aspecto reticular y el tejido se presenta menos

sensible que el normal.

Pucede presentarse rcabsorcién interna omancha rosada, 6 rcab-
sorcién de la dentina producida por cambios vasculares en la pulpa. Tam
bién puede |legar a afectar la corona y la raiz del diente, con un proce
so lento y progresivo 6 también de una evolucién rapida y perforar el -

diente en pocos mescs.

Su etiologia es desconocida, pero puede estar relacionada a

un traumatismo anterior.

La rcabsorcién se caracteriza porque hay gran cantidad de -
tejido de granulacién, causante de la hemorragia a la extirpacién de
la pulpa. Se llega a encontrar células mononucleares y células gi-

gantes,



Cudndo !la reabsorcién se descubre precozmente por cl aspecto
clfnico o la radiografia, y se extirpa la pulpa, ¢l proceso se detie-
ne y sc efectia el tratamiento de conductos con el fin de conservar
el diente. Pero el proceso de reabsorcién puede ser indoloro avanzan-
do hasta el grado de perforar dentina, esmalte y cemento |legando a

sep necesaria la extraccién.

Esta atrofia pulpar se presenta en una edad senil, aunque -

también puede presentarse antes como consccuencia de pulposis,



DEGENERACION FIBROSA

Caracterizada por la presencia de tejido conjuntivo fi~-
broso, que puede reemplazar parcial é totalmente los elementos ce-~

lulares de la pulpa denteria.

DEGENERAC ION GRASA,

Es muy frecuente este tipo de degeneracién ya que es con-
siderada uno de los primeros cambios regresivos que se observan en
la pulpa. Caracterizada por la formacién de dep6sitos grasos en las

células de la pulpa y en los odontoblastos.

REABSORCICON DENTINARIA INTERNA,

Llamado también granuloma interno de la pulpa, pulpoma, hi-
perplasia crénica perforante pulpar. Se lec considera como la reabsor-
cién de la dentina producida por los osteoclastos y dentinoclastos.

Esta rcabsorcién puede afectar la corona y raiz o abarcar

ambas partes.

ETIOLOGIA.- Desconocida, pero han considerado otras causas que la oca-
sionan como: traumatismos diversos, trastornos metabélicos, factores
irritativos. (Ortodoncia, malas obturaciones, prétesis y hébitos p6li-

po pulpar y pulpectomia vital.)

SINTOMATOLOG!A.- El proceso puede presentarse lento é progresivo; cvo-

lucién rapida y perforar el diente en algunos meses.



Cuando e! proceso es lento, la aparicién es tardfa, la corona
tiene un color rosado hay reabsorcién interna y a veces dolor, siendo

otras veces asintomdticos.

DIAGNOSTICO.~- Basdndose en el estudio radiogréfico, se presenta una-

zona radioliGcida.

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL.~ No llegar a confundir con la necrosis pulpar

ya que en las dos puede presentarse cambio de coloracién en el diente.

Las pruebas de vitalidad nos sirven para diferenciarlas.

PRONOSTICO.~- Un diagnéstico precoz, antes de que haya comunicacidn
externa, nvs proporciona un buen prondstico y sc¢ hard la pulpectomia

vital, y la obturacién de conductoes.

TRATAMIENTO.- Sc hara pulpectomia vital. En caso de reabsorcidn apical

el tratamiento sera la apicectomia seguida de amalgama retrégrada.



REABSORCION DENTINARIA EXTERNA.

Se presenta una zona erosionada de forma céncava en relacién
con la superficie de la rafz, mientras que en la rcabsorcidn interna

¢S convexa.

ETIOLOGIA.- Las causas mds frecuentes son los dientes retenidos, trau-

matismos lentos, lesiones periapicales.
SINTOMATOLOGIA, - Puede existir movilidad del diente.
DIAGNOSTICO.- Por medio de radiografias
PRONOSTICO.~ Siendo desfavorable para el diente.

TRATAMIENTO. - Consiste en realizar un colgajo, preparar una cavidad -
en la zona reabsorbida, obturar con amalgama y suturar el colgajo; -

cuando la lesién es muy amplia se hace la extraccién del diente.



C A P ! T U L O Vi




NECROS!S PULPAR.

La necrosis pulpar es la muerte de la pulpa, y el final de
su patologia cuando no pudo reintegrarse a su normal idad funcional.

La necrosis pulpar puede ser total o parcial.

Es una secuela de la inflamacién a menos que la lesién pul
par traumdtica sea tan répida que la destruccién pulpar se produzca -
antes de que pueda establecerse una reaccidn inflamatoria. Las necro-
sis pulpares pueden distinguirse por dos tipos, por coagulacién y li-

cuefaccién.

En la necrosis por coagulacién el tecjido pulpar se conviep
te en una masa blanda de proteinas coaguladas, grasas y agua. la -

necrosis por coagulacién se le encuentra con mucha frecuencia.

La necrosis por licuefaccién se caracteriza por la trans-
formacién del tejido pulpar en una masa semilfquida, como consecuen-
cja de la accidn de enzimas proteoliticas, ¢ste tipo de necrosis se
encuentra con frecucencia después de un abeceso alveolar. La pulpa fre-
cuentemente se¢ encuentra putrificada. los productos de la descomposi-
cién pulpar son: amoniaco, substancias grasas, agua y anhidrido car-

bénico.

ETIOLOGIA.~ Las causas de necrosis mads comunes son: las infecciones,
traumatismos, irritaciones provocadas por obturacidén de acrilicos, &

inflamacién de ta pulpa.

SINTOMATOLOGIA. - Cuando en la pulpa se ha presentado la necrosis to-

tal, vs Jdificil que existan sintomas dolorosos. El primer indice de



mortificacién pulpar c¢s el cambio de coloracién del diente. Puede de-~

bersc a la falta de translucidez del diente.

Un diente con pulpa necrética no responderd al frio, pero si
responder en forma dolorosa al calor. Cuando ta pulpa estd necrosada-
o putrescente no responderd ni al maximo de corriente, pero en algunos
casos pucde obtenersc alguna respuesta. A la palpacién del diente puede

haber movilidad.

DIAGNOSTICO.- Para establecer el diagnéstico corrcecto deben correla-

cionarse las prucbas de vitalidad cléctricas y térmicas, completéndo~

fas con el exdmen radiogridfico y clinico.

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL.- Es necesario diferenciar la necrosis pulpar

de una pulpitis o de un abceso alveolar agudo en formacién.

HISTOPATOLOGIA.~- Se observa en la cavidad pulpar, tejido necrético,
restos ceclulares y microorganismos. El tejido periapical puede ser nor-

mal o presentar ligeras muestras de inflamacién del pepriodonto.

MICROBIOLOGIA, - Destruido el esmalte en el avance de la caries, los gér-
menes que penetran en la superficie de la dentina pueden alcanzar la pulpa

a través de los tdbulos dentinarios.

La necrosis de la pulpa permite la peneEEécfén"tbxibécterfana
en la profundidad de la misma en las paredes del conducto y en el teji-

do conectivo periapical.

PRONOSTICO.- Favorable para e¢! diente realizando ¢l tratamiento correc-

to. Desfavorable para la pulpa.



TRATAMIENTO,~ Consiste en la preparacién biomecdnica y qufmica del -

conducto, seguida de la pulpectomia.



GANGRENA PULPAR.

La gangrena pulpar es la muerte de la pulpa scguida de la
invacién de microorganismos. La gangrena pulpar puede ser seca 6 hi

meda.

GANGRENA SECA.- Es la descomposicién orgédnica de fa pulpa debido a una
mayor irrigacién sanguinea, presentando las mismas caracteristicas de
la necrosis por coagulacién, solo que acompahada de gases, anhidrido
sulfarico, amoniaco, substancias grasas, agua y productos de descom-

posicién como el escatol, cadaverina.

GANGRENA HUMEDA.- Prescnta las mismas caracterfsticas que la necro-

sis por licuefaccidén, acompafiada de gases y abundante exudacién serg

Sa.

ETIOLOGIA.- El Factor causal es la infeccién bacteriana por caries, y

al igual que la necrosis.

SINTOMATOLOGIA,~ El diente puede permanecer asintomético por largo =~
tiempo, pero puede presentarse dolor cuando la infeccién del conduc-
to se extiende a los tejidos periapicales dando origen a un abceso -
alveolar agudo o una periodontitis apical. A la masticacién y percu-
si16n hay dolor. En la palpacién el diente puede estar mévil. Hay cam-
bio de coloracién del diente, el cual puede adquirir una coloracién gri

sédcea y pérdida de translucidez normal.

DIAGNOSTICO.- Las prucbas de vitalidad eléctricas son negativas, pero
si el contenido de! conducto es liquido cabe observar a veces una res-

puesta, porque cl liquido transmite corricnte a los tejidos vecinos.



El calor es capaz de producir un dolor agudo, en especial cuando estd

taponada la cavidad cariosa.

La radiografia revela una gran lesidn de caries que afecta a la pulpa
y notables alteraciones pulpares.

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL.- 3¢ debe Jdiferenciar de la necrosis, lo que
es facil establecer por medio de la sintomatologia, ya que en la ne~
crosis ¢l dolor casi nunca sc presenta pero ¢n la gangrena puede ser

constante. .

HISTOPATOLCGIA. - Et tejido periapical puede dar ligeras muestras de -
inflamacién. Se observa tejido pulpar necrético, restos celulares y -

microorganismos.
PRONOSTICO.~ Favorahle para el diente.

TRATAMIENTO, - Consiste en hacer una |impicza biomecanica y quimica del
conducta radicular. La cémara pulpar serd abierta para establecer un -~

drenaje a los liquidos, exudados y gases resultantes de la desintegra-

cidén pulpar.

Establecido el drenaje si la pulpa no ha estado en contacto con
la cavidad bucal y Tlujdos bucales, se hara el cultivo del contenido del
conducto, introduciendo en el una punta de papel estéril con cuidado, -

para evitar que force el contenido del conducto a través del Gpice.

Después de hacer el cultivo, debe dejarse la cavidad abierta,
p J

durante un minimo de 24 horas para permitie el drenaje. Para evitar -

la ohstruccién del conducto, se colocard una punta de papel estéril hy

medecida en un antisdéptico.
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PULPAS CON COMPLICACIONES PERJAPICALES,

1.~ PERICDONTITITS APICAL AGUDA.-

En un diente antes normal, un agente nocivo que ataque a la
membrana periodontal, causa subita reaccién ¢n la salida del canal -
pulpar; sin embargo, la mayorfa de estos pacicntes padecen la exa-
cerbacién de un abceso crénico, de una infeccién aguda o de un granu

toma.

ETIOLOGIA. -
a) Factores Bacterianos:

Invacién de los tejidos periapicales por los microorganis-
mos existentes en los conductos.

Limaduras dentinarias infectadas y forzadas mds allé del
foramen apical.

El grado de inflamacién depende del poder del microbio inva-

sor y de la resistencia del individuo.

b) Factores Traumiticos:
Impacto alimenticio entre los dientes.
Obturaciones que sobre ocluyen.
Obturacién excesiva ¢n un conducto o el empleo de una sonda,
[ima, etc, demasiado largos.

Golpes fuertes sobre la corona del diente.

c) Factores Quimicos:

Son los productos finales de |a descomposicién proteica que -
son impulsados més alld del épice.

Drogas que sobrepasan el fordmen apical al ser sometidos a pre

sidn.



Emplec de medicamentos irritantes (cémo nitrato de plata) -
sin reducir .

El cugenol produce infiltracién lcucocitaria muy extensa con

reabsorcién del hueso. Lo mismo con la cloramina T al 4%.

SINTOMATOLOGIA. -

El diente presenta dolor a la percucién y estd levemente ex-
truido.

Cuando se empleca nitrato de plata en ¢l conducto, con la per-
cusién el dolor es sumamente fuerte.

En la periodontitis aguda se produce una répida reaccibn in-
flamatoria periodontal que no se pucede compensar con suficiente rapi-

dez por la disolucién del hueso alveolar.

El resto de la membrana periodontal se torna edematosa y el -
diente se presenta flojo y muy sensible, cuando se ocluye es el prime-
ro que toca a los antagonistas y se irrita en esta forma durante la -
masticacidén, hasta que el paciente no quicre comer por el dolor tan -

intenso que fe produce.

HI1STOPATOLOG IA. -

En la periodontitis supurada, se agrandan los vasos sangui-
neos y hay una marcada diapedesis.

Cuando ¢l apice del Jdiente se encuentra céﬁca de la corteza

del hucso, ésta puede perforarse y el exudado.se acumula bajo el perig

danto, formando ¢l abceso subperiédstico.

EXAMEN RADIOGRAFICO. -

£l cnsanchamiento del periodonto se nota en el tercio apical
radicular,

El hueso alveolar adyvacente puede tornarse algo radiolgcido.

Si ¢l hueso ha sido atacado extensamente sc¢ observa una gran

area osteolftica Jde contorno indefinido.



En la osteitis supurada se observan sccuestros.

El quiste radicular tiene una capa definida de hueso cortical

que lo rodea.

PRUEBAS DE VITALIDAD PULPAR. -

Son positivos, los test vitalométricos scrdn negativos si la
pulpa cstd muerta.
TRATAMIENTO. ~

- Incisién y drenaje.

- Administracién de antibiéticos.

~-lrrigacién del conducto con soluci6n de hipoclorito de sodio.

-Secar el conducto y colocar glicerolato de yodo

-El calor se usard unicamente e¢n infecciones.

-Si la causa es traumatica, se debe <iiminar el factor que la

provoca.

2.~ ABCESO ALVEOLAR AGUDO.-

En ¢sta enfermedad se destruye el tejido blando y es invadido
el hueso alveolar por el exudado purulento que se acumula en el arca -
del apice y se forma una membrana pidgena que aisla la infeccién.

Cuando se extrac el diente afectado en esta primera ctapa, sc
observa una masa fluctuante de tejido rojo, adherida a la raicz y es -
mucho mds suave que un granuloma.

A medida que se destruyen las trabeculas, se forma un gran -
abceso contral en el maxilar que so conoce como "0STEITIS SUPURADA”,

[n esta ctapa se siente un fuerte dolor pulsatit causado por
la presién del exudado purulento. Si se extrac el diente la inflama~
cién se exticnde gradualmente hacia la periferia hasta que tlega a la
ldmina cortical ¢ invade a los dientes contiguos, que sc hacen sensi-

bles a la percusién.



Los ganglios linfiticos casi siempre estén infartados, blan-
dos y dolorosos a la palpacién.

Cuando se perfora el periostio y el exudado se acumula en la-
encia formando un abultamiento, el abceso recibe ¢l nombre de "PARULIS”,

En la superficie palatina del maxilar la mucosa densa produce
elevacién del tejido en lugar de un abultamiento localizado. El abceso
sublingual se forma en la regién de los premolarcs.

Ocasionalmente se afecta el seno maxilar o la nariz por abce-
sos en los molares o premolares.

Los dientes posteriores de la mandibula, afectaran o la re-

gidén submaxilar, la inflamacién se extiende al carrillo y al cuello.

ETIOLOGIA. -

Filtracién de proteinas téxicas y filtracién de bacterias in-
fecciosas de la pulpa necrosada y gangrenada a través del fordmen api=-
cal, que activard en los tejidos periapicales la Formacién’de una zo-
na inflamatoria de defensa y los tejidos periodonticos se llenan de -~

leucocitos polimorfonuclecares.

SINTOMATOLOG1A. -

Dolor del diente a la percusiodn

Ligera extruccién del diente.

Inflamacién por el aumento de exudado y aumento de dolor.
Aumento de presidn sobre el diente y el periodonto.

Si se establece un rapido drenaje por medio de una fistula,

se presenta una aparatosa celulitis.



EXAMEN RADJOGRAFICO. -

Se observa un ensanchamiento o una pérdida del periostio en
el 4pice.
En algunos casos se observa una leve y difusa reabsorcién -~

alveolar, notdndose radiolucidez del hueso periapical.

PRUEBAS DE VITALIDAD. -

Marcada respuesta al calor que desencadena una fuerte rcaccién

dolorosa.
El dolor de calma con el frio.

Las pruebas elcétricas son negativas, ya que la pulpa est§ mueg

ta.

TRATAMIENTO. -

Es necesario el drenaje inmediato de la pieza y una vez que
ya dremd, se procederd a la desinfeccién del conducto, por medio de pun
tos absorbentes ya sean de papel o de algodén con un anticeptico. Hecho

todo ésto, se prepara el conducto para poder obturarfo.

3.- ABCESO ALVEOLAR CRONICO. -

ETIOLOGIA., -
Puede formarse a causa de una irritacién continua en los te-
Jidos periapicales, ésta irritacidén es causada por obturaciones de cop

ductos incompletos o cuando sobrepasan el dpice.

£l abceso alveolar cré6nico puede permanecer en estado asinto-
matice y producir una exacerbacién dolorosa e¢n un momento dado, sobre

todo cuando se cierra la fistula.



Generalmente se presenta reabsorcién en las raices préximas

al abceso alveolar crénico.

SINTOMATOLOGIA:
Los dientes son asintomiticos.
Habra hinchazén y dolor, si se produce una reagudizacién.

Presencia de una ampolla gingival en relacién con la raiz

del diente.

EXAMEN RADICGRAFICO:

Se observa una drca obscura y difusa osca que se extiende a lo

largo de la superficie radicular.

En la mayoria de los casos no puede distinguirse el periodon-

to debido a la radiolucidez superpuesta a la reabsorcién ésea.

PRUEBAS DE VITALIDAD PULPAR:

Los dientes afectados no dan recacciones positivas.

TRATAMIENTOQ:

Los abcesos alveolares crénicos se tratan de la misma forma
que las pulpas gangrenadas o necréticas. Cuando la reabsorciénes -
extensa puede ser necesario cl curetaje quirGrgico ademds del trata-

miento de endodoncia para asi asegurar un pronéstico favorable.

J.- GRANULOMA, -

En un exudado inflamatorio compucsto de leucocitos polimor-
fonucleares, linfocitos, células plasmiticas e histiocitos, cuya accién
es Jde defensa antibacteriana y antitéxica. Es simplemente otra forma-
Je absceso alveolar crdnico rodcado por un saco fibroso en continui-

dad con la wmembrana periodontal .



ETIOLOGIA:

Es un proceso inflamatorio del &pice como resultado de la
descomposicién tisular.

Es 1a consecuencia de la continua filtracién de productos
téxicos de los microvorganismos del conducto radicular hacia los te-
Jidos periapicales, se contamina la matriz gsca, los osteoblastos
absorben las sustancias solubles que emanan de¢ los conductos y el
espacio que queda se va rellepnando con leucocitos y células redopn
das que vienen a constituir el granuloma apical crénico.

El tamafo de los granulomas varia desde 1 o 2 mm. hasta 10

o 12 mm., de didmetro.

SINTOMATOLOG!A:

Los dientes son asintomaticos.

PRUBAS DE VITALIDAD PULPAR:

Son negativos.

EXAMEN RADIOGRAFICO:

Sc puede confundir con un abceso alveolar-crénico, siendo
en realidad un estadio intermedio entre éste y'uﬁiduiété;'

Radiograficamente es imposible diFerenciar el granuloma det
tejido de granulacidn. .
TRATAMIENTO: s

Tratamiento del conducto radicular.

Abturacién hermética.

Observacién radiogrdfica perijodica.



La transformacién de un granuloma en tejido éseo normal ten-
dpd lugar més rédpidamente siguiendo un tratamiento conservador que si

se realiza la apicectomia y el curetaje apical.

5.- QUISTE RADICULAR.

Es un tumor formado por un saco cerrado conjuntivo epitelial

que contiene por lo general una sustancia Iiquida o semisélida.

ETIOLOGIA:

Se puede observar reabsorcién de! diente e hipercementosis
ya que se¢ destruye la vitalidad del cemento porque se altera cl Meta
bolismo Celular de los corpisculos del cemento y la degeneracién gra
sosa de la célula. La reabsorcién de! diente es progresiva y compara
ble a la reabosorcién asociada con un secuestro éseo. Las dreas de -
reabsorcién pueden repararse si se quita la irritacién y cede la in-
feccibn.

También puede formarse cemento en la superficie interna del
conducto radicular cuando en el tejido conectivo quedan cementoblas-

tos.

SINTOMATOLOG 1A
No existen sintomas clfnicos que indiquen su presencia a me
nos que se haya desarrollado tanto, que forme tumoracion dentro de la
boca. »
En el maxilar superior, los quistes periapicales pueden de-
sarrollarse en tal forma que lleguen a ocupar una porcién bastante

grande del maxilar.



El sitio mds frecuente es la regién del incisjvo lateral su-
perior.

Mientras que el guiste aumenta de tamafio, la presién del li-
quido hace que las rafces del lateral y c¢l canino se separen, por eso
el paciente nota que las coronas de estos dos dientes convergen entre
sia

EXAMEN RADIOGRAFICO:

Es indispensable el estudio radiogréfico como gufa para la
intervencidn.

El margen quistico se observa como una {inea clara alrede-
dor deif drea transldcida.

El agrandamiento irregular de la rafz significa hipercemen-

tosis.

PRUEBAS DE VITALIDAD PULPAR:

Pueden ser atiles para deterninar la presencia de un diente

muerto, responsable de la presencia de un quiste periapical.

TRATAMIENTO:

Anestesia troncular o infiltrativa.

Incisién amplia siguiendo el reborde alveolar o en . "Y” en
la fosa retromolar.

Levantamiento del colgajo

Oseotomia

Desprendimiento de la cépsula, empleando una legra roma y

eliminacién.

Lavado de la cavidad con una solucién antiséptica.
Volver el colgajo a su lugar,
Taponamiento con gasa yodo forrada.

Quitar la gasa 3 o 4 dias después y combiarla segin el caso

lo requiera.



CONCLUSIONES,




Para poder efectuar un buen diagnéstico y el tratamicnto
adecuado, el Cirujano Dentista tiene la obligacién de conocer am-
pliamente las enfermedades pulpares y sus manifestaciones con el-
fin de evitar la extraccién innecesaria de la picza dentaria afec~
tada ya que ¢l éxito consiste en salvar el mayor nimero posible de
piezas dentarias mediante la prevencién o curacién de las enferme-

dades pulpares y sus complicaciones.

El conocimiento de la fisiologia pulpar es de vita! im-

portancia para e! entendimiento del comportamiento de 1a pulpa.

También se debe tener conocimiento del material e instru-

mental endodéntico adecuado para cada caso ¢n particular,

Al encontrarnos ante un caso de alteracién pulpar debe-
mos darle la importancia debida y ser tratada en forma inmediata,
presentindose casos en que la enfermedad ¢s reversible, Debemos -
de contar con métodos de aplicacién senciila que nos permitan la

estética y funcionamiento de una pieza dentaria.

También es necesario que el paciente tenga conocimiento de
las consecuencias posteriores de la enfermedad y que esto se puede

evitar acudiendo peri6dicamente al Cirujano Dentista.
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