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l. 

INTRODUCCION 

En esta tesis ha sido nuestra intención y deseo el de elaborar 

un trabajo en forma sencilla, clara y concisa, que podrá es

tar al alcance de estudiantes y del Cirujano Dentista de prás_ 

tica general. 

Es preciso dirigir nuestra atención en forma eepecial a la fu!l 

ción del Cirujano Dentista que es la de establecer un diagnós

tico, antes de tratar el problma e:detente, para lo cual debe

rá estar suficientemente preparado y relacionado, dentro de 

la especialidad odontológica y en la medicina geno:ral. 

La elaboración de este tema, se tomó como resultado de la -

recopilación de datos y experiencias que otros u11tores nos -

han legado en el campo de la Patol~gía Pulpar c1>1nprendien

do también los datos de los avances de la Odontología. 

El motivo por el cual nos inclinamos hacia el tema de fa Pi 

lología P11lpar es el de ser una de las ramas má11 Importan

tes y solicitadas de la Odontología Moderna. 
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DEFINICIO~ DE PATOLOGIA PULPAR 

Es el estudio de los padecimientos y lesiones patológicas de h pul

pa dentaria, que modifican su histología y ¡¡u fisiología. 

La pulpa dental y la dentina no deben considentrse como tejidos se

parados sino como uno solo semejante al huello, en el cual existen 

componentes celulares y acelularcs. 

Pensando en ambos componentes -como en un tmlo tejido, la pulpa se 

puede comparar con la porción medular del hurrno, en tanto que las 

prolongaciones odontoblásticas dentro de los Uihulos de la dentina -

son semejantes a las prolongaciones de los or1llodtos dentro <le los 

canalfculos. 

De la misma manera, la porción calcificada l\cc\ular de ladentina es 

semejante a la porción calcüicada acelular del tejido óseo. 

La pulpa y la dentina deben considerarse unn e ola unidad. No solo 

anatómica, sino fisiológicamente también. 

La fitima interdependencia entre la pulpa y la dentina existe desde -

la época de la formación del diente, hasta q1rn 11n ha perdido la vil~ 

lidad de éste. 

La función más importante de la pulpa dentarl11 m1 la formación ,¡,, 

la dentina. Posteriormente la pulpa manticnl! la vitalidad de la de,!! 

tina, conduce su sensibilidad y es la fuente de abastecimiento de 

las sustancias ncccsa rias para su reparaci 6n. 
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ESTl1UCTUHA HISTOLOGICA DE LA PULPA DENTARIA 

La pulpa dentaria, es un órgano de tejido ricamente vascularizado y 

de una gran sensibilidad, es de origen mosodérmico. 

Es~ compuesta por una estructura ligerament" fibrosa y una sus- -

tanela bá.sica granular transparente, que incluye numerosas células 

vasos sanguíneos y nervios, tiene los siguientcu elementos histoló

gicos: 

Células pulpares 

Estroma conjuntivo 

Sistema vascular 

Sistema retrculo endotollal 

Sistema linfático 

Slslema nervioso 

CE LULAS PULPA RES. - Las hay de tres tipos; 

a). - Odoritoblastos 

b); ~º Fibroblastos 

e). - Histiocitos 

Los odontoblástos son cflulas dispuestas en emp111izada en una so

la fila de dos a tres células de profundiada¡ en lu ¡mrte perif6rica -

de la pulpa son de forma cil!ndrica, primática t<~nlundo su mayor -

diálllctro longitudinalmente; tienen un núcleo grande elfplico o re-

dondeado, cstanclo en la exi:remidad de la célula y u veces ticnenn_!! 
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cleolo; el protoplasma es de estructura gruesa granulosa y parece 

no tener membrana limitante, su contorno CH impreciso hacia el -

centro pul par, donde desaparece para dar prol rmgaciones citoplaE_ 

máticas que se relacionan con los fibroblasto:i, originando la zona 

de Weill que es una red irregular y compleja q11e corre alrededor 

de la perüeria de la pulpa, al lado y por dentro de la capa de odo.!:! 

toblástos. La extremidad perüérica está fonn:1cla por una prolon 

gación que se bifurca para penetrar en los túbulos dentinarios, '!!: 

chas prolongaciones reciben el nombre de fibrlllas de Thomes. -

Los odontoblástos jóvenes tienen aspecto de una cl!lula grande eE! 

telioide, hipolar y nucleada; con forma columnar en las pulpas a

dultas es más o menos periforme, en los dltmtes viejos pueden e.!! 

tar reducidas a un fino haz fibroso. 

Los fibroblastos o células pulpares propiamente dichas; aparecen 

grandes, redondeadas, angulares en forma de nguja de tipo cm- -

hrlonario; tienen prolongaciones protoplasmáticas que se anaoto

mosan entre si formando una estrecha malla rlentro rlc la sustan

cia intercelular, su núcleo es amplio, nítido ovalaclo, lenticular, 

con C'ariosomas y cromatina, pudiendo tener uno o más núcleos. 

Los fibroblástos son más abundantes en la parte central de la PI!! 

pa y cerca de los capilares, pudiendo formar una densa trama de 

forma de vaina. En la papila dentaria y en lar; pulpas jóvenes pr~ 

dnminan las cl!lulas redondas 11 ovaladas; en lau p~1lpas adulla:i "'' 
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ven células estrellados a angulares con muchas ramüicaciones que -

se entrelazan, no obstante la pulpa es un tejido conjuntivo escaso en 

células, las cuales son más escasas en la parte radicular. Los fi

broblástos elaboran fibras colágenas, en estado r•itológico se trans

forman en células más diferenciadas con movimientos amiboideos, 

pudiendo englobar productos nocivos, ayudando a Jos histiocitos y a 

los leucocitos en la acción fagocitarla de defensa. 

Histiocitos. Orban demostró la existencia de Ion histiocitos en la -

pulpa dentaria al estudiar las células no diferenciadas del mezén-

quina: los histiocitos van acornpai'lando la dir<:c:r:l6n de los capilares 

y se derivan de las cfdulas mesenquimalosas, Hu forma es alargada 

casi filiforme u oval con tendencia a hacerse rlldonda, su protopla_!! 

ma está lleno de granulaciones de conforrnacl6n y tamano variable, 

de contornos irregulares originando a veces prolongaciones proto-

plásmáticas; tienen nt1cleo central ovalado, tienen doble función en 

la relación de defensa y constituyen células de reserva: en una in-

namación He comportan como fagocitos anúbolrleoH, emigrando co· 

mo célulafl errantes hasta la región de la lrrltaclón: los histiocilofl 

se eliminan por vía sanguínea junto con los gérmenes, restos celu

lares y cuerpos extrat'los. 

Por ser células mesenquimales no diferenciadas, adquieren la prE! 

piedad de las células embrionarias del tejido conjuntivo, para repo

ner el tejido destruido o en células sangu!neaa, tienen funciones m,!: 

tabólicaa para formar parte del 

.\!: 
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tabólicas para formar parte del sistema retículo endotelial. 

ESTROMA CONJUNTIVO. - Está formado por una fina red tísular -

rodeada de sustancia fundamental colágena y que sirve de inclusión 

a las células, constituyendo el estroma de Hostén de la pulpa, con

tribuyendo a darle forma y consistencia. Brunolobo observó fibras 

colágenas y fibras de reliculina. 

Las fibras colágenas abundan cerca de los vaao11 sanguíneos y se -

extienden en una fina red de mallas largas: lutt fibras de reticulina 

constituyen un retículo delicado que se extiend" por toda la pulpa; -

las fibras argirogilas forman un retículo de ni:11las más apretadas -

y tienen los caractéres de las fibras de una rdlculina en la región -

subodontoblástica de la pulpa adulta, se ve una zona basal más cla

ra que es la zona basal de Weil, tiene un espuela claro de fibras que 

no tiene células ni núcleo, eat_a~ona,~o_seob!JCr'f!l_cn_dicrit!!S jóve-_ 

nes. 

Paul piensa que esta zona no se debe :(un tejido 1!11pcclullzado, Hlno 

a la rarefacción de la pulpa,: aunque su naturaleza 1111 rlbrosa no se -

ha podido definir si se trata de un producto artificial, Wcil piensa -

que son fibras que se continuan con los odontoblastoH y que sirven 

de com•1nicación entre ellos y el sistema nervioso de la pulpa. 

SlSTE1'.1A VASCULAll, - La pulpa dentaria recibe Rangrn !\ liavo'.11 ·· 
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de vasos muy dilicados que penetran por el ápice radicular de los 

dientes, dichos vasos son muy delgados pues algunos llegan a te

ner el calibre de un cabello, algunos alcanzan calibres más grue

sos; penetra en la porción apical del diente un tronco grande o V!!_ 

rios pequet1os, las arterias principales están acornpai'ladas por -

las venas respectivas y los fascículos de los nen•los mie!Ínicos, -

pudiendo estar muy próximos unos a otros, separados apenas por 

unas fibras de conjuntivo; el conducto radicular es recorrido por 

los vasos y nervios principales, así como fibras c1111juntivas fue!:_ 

tes, sobretodo en los dientes adultos; la pulpa dentaria se caract~ 

riza por ser un órgano muy vascularlzado y tener paredes vascu

lares muy finas, por no existir fuerza o presión cxlr.rna; las ve-

nas tienen un mayor calibre que las arterias y no tienen válvulas, 

conservando la redondez de sus paredes debido al fuerte sostén -

del estroma conJuntivo que las rodea. 

SISTEMA RETlCULO ENDOTELIAL. - Cada día requier~~~y~r. 

importancia su estudio; está constituirlo fundamentalmente por c.!1. 

lulas cuyo citoplasma es capaz de acumular colorantes o metales 

en suspensión coloidal y en segundo lugar flbraH retlcu{ares, las 

fibras no implican la existencia del sistema, pero células con esa 

característica citoplasmática afirman la organización retlculoen

rlotelial, su importancia radica.en las funciones del metabolismo 
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y de la defensa orgánica siendo cinco esas [unciones: 

al Granulopépxica; es decir capacidad celular para acumular en 

forma de granulas sustancias inyectadas en el organismo. 

bl Macrófaga; es decir capacidad para [;q~ocitar en alto grado -

bacterias, células muertas o enveJccidatl y otros deshechos. 

el Matabólica; que incluye funciones hen1nf11tpréticas, es decir 

la expulsión de restos celulares sanguín""ª de metabolismo 

pigmentario, el caso del metabolismo d" la hemoglobina en 

el hígado para formar billrrubina o d1: C1111lq11ier otro origen 

y el metabolismo de las ¡¡rasas. 

d) Hemocitopoyética; es la capacidad ili111ll'1tln del sistema reU. 

culoendotelial para fabricar los elemenlon de la sangre. 

e) Funciones fundamentales; frente a los precesos inflamatorios 

infecciosos, por un aumento de otras actividades fisiológicas 

de la pulpa dentaria. 

SISTEMA LINFATICO. - La existencia de este ni>; tema ha moti va -

do discrepancias, ya que es muy difícil demrwlrnr la existencia de 

vasos linfáticos y capilares rodeados de endotullo, La experiencia 

fisiológica ha comprobado que existe una relac1ó11 linfática circul:l. 

toria entre la pulpa, los otros te¡idos adyaccnte!l y los ganglios li.!!, 

ráticos en relación con los dientes. 
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M<gnus rcrlk'.l que la falta de linfad~•litís como cons..:cucncia de -

un estado patoló<;ico por la característic« de la cavidad pulpar, quf.: 

la incapacita para establecer el mecanismo hl<h',;ulico necesa!'io -

en una libre circulación linfática. 

SISTEJ\L'\ NERVIOSO. - Boll, en 1968 utilizando una coloración a -

base de ácido crómico, observó en la pulpa, nervios que alcanza-

han la zona de los odontoblástos. Legres relacionó los filamentos 

nerviosos pulpares terminales con células ramificadas, contiguas 

a los odontoblástos, estando en comunicación dit-ccla con ellos. 

En 1892 Retzius ratificó las observaciones de Boll. 

Pont, en 1900 consideró a los ociontoblústos como neuromas perif!i_ 

ricos y por lo tanto células nerviosas; según Nu1111'l')', las fibras -

nerviosas entran a la pulpa por el foramen api<'nl, dispuestas priQ 

cipaln1Pnle en mano¡os de fibras rnielinicas q11t· '-"·'rren junto a los 

vason sanguíneos. El ple~rn nervioso de Raschknw p<Jr una fina red 

rl.e \ilinr1oreJeS <"ntrecuzados que prov·ienc~·1 dPl tri'.lllOJO nervio~o -

principal. 

\\'a]knoff en 1D22, describe el sistema de las rendfic'1ciones ncrvl~ 

sa;; arborecentcs en la pulpa coronarlo y sus desvi!\ciones hacia la 

pr>rifr-ria rle la misma, p::ira conlc,:l11r~rse en una red de fibr;;s fil!!, 

dtil:1r·ps n0rvi0Has, fr~·('.IH~nll·ntenl~~ p:,rak·lns ;.l 1:1 !iupcrficiC> denta-
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t'llhrier-<1!'1 las fihraS nervioSiiS pulp~r1:.: rjll•' ~;L• llarr,an pe1·foralllC:i; 

1n~ls tarde CalH·ini loi;ró seguir el curso d 1. h 1 ·; fascículos nerviosos 

mielÍnicos a tr;:H·és de la pulp~.:.; :.i:->l (<>rno las ~ur::esivas run1ificaci2 

ncs que llcg~r J. forn1ar una fina red nerviosa '·!1 };,;; paredes y c:ue.r. 

nos :·ie la pUlf13.; uno O \'3.!"ÍOS nervio~; pr-i.ncip:J.li:~ :1.tr·1vic7an el CO.!l 

~:~o 1_ 11 el ple:-::~) 

, t_: tuitcn_ en su 



FISIOLOGIA PULPA R 

La pulpa tiene tre3 funciones fundamentales: 

l. - Formar la dentina secundaria 

2. - Reaccionar frente a los cambios físicos y qtJ(micos 

11. 

3. - Defender las piezas dentarias de los embateB ¡:.alológicos 

La pulpa como organo formador de la dentina, que es su función e!?_ 

pecífica; entre las células de la pulpa tenemos: redondas, estrellg_ 

das, en agu3a, onduladas; predominan las redondau que son las e.!). 

cargadas de formar la dentina secundari4 adve:nliL!a, los nódulos -

pulpares y depósitos cálcicos patológicos; estas células pertenecen 

al tejido con¡untivo que constituyen el estroma de la. pulpa. 

La segur.cla ~unción de L:. pulpa dentaria es rcacclon~1r al dolor a1rn. 

rlo; por acción ·je contacto, por corte o algún otro cxitante estando 

distribuida esta sensibilidad en toda la r,ulpa por igunl. 

En l;;i.. ter~Pr~i f 11r,r~ión como or;;:lr~o de: c!c!cnsa. el eHtu<lio de 1a hi.2,. 

t0r:ltr. :n;i':.. de 1~ f1'J~p:i nos Uemut:.str'.J. bll ca~;;.ci<lad nníltiple pata 

rea..;ci:Jn: .• r fr•::.~e ;. los f.uc:tures generales que pu!!rfon ¡;er: la edad, 

sexo, hcrcnci;., enfermedades que perturban la nutrldón general -

y fie:bres pro~oni.::<.1.dus. 

Entre los facton.:s localefi tr~nt:n1os: ausr.:ncia de cir-c:ulación ;~t~--

n;il tJ l~it•"r:d, í~r;1n ~1bundaric:iu de venaH ¡~rr1ndes y nin válvulau, f~ 

w1n•c·1·n 1:i r<·w-~: i~1tación sanguírn:a y La hipc:rend.a venosa; la inca· 



paci•larl de los vasos linfáticos de la pulpa para eliminar los produs 

tos de desasimilación y exhudados atlP.!i";s <'Hlando la pulpa rorleada 

de dentina inextensible, per JUrlica a la 1!<:f"'"'ª de la pulpa, esa lim.i 

tación, el ambiente, el régimen de vida y :.di1111!ntación humana so

meten a la pulp" a cambios bruscos ele le111p1 r·atura, la formación -

Je dentina secundaria o aJventici:i.. 



13. 

CLINICA Y METO DO DE DIAGNOSTICO 

Para considerar el diagn6st1co clínico y v.erific:arlo ea necesa

rio conocer la sintomatolog{a subjeti;a"y .!B. s-int011111tolog!a ob

jetiva de la pulpa dentaria. 

l!n tratamiento correcto se baua en un diagnóstico_ correc_to: 

I.- Sintomatolog!a subjetiva: 

a).- Interrogatorio 

II.- Sintomatolog!a objetiva: 

a).- Inspección 

b) .- Percusión 

el.- Palpación 

d) .- Radiografía 

•l.- Electrorescci6n 

f) .- Termorescción 

g) .- Transiluminación 

Sintomatolog!a subjetiva. 

a).- Interrogatori~s; Eet~ se.basa 'én la exploraélón por -

medio del lengua Je, pudiendo acr C!fr~cFo·a 

El directo es el que- se hace al enfermo misma. Álg<1noa perootuui 
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resrrvAn paro este género de im•cotigaci6n el nombre de enacae-

ais. 

El indirecto ea el que por una causa cualquiera no puede hacer-

se le a 1 paciente y se dirige a otras personas que esta capacit.!_ 

das de ilustrar sobre el particular, por ejemplo ninoe, aliena-

dos, etc. 

El interrogatorios posee un gran valor porque. por 11111dio de. 61. 

podemos orientarnos a -efo!'i:f:wfr un cliagn6~tico corr ... cto que_ do-

be ser corroborado por loe otros _medica de-_d_iagnóatlco. 

s intomatología objetiva. 
- ·-·. : -. _. -

a).- lnspección: cl!n-ica, por medio de la·.vilta.: -

Al hacer el exámcn de las piezas dentarias y de loa tejidos --

blandos, es importante hacerlo en las ·mejores condiciones, con 

huP.nn lu:r., nscnndo y necando la zona a examinnr, de lo contra:.. 

rir P~!~de panu!"sc por nlto ';nn fisur.1 cnrioea, c11b!crta por s,t 

ncbemos considerar por medio de 16 lnapccci6n ca lo referente a 

las c.eri<'~ su situación y penctrdción, lo miamo qua calcular -..: 

aunque a grnndes rasgos, la cant.tdad de tejido cnria._do_.E8 ne_ce-

eario oheervar los catnb1oo tlc color del diente, comparandolo --

con au hom.i)logo del Indo opuesto .. 



b) .- Percusi ón 1 en Odontología la percusión ea un metodo -

de diagnóstico q~~ consiste en dar un golpe rápido sobre la co

rona de la pieza d~ntaria, ya sea manual o instrumentalmente, -

lo cual determinará si dicha pieza dentaria estd" o no sensible. 

lG. 

Ea co:1veniente ?ercutir las piezas normales primero y luego las 

Rdyacente•, para que el paciente pueda percibir la diferencia -

de intensidad de dolor con respecto a loe dientes sanos. La pe.! 

cuaión podemos hacerla en sentido vertical y horizontal. 

La percusión vertical nos sirve para hacer el diagnóstico dife

re~cial e~.tre ur.e pulpa inflamada y un.n afección md'a avanzad& -

d• la mierM, que e.lcan~a la ::icr.i!>rnn.n p~ridental y que al darnos 

une respuesta dolorosa nos traduce su estado inf111m:1torio. 

F.n la ¡wrcusión horizontal alcanui la pulpa inflamnda, la que -

aumentndu de tamaf\o pot' la hiperemia se encuentra pren1onando -

sobre lna paredes cemcralea. 

e).- Palpación. La palpación se basa en determl.Mt presio

nando ligeramente con los dedos la consistencia de lon tnjidos, 

Por medio de ella determinamos si existe una tumeíacci6n, lo -

mismo si el tejido afectado ar. presenta aspero o liso, duro o-~ 
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blando. Puede utiliz.arse ademlfs para establecer si loa gsnglioa 

linfaticos estsn inflamados. 

En caso pos.itivo loa ganglios no debersn l!lBnipularae ni tral.llDll• 

tizarse porque puede libernrae micoorgnniamos que esten reteni

dos en estos gan~lias. 

d) .- Radiogrsf!a .- Constituye la rodiogr11fÍ11 un método de 

inapreciable valor sin ella dif!cillDl!nte P"ed~ practicarse odo.!! 

tolog!a de sinern adec11ada o proporcionl!r al pn.ci-cnte un servi

cio satisfactorio de salud bucal, 

r:n la clinicn dental ln radiografía r1<> puedn n;•11dornos para di~.!!_ 

rendar los estados de la pulpn infl~mada, roro el tiene valor -

paro mostrarnos principalmente lo siguie~tc, 

I.- Presencia de caries pr6xima a pulpa. 

2 .- En una fractura dentario la proximidad a fa- ¡,·ulpa-; 

3.- El m"nnero, forma, amplitud y long1.t·1d de los conducto• radi-

culares. 

4.- La preaenc!n de caicificacionea o cuerpos extrano• en la cA

maTa pulpur o en los conductos rodicularea. 

5 .• Un entado defensivo pulpor con (ormsd.Sn de dentina aecunóo

r!..a, 

6.- Obllte1::c1<Í(1 de. llt <·nvidú.d pulpar. 



B.- F.ngrosamiento del periodonto o la rt!nhsorción del cemento 

periapical. 

17. 

9.- La radiografía es también indispensable durante la realiz~ 

ción de un tratamiento y la obturación de conductos. 

e).- Electrareacción.- Con los. probadores pLilpnres electrJ 

c'1s se puede aplicar sobre el diente cuatro tipoil. 11~ corrientei 

a) Baja frecuencia 

b) Alta frecuencia 

c) Farádica 

d) Galvánica 

Técnica,- Para probar una pulpa e~ acon'sejnble .eet~bleccr pri• 

mero sus límites de. reacción normal .• Esto se log:rA probando un 

diente vecino o también uno. hómófogo del lado opubnlo. 

Se aisla el diente testigo con rollos de algodón y ac le seca 

con aire comprimido. 

El 21cctrodo se aplica sobre la cnra lahlal o viistlll\ilar en el 

tercio incisal u cclusal. no debe colocarse.en co11litlln,-con o~ 

turne tones metálicas o dentina expuosta ya que el lttti r:i.un mejo

tE'S ccmductoraa qw:: el esmalte. Tampoco se npt'ica.l-á «obre una 

:..~t>turución de silicat•: u de acrílico ya que _no s-on hoónns con-
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El electrodo dentario debe establecer un huen contacto con la -

superficie del diente, con tal fin se t.!;nplea un poco de pasta -

dentr!fice o se humedece ligeramente el electrodo con agua sin 

que gotee, se aumenta la corrir!nte en fonra grntlual o sea núme

ro por número de la c!n.:aln e:« 'f:e el pacicnto r1!Dponde con la -

:-:irimera sensación de c,nrie:::.r.:. St: prueba (h 1,:,ü.nl manera el -

diente por investigar, C'm'IPG.r!lnrlo el núrJ.Cro en rpic responde con 

el nú.-nero obtenido pare el ~iente nor.nal; d ll•·nt•sta aplica -

sL-nple~Mnte la pu::¡ta del 1Jl.t:ctrodo dentario 11nln .• el diente y -_ 

regula la car,tidad de corrie"te giran-la ua d Ln l calibrado ubic.!! 

do cerca de ln base del elec~rodo, 

como regla general aun'lue :¡o sicmpTe es conn.t:.llule ae observa---

que cuanto más posterior sea •.Jn diente en la haca tanta más --

corriente requiere para dar uM respuesta. 1,nn iacisivos respo.!! 

den a menor intensidad de ccrricn~e que loa cn11inos y las ¡>remE 

lores a menor inteneidad qu<: lf~!J ;notares. Loa dientes nnteroin

ft•riores responde:-: o oenor 1.n.t~nsidad de: con l~nle que cualquier 

otro diente de la hoca. 

l)na diferencia de: ur .. a u:-Iidad en el canv de tlliulleft a.nteri.oree -

o dos unidades en el es.so de dfcnt~s poaterl1~rtH1 se conuldera -
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J.,a corriente debe aumentnree muy gradualmente pues de no ser -

asi el paciente sentira un ehock desagradable. El aumento de -

corriente no debe pasar de una di"Jisiún de escala por vez; si 

las divisiones estuvieran muy distanciadas oc Bllmr:ntaró uno. ºE 

la división por vez.. Debemos considerar los cBrn111 'l11c se admi

nistro alguna medicación pues los sedantes o l.lpoótlcos depri

men el sistema nervioso y hacen que se requl.ero llllÍo corriente 

que la normal. En cambio si el paciente ha ¡>oaado una noche de 

insomnio con dolor de dientes y esta excita•b unll mínima canti

dad de corriente puede provocar una rápida rc1puoota. 

cuando se obtiene una respuesta dudosa en dienleu multiradicu

lares, deberá probarse la- pulpa separadamente en uda conducto 

colocando el electrodo en la superficie del die11le a la- altura 

del cuerpo pulpar mesiobucal pasando luego al Cuorno distobu-

cal y finalmente al palatino. _rara_probar: los _Jllt!larea __ infer_io

rco ne otgue una técnica semejante, 

INTERPFF,TACION .- Une pulpa hiper€mlca responde o tlnA intensi-

dsd de corriente ligeramente menor_ que un dienh ton pulpa no! 

mal une pulpa con inflamación aguda responde s 11ns lntonaidad 

atín menor excepto si ha habido destrucción parcial del tejido 

pul par, 
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Una pulpa necrótica no responde o la corriente, excepto en loe 

estados i~iciales de una afección pulpar o cuando parte de la

pulpa a entríldo en putrefaccic'n, caso en que puede obtenerse -

alguna respuesta. Cuando existe una zona de rarefacción peria

pical causada por una mortificación pulpar, no hebra reacción

al probador pul par eléctrico. En terminas ;.-.i·r:nra les puedt! de-

e irse que los casos de hiperemia, pulpit1tt ªM't!I~ serosa y pri

meras etapas de la pulpitis supurada agudu 1 ci•111lcre menor can

tidad de corriente que la normal. Loe otro• • lp•.•s de pulpitia

y la necrosis parcial requiere mayor cant11la·I t1J? corriente que 

la ~ormal. Los casos de abceso alveolar. gnu111to~a o quiste no 

darán respuesta a la corriente eléctrica¡ ijj ••obtuviera res

puesta seda en números mucho más altas de lo asca la y ae deb~ 

ría a la humedad del conducto originada por In licuefacción de 

la pulpa, 

r:sta hu:nedsd transmite la corriente .hasta Íll ~on.a apical del -

pcriodonto. 

RESPL'ESTA PlJLPAR AL ESTIMULO, ( RESUMEN ll/\SAÓO Ell !Jl AtITT;RlOI<). 

Los procesos preparati\''JS de la pulpa se efectuan cm: .. o ,;1-:1J [(!8"' 

puesta ftsioliSgica norma 1 cuando la rr..ugni t~Jd del (!!.lt. La<.; lo nó 
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térmicos o bacterianos, La capacidad de cicatrización potencial - -

de la pulpa es muy gran.ie, lo cual se pona 4'e mo1nifiesto por loa 

diversos eatímuloa ( caries, preparación de cavidades traumati11DO -

oclusal, abrasión, atrisci6n, cambios térmicos y mnterlales nocivo• 

de obturación ) que provocan la formaci6n de denll11n aecundaria, 

El grado de respuesta al estímulo ae determina por la edad y la aa-

lud general del paciente, así como loa factores amhlentalea como --

son las variaciones en la irrigación vascular, nec•1idade1 energéti 

ces y metabólicas del tejido pulpar y el grado de •1pecialización -

de las células expuestaa al eatúnulo, Ea muy importnnte reconocer -

cualquier tipo de pulpitis preexistente. 

La pulpa responde al estímulo por medio de un proceao de reparación 

en un orden inalterable de fenómenoa, El avance a través de este 

orden •le fenómenos se determina por la magnitud del eatímulo por d! 

baje' del umbral normal no provoca nunguna reapueata, Un estímulo 11 

gero dentro del límite normal de reacción fiológica irrita la proloB 

¡;;ación odotobláatica y el cuerpo celular e inicia una reacción in-" 

flamatoria ligera. Un eetímulo ligeramente mayor, p .. ro aún dentro -

de loa límites de reapuesta fisiológica, irritará al odotoblasto al 

grad" de iniciar la formación de dentina secundaria. Di el eatúnulo 

ea de tal intensidad que exceda el lÍ!llite de reapueeta filiológica, 

la lesl6n ocaaionnr.r altcrscionea degenerat~v11. Teniendo en cuenta 
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loe posibles cambios regresivos observados en la capa odontobláat! 

ca, debe recordarse que la• alteraciones degenerativas de loa odoE 

toblastoa se presentan dentro de una pulpa nortnlll y saludable, aieE 

do esta forma de degenerac16n una etapa naturn 1 en la vida de cual

quier célula. 

Sin embargo hay reacción inflamatoria dentro de la pulpa cuando la 

leai6n ea el factor causante de laa alteracione1 degenerativas de

lo• odotoblaatos. 

La magnitud de la degeneraci6n odontobláatica e1tá en relaci6n di

recta con la intensidad de la lesión y refleja ta reacción de la -

pulpa al dano. Si el dano ea reversible ae prod11clrá una reataura

ción de la capa odontobU!stica por medio de nuevoa odontoblaatoa y 

se eatablecerá la formaci6n de dentina reparadora. Sin embargo, -

cuando el dano ea irreversible son inevitable• la deatrucci6n com

pleta y la muerte de la pulpa. 



VI.- FACTORES ET10PA'l'(9:NICOS JE IDS PADi:CIMIENTOS Plll.PARES. 

A'IJIOVU.- I.&a alterac:l.onee atrófic&e da la pulpa ao indica~ nec.! 

eariamente un proceso patológico. La Atrofia d•nota una dillminu-

ción del volúmen de wi tejido u órgano. Esta r .. ~11cción del teji-

do total se debe a Wl8 diaminución del tama!!o Y m'.omero de 101 --

componentes celulares del tejido; por lo tanto, nu el indiepena_! 

ble que la atrofia eaté acompanada de alteracionaa patológicae. 

La siguiente e%pO&ición de las alteracionea atróficas la divide 

en tres categoríaa: Atrofia Temporal, Atrofia Relativa y Atrofia 

Absoluta, de acuerdo con el mecanismo implicado "" cada caso. 

ATROFIA TEMPORAL: La Atrofia Temporal ea una atro[ia tranaitoria 

de duración breve. La desaparición temprana de lA atrofia impide 

que 10 la cona id ere como una verdadera alterac 16n regresiva. La 

atrofia de naturaleza temporal •• presenta en la pulpitia aguda 

temprana. El edema de la pulplti1 aguda ocasiona una atrofia ªP!! 

rente, debido a una alteración en la proporción da célula• y fi-

bras pulparea. lwy disminución del tamano de la1 célula• ( ocaei~ 

nada por edema), creando de eate modo un aumento relativo on el 

número de laa fibras pulpares. Estas alteracionea eemejan una al 

teración degenerativa atrófica. Pero a .. de recor.darse que- la a--

trofia originada por esto modo u reversible .1 ¡;,·inflamación -

di..,,,inuye y la pulpa vuelv~ a--~~·.,:~a~o ~o~l de aaluda. 
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La atrofia es un carácter microscópico. Cualquier sintoma clíni

co se debe a la gravedad de la pulpitis concomitante. 

ATROFIA RELATIVA: Se denomina atrofia relativo ol estado en el -

cual las alteraciones atr6ficas siguen o son aotundariaa a algu

na otra perturbación tioular. Puede ocurrir atrofia relativa de

la pulpa en presencia de cualquiera de los factores que inician 

le formación de dentina secundaria, Debido a que dicho fenómeno 

ea el factor inicial y a que la dentina secundarla puede formar

se en cualquier edad, parece mira lógico referlrbo,a esta atrofia 

como una adaptación fisiológica de la pulpa. (A íormaci6n de de!l 

tina secundaria diaminuye el tamano de la cémarn rulpar, e indi

rectamente la cantidad de tejido pulpar contenl•lu en dicha c.Cm

ra. Aunque existe menor cantidad de tejido pul11nr, éate mantiene 

la arquitectura del tejido normal, Con un menor volúmon de teji

do, hay disminución concomitante de lea demandnn sanguíneas, por 

lo que es menor el ta!Mno de loa vasos oenguíniooa. De ahí que la 

disminución del tamal'lo de la cavidad pulpar 88 deba a la forma

ción de dentina y al menor volúmen del tejirto pulpar, 

Otro caso de atrofia fiaiológica (relativa) eatl asociado con la 

edad avanzada. La Atrofi& relacionada con la edad avanzada puede 

no aer debida a envejecimiento, como tnl, pero puede, en cambio, 

eer la acomodación del tejido a laa menos de11V1ndn1. Uta utapna -

que se han mencionado prevt.amcnte en el orden de alteracbnu:'!s n-



25. 

tr6ficaa se preaentan aquí como una simple adsptaci6n fisiol6gi

ca del tejido pulpar, De~i4o a que dicho or4en de alteraciones -

ea paralelo al aumento de la edad, eate tipo de atrofl.A ae deno

mina con frecuencia atrofia senil. 

Entre las alteraciones histol6gicsa que acompanan a una activi-

dad pulpar disminuida tenemoa: un menor número de loa componeú-· 

tea celulares y un aumento de loa fibroaos del tojido. Hay tam-

bién una diminución de loa tejidoo nervioso y vaacular. Puede h!, 

her separación, encogimiento de loa odontoblaatoa y, a veces, ee 

obaervan gotitas de grasa dentro de loa odontoblnatoa y fibrobla.! 

toa. 

La atrofia fiaiológica de la pulpa, la formación da dentina ae·

cundaria y la posible presencia de calcificación pulpar auperflua 

actuan produciendo una diaminuci6n de la aenaibilldad de la pulpa. 

Eata hiposenaibilidad de la pulpa dental ea aigno !recuente entre 

loa pacientes de edad avanzada, 

ATROFIA ABSOLL"IA: La atrofia debida principal.manta a alteracionea 

degenerativas debe conaiderarae como verdadera o atrofia absoluta. 

Ea la expresión directa de loa cambios degenerativos que aparecen 

como alteración dentro del tejido pulpar. De eate modo, la atrofia 

absoluta ae diferencia de la relativa, 
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La fibrosi• ea la forma mi1 frecuente de degeneraci6n que produ

ce atrofia absoluta. Eata ae presenta como un.a 1ecuel• de la pul 

pitia cr6nica, Se ha denominado etrofia retlculsr a una fibro•is 

extensa, debido al aspecto especial de las alteroclones fibrosas. 

La vacuolización dentro del tejido pulpar ocnaiona compresión y

degeneraci6n de laa células pulparea, aunque loa elementos fibr_!! 

sos del tejido persistente crean un diseno •~m.<!]•nte a una red. 

Se observan otras formas de atrofia absoluta crJIJIO resultado de -

infiltración intracelular adipooa y degenerat16n, de calcif1ca-

ci6n de células previamente degeneradas y de d•~.•noración mucoi

de intersticial o hialina. Se dice que la dimnlmiclón del volu-

men· sanguíneo de la pulpa se produce por alteraciones atr6ficaa. 

Con frecuencia, la diaminuci6n del aporte sanguíneo ea el resul

tado de un depósito aumentado de cemento en el foramen apical. 

No parece posible que la formación de cemento y la clasificaci6n 

ejerzan 9uficiente preai6n externa contra un vaao sanguíneo para 

producir su colapao o disminución de au diÁ""'lru, 

La atrofia ebaoluta ocaaiona una disminución en la sensibilidad 

de la pulpa. Un diente puede permanecer durante rnuchoa anos en -

estado vital disminuido, o la alteración quiu! progreae 'haata -

producir lo muerte autom4tlca de la pulpa. Adellllfa, lo irr1taci6n 

intensa de una pulpa previamente degenerada y 11trM lea puede CD!! 

ducir a una rápida muerte de la pulpa con a!ntumaa cl!nicoa, 
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CALCIFICACION.- Debe hacerae una diferanclacicSn 1aportente entre 

loa doa tipo• de calcificación pulpar. Uno .. •llo1 ea una cale! 

ficaci6n de tipo ordenado y uniforme, tal como ocuru en el del'§ 

1ito de dentina aecundaria. El otro ea una fo.,.. deaorden&cla de

calcificación que aparece ain causa patente y ataue un curso mll'a 

o menos impredecible. Eata forma de calcificac16n 1e diacutirá -

aquí. 

CALCULOS PULPARES .- Ul frecuencia elevada de calc1f1cación pulpar 

casi impide denominarla alteración patológica. Admxw(a, la frecue_!! 

cia de loa cálculos pulparea en dientes vitelea o 1ntectoa, ain -

diatinción de la edad del paclente, refuta la t~ur!a de que es -

una alteración degenera ti va o a trófica. También IA compoaición de 

la eatructura calcificada varía y eato, por 11 ~111110, indica que 

puede haber má1 de un modo de formación. 

ETIOLcx;IA.- La hipótesi• do una etiología gonarali~da se basa en 

que la frecuencia mayor de cálculos pulparea ae va en pacientes -

con hlperparatiroidiamo, calcinoaia, acromegalia, enfermedad de -

Paget y arterioacleroaia. En contra de eatoa datoa, algunos inve~ 

tigadorea creen que no existe relación entre 101 cálculo& pulpa-

rea y laa enfermedades generalizadaa. Diveraaa hipóteai1 aenalan 

que lea calcif icac1onea intrapulparea tienen etiología local. 

Puede aer que la calcificación eaté precedida d, alteracione1 d~ 

generativas locales. Otra teoría afinna qua lo• cillculoa pulpa--
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rea aparecen en áreas de irrigación sanguínea disminuida. La b,! 

ae para eata creencia ea la situación central de 101 cálculo• -

dentro de la cámara pulpar y la red capilar mayor en la perife

ria de la cámara. Eata teoría ae refuta por la frecuencia de cá} 

culos pulpa.rea en loa dientes en desarrollo, que tienen foramen 

amplio y abundante irrigación. La proximide~ de loo cálculos pu} 

parea a loa vasos sanguíneos y nervios lleva a la conclusión que 

ninguno de éatoa tiene importancia en el origen de la1 calcific,! 

dones pul pares. 

Una hipótesis bastante difundida eatá baaada an la alteración -

primaria de loa vasos mill1ll01. El cambio vascular inicial puede -

coexi1tir con arterioaclerosia generalizada o puede aer de etio

logía local, como, por ejemplo, la formación de un trombo. Una -

calcificación arteio1clerótica dentro de la pared vascular, pue

de deaplar.arae hacia el tejido pulpar deapuá1 de eroaionar la ~ 

red de di.cho vano. Una ve• libre en el tejido pulp~r, puede ac-

tuar como centro para la fon:>0.c16n de un cálculo 1"1lpar, La 1e-

gunda forma de altr.racl6n vascular aa la producc16n de un coágu

lo intracepilar (trombo) que conduce a la oclualón del vaeo, A -

au debido tiempo, la calcificación del trombo y la eroaión del -

vaso pueden dar lugar a la for'Clllción del cálculo pulpar. 

!A etiología de lea calcificacionea pulparea sigue siendo deacon~ 

cida, !A calcificación puede representar una alternci6n regreaivn, 
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ser un ejemplo de calcificación metaatática o simplemente expre-

ai6n de la multipotenci.alidad de las células del tejido pulpar. 

TIPOS.- Con el propósito de aclarar este capítulo, las calcific.!! 

cianea intrapulparee ae separarán en dos tipos, de acuerdo con -

au forma y distrlbución dentro dol tejido pulpar: tipo nodular -

discreto y tipo ovoide difuao. 

Las calcificaciones del tipo nodular discreto ae preuntan con -

máa frecuencia dentro de le cavidad pulpar, aunque, a veces, 1e 

observan dentro de loa canaloa pulparea. Tienden a aer grandes,-

en n~ro de una a trea. inclueo cuatro, de fonna nodular y pue-

den estar fijas a la pared de la cál!lllra o aislada• y libres en -

el tejido pulpar. Ambas formaa, la fija a la pand y la libre, -

estan compuestas principalmente de un material oamejante a la de.!! 

tina. La abundancia de ea ta aeudodentina explica porque en oca-_-

sionea se las denomina dentículos. En nlgunos caaoa, el dent!cu-

lo puede lllOStrar dentina o una matriE de dentina en au periferia. 

Estos dentículos todavía se subdividen en "falaoa", que poaeen .!! 

El segundo tipo, de calcificación desordenada, ea- el:tipo o\loide 
-.; '·<= .. :-; 

difuso. Esta forma ea_m.ía común en loa_canalea:pul_~rea-y se P<.!! 

aenta como ca lcificacionea pequenaa 111Ultiplé1,: de ~¿~iibuéión -

intercelular. Aparecen d!fuaament~ a lO lar~o d~- to~~:.~ canal -
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y eon fusiformes, con au eje longitudinal paralelo al canal. Su 

forma puede estar determinada por la presión dol tejido circun• 

dante, y en este caso, la calcificación se con•idera depósito -

intersticial. 

MANIFESTACIO~'ES CLINICAS.- La frecuencia de cnlcificaciones pul

pares justifica hacer comentarios con fine e el ínicoa. Loa nódu-

loe pulparee se observan en cualquier edad, "" dlent .. tempera-

lee y permanentes, en desarrollo y completalllf1nl• formados, fun-

cionales y no funcionales (que no han hecho erupción) y pueden -

aparecer en un.o o varios dientes a la vez en urua dentición. Loa 

cálculos pulparea se aprecian en pulpas sanao y enfermes, Incl,!! 

so se han observado en las formeciones semejantes a diente• de

lo• quistes dermoidea. Los cálculos pulparea auelen aer asinto

máticos. Sin embargo, en algunaa ocasiones hay neuralgia y odo~ 

talgia intensaa, 

Rlldiol6gicamente las calcificaciones pulparu ¡•uaden observaran 

cuando loa cÁlculoa aon de U-l!o y densidad· auUciente, lA ca.! 

cificac16n se aprecia primero como localhad1t dentro de la dJr!. 

ra pulpar, pero fradualmente aumenta de tamano hasta que aolo -

deja un espacio a manera de halo entre el nódulo y la perifnrla

de le cámara. Las calcificacionea pulpares radiculares difusaa --

rara vez aparecen en laa radiografías, pero, no obstante, eon da 
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un factor importante que debe tenerse en cuente en el tratamien

to tle endodonci.a. 

HlESO: Dentro ~e la pulpa pueden •parecer oaif icaciones y calsi

ficacionea metastáticaa y también obeervaroe hue10 o cemento se

cundario dentro de laa áreas pulparee adyacenlu o un aitio de -

fractura completa o parcial de la raíz de un diente. Loa elemen

tos celulares del área periodontal invaden el diente por vía de 

la fractura. Eata invaai6n puede ocurrir también en la reab1or-

ci6n externa avanzada de la raíz. 

PULPITIS.- La 1nflamaci6n del tejido pulpar 1e llaGIA pulpitia. 

Ea una de las alteracione1 más comunea de la pulpa. 

ETIOUJGIA.- Puede decirse que la pulpitia depende de irritantes

orgánicoa o inorgánicos. Loa irritantes orgánico1 on4'a comunes -

ion las toxinaa bacterianas o laa bacterias m.1•111111. laa cualea -

logran acceso a la pulpa por inva1i6n directa durante las alter~ 

cianea por caries dental. Las bacteria• también ¡1ua•len llegar a

la cámara pulpar por medio del drenaje linfático da loa tejidoa

periodontalea o por vía hame.t6gena. Entre 101 irritante• inorga

nicoa el más común ea el traumatismo. El trataMtismo ocluaal le

ve .origina una 1nflamaci6n moderada de la pulpa. El traumatlamo

occidental intenso (fractura) puede producir pulpitis aguda que 

generalmente conduce a ta cruerte de la pulpa. La Pulpit:ia pue.de 
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también resultar de irritación química causada por materiales de 

obturación, de irritación térmica producida durante 101 procedi

m1ento1 operatorios, o por conducción debida a grandes restaura

ciones metálicas. 

característica• clínicas y microscópicas: La alteración inflama

toria de la pulpa dental ae ha descrito en la1 cfttegor!a1 cláai

caa de pulpitia aguda crónica. Estoa términos eon diagnósticos -

para el anatomopatólogo y orientan al clínico pATA el tratamien

to, Loa doa tipos de pulpitis tienen todas laa ••racterísticaa -

de inflamación, pero por la peculiaridad del t•\ldo afectado só

lo 101 aignoa de dolor y alteración funciona 1 1'•1eden ser recono

cidos por el clínico, 

El proceso inflamatorio tiene doa componente• principales:' un in

filtrado celular y un infiltrado líquido, En nmhsa formas aguda -

y crónica, se observan estoa infiltrado, pero en dlveraaa propor

ciones. Debido a la peculiaridad del 11111dio am!Jlo11te del tejido -

pulpar, el papel del infiltrado líquido merece Al8nción princi---

¡>al. 

La cantidad del líquido infiltrado_ ea expreaióii directa ~de la,_ln

tensidad da la reacción inflamatoria, Do eatJl 11111nara, el infiltra

do rige los oíntomaa clíni.co1 de pulpitia AICtJda'y crónica y tambt'n 

determina que el diente perezca o ae recupero. ni el infiltrado e•· 

mínimo, como ocurre en una reacción infl&llllltorla benigna, el líq1JI-
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do se reabsorbe gradualmente de lao árens tisulares y la pulpa -

regresa e su estado normal de salud. En otra condición, si la ca.!! 

tidad de líquido es excesiva, como 0curre en una rusr-...iesta aguda 

de comienzo rápido, puede ocasionar muerte celulnr, obstrucción -

del drenaje ver.oso y linfático y, por último, m<ll.rlc de la pdpa. 

Las fon:.aa de pulpitio llevan no:nbres que desig1,un fiJ& caracterÍJ! 

ticas microscópicas o clínicas. Es patente la nectnldad de una 

correlación entre estas características. Esta correlación depende 

por lo ta~to, de comprender cabalmente la participnción-del liqu_! 

do y los exudados· celulares en la alteración inílAmntori.a. 

Aunque en los síntomas clínicos se observan vari<1dones suflcie.!! 

tes pare distinguir las formns aguda y cr6nicn· do pul pitia, el -

clínico debe juzgar la patogenia de la pulpitia lineándose en los 

signos existentes (extensión de la destrucció11 por caries, o ta

mano do la restauración metálica) y los síntomao (reacción a las 

pruebas tér.nicas y eléctricas) o por medio de la h1storia clíni

ca ( cooiicnzo, duraci6ri, intensidad, etc.) rclatnrla por el pacie.!! 

te. Es i.:r.posi:ile rnra el clínico conocer el orden c:r.::pleto de los 

arontecir.lentos que rm1ducen a la pulpitis. P.I!y mnchos tipo!'! po

sibles de ;>ulp!tis aguda y crónica, cada uno con aua propia• fa

ses transit:Jrias. coñfonnC ue-<mcictt t~catc lé?e_ iifgilOB _ra:fcroScóptcos 

y clínicos. 



lA frecuencia clínica de la pulpitis es regida por la gravedad -

de los síntomas. t:s más frecuente la pulpitis aguda abierta total 

(inflamación aguda de la totalidad del tejido pulpar de un diente 

con exposición pulpar). Siguen la pulpitis aguda cerrada parcial y 

la crónica cerrada parcial. lndudab lemente existen muchos casos

de pulpitis que nunca ae,reconocen clínicamente, porque lascalte

raciones tisulares incipiente~ son subclínicas., 

Pronóstico: La causa d~ la p~{pÚ~: y~ a~ conoce; Sin e.margo, es 

difícil predecir como va a evolucionar. So lamento on loa casos 

terminales de pulpitis aguda puede hacerse un pronr~stico exacto. 

una pulpitis aguda puede dar origen a un.a pulpiLln crónica o v1-

ceveraa. Las etapas i~termedias en' estas transiol<tnes representan 

los casos que son difíciles de reconocer clínic11111entc, 

P1'1.P1TJ:; AGLIU\: Ln pulpitis ngudt> presenta infiltn1do celular de

neutróf ilos polU:iorfonuclcarcs, líquido que prü1lucu odema y nume.!! 

to de ln -.ascul.:-.rización t!n fonr.a de hiperemia. A Vflt:eo oc obaer-. 

ven abscesos y supuración. El térmi110 abuerto ai¡¡nlfl<n comunica

ción de ln cámara pulpar con la cavidad bucal, gencrnlmcnte un.a -

expooición por caries, en tanto que el tipo cerrada dunotn pulpa 

no expuesta. lAs altcra~ionc~ de loe tejidoe en la pulpitia oguda 

oon la.A mismas, sen que toda ln pulpa (tot.-11) u nólo una porc1Ón· 

(pnrcial) esté aft·ctoda. La dlfcrcucinc-tún t.<:hll'c uu11 afecciór1 to

t8l o parcial de la pulpn no puedl· .o.prt!Clnrsc por medlus clínicor. 



y aolamente es Útil para estimar la gravedad y la extenaión de la 

1nfl.aiiación. 

!.A pulpitia aguda puede presentarse como una reacción inflamato

ria inicial y aguda de la pulpa o puede aer una exacerbación de-

una pulpitia crónica, !.A fase aguda puede evolucionar hacia la -· 

formación de un absceso, necroai• y muerte de la pulpa, o puede -

regresar hacia una pulpitia crónica leve. 

!.A pulpitis aguda parcial ae observa en la pulpa cerrada y gene

ralmente ae origina en su cuerno pulpar, aunque puado haber fo-

coa de inflamación diseminados en toda la cámara pulpar, Laa a-· 

reas de inflamación pueden permanecer aislada• por tiempo indefl 

nido, o pueden confluir y originar una pulpitia tolnl con inva-

sión conaiguiente del tejido del canal pulpar. 

lfi Infiltración del líquido dentro del tejido pulpor produce loa

carncteres uú.croacópicoa de edema pulpar, con degeneración.Y deaa• 

paridón ulteriores de loa odontoblastoa, Esta •t•1•a temprana de 

reacción pulpar se ha denominado faae de exudado •Groso, Si •e e

ll.mlna la fuente de irritación en este momento de la reacción, la 

pulpa puede regresar o un estado normal si au facultad de "repara

ción ea suficiente. La alternativa ea que la pulpiti• parcial ª11!! 

da aeroaa ee convierta gradunlmente en purulenta. La movilización 

de leucocitos, la degeneración del tejido pulpar y la formación • 

de abacesoe participan l!n la patogenia di! la pulplth aguda PUr.!! 
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lenta. 

Pulpitis aguda total cerrada: puede presentarse como forma ini--

cial, o puede aer la etapa terminal de un parcial preexistente,-

la formación de abscesos, con el exudado purulento consiguiente, 

es el principal signo microacópico. La presión del exudado que -

se acumula ocasiona necroah del tejido pulpar viAble restante, 

Además, esta presión origina dolor intenso porque la reacción --

ocurre en el espacio cerrado de la cavidad pulpar. 

Pul pitia aguda total abierta: ae presenta como lllllnlCestación· .ta_!: 

día de una caries penetrante que produce exposición de 18 .cavi--· 

dad pul par. Generalmente, ea precedida por las fllo1 · d.e pu'tpiÜa 

cerrada parcial y total. Toda .la pulpa presenta a.xudadÓ,pur':'len-

to. 

. .. ;_,. , ..... ', '. .. :: - ' 

Los s 1gnos microacópicoa má~ notabl~a ,so~ d~sorga~i,_;ación y d.e&! 
. '- '{·. -· ~ _. , ·- -. - ' ._ ., - ': , -- - --: . . :· 

neración de lea célula o pul pares .Y des11parición do la i:.Ípa de· c.!! 

lulns odontoblásticas. IA arquitectura normal del lajido solainc.!! 

te se conserva en alh'llnBO áreas diseminadas. Esta roacción infl! 

materia intensa es irreversible y terminal y justi!ica que·el prB 

nóstico clínico sea pobre. 

PULPITIS CRO:lICA: F.n la pulpitiu crónico hoy infiltrado celular-

meno a intenso e in U ltrado líquido míntmo. El inf 11 trado celular 

en prcdorr.inantemr:ntc linfocítico, nunqul~ ton~Jién ne ven mecróin-
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goe y célula• plaamlfticaa, La fibro•i• aumentada y la dieminu·-· 

ción de la cantidad de-célula• eon caracter!eticaa notablea. E-

xiaten algo de degeneración odontobl.áetica y atrof!a ligera de -

fibroblaatos. Las alteraciones infl.amatorl.aa no aon capacee de -

ocasionar la muerte de la pulpa, aunque pueden interferir con -

loa eiatemaa de en&i.maa metabólicas de las celulaa máa eapecia-

lir.adae. 

Además, la cronicidad de la lcaión ee distingue por fen6meno1 a

campa!lantea de reparación o deatrucción. En el primar tipo puede 

haber formación de dentina aecundaria e hiperpl.n1ia del tejido • 

de granulación. En cambio, el tipo destructivo mueetra ulcera--

ción, necrosis o gangrena. 

Al igual que la forma aguda, la pulpitia crónica puede preaentaE 

1e ya aea con una abertura (abierta) de la cámara pulpar o ain -

ella (cerrada). También puede observarse como invasión inflamnt,2 

r!a parcial o total. 

La inflamación de tipo crónico pueda per1i1tir por anca,_ y a ve

ces el dolor solamente aparece por el eat!mulo da irritantes, 

Sin embargo, debe tenerse en cuenta que la falta de dolor no -

siempre indica una pulpa saludable y vital, puee no ea necesario 

que este aintomn ocurra cuando la pulpa eat( en visa de morir, 

La pulp1t1s crónica ulcerado """le ob1ervarae en una pulpa s--
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bierta y permanece en fase crónica mientra• la abertura sea per

meable, Si la abertura ae cierra ae produce una exacerbación. El 

tejido pulpar hace un intento para disminuir el área de ulcera-

ción, pero si fracasa, aquélla puede disemin.arse, abarca todo el 

tejido pulpar y producir necroaia y muerte. Si el área ulcerada

permanece limitada a la cámara pulpar hay alteraciones degenera

tivas en el tejido pulpar radicular. En cualquier caso el pron6! 

tico ea malo, 

¡,a pulpitis crónica hiperptástica tiene reapueata 1111Í1 favorable 

que la pulpiti.a crónica ulcerada, La hiperp;aala e1 de tejido de 

granulación. Se dice que la proliferación del t.njldo de granula

ción ea una alteración destructiva cuando aumenta de tamano a e! 

penaaa del tejido pulpar. Cuando hay abertura d• la pulpa, el t~ 

jido hiperpláatico de granulación está limitado a la cámara pul

par, que se agranda por reabaorción interna concomitante, Si hay 

abertura, como suele ocurrir, la proliferación del tejido de gr! 

nulación, en un intento de cerrar el área abierta. El pólipo pu! 

par se describe en detalle mira adelante, 

IA pulp1t1a crónica con reparación resulta de una caries dental-· 

progresiva, de irritación mecánica por preparnciótÍ de cavidades 

de pro[undldad moderado, y de irritación quírnica por msterlalea 

de obturnción. La característica mira notable de la reparación -

pnlpar, ndemáe de la inflamación crónica leve, en la formación -
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de dentina secundaria. Si la irritación ea lo au{icientemente b~ 

nigna, actúa como eatímulo mis que como depresor de la reapu.eata 

pulpar. En caaoa de eati.mulación leve, la pulpa responderá favo· 

rablemente con la formación de dentina secundaria reparativa. Si 

la rápidez de formación y la cantidad de dentina oecundaria son· 

adecuados, ea te fenÓ!:leno debe interpretarse como una función prE_ 

tectora y .reparadora. 

Lo• tipos de pulpitia mencionados, han sido denOllliuadoa baall'.ndo

ae en las características microacópicsa. En ocaoionea, 101 tipos 

de pulpitia se denominan según su origen y se expresan en térmi

nos clínicos y no por sus caracteres microacópico1. Un tipo ee -

la pulpitia retrógrada, en el cual la alteract<ln, aguda o cróni

ca, ea el resultado de una inflamación preexistente de 101 te ji• 

dos periodontales. Se cree que un proceso infla11111torio •e dia""!! 

na desde el espacio pcriodontal e invade aecundariamente la pul

pa. Ul inflamación llega a la pulpa por loa canale• acce1orio1 -

situados en la porción cervical de la rll'.ia. 

Otro tipo clínico de pulpitia ea la pulpitia ascendente, que 1e

ob1erva en loa dientes caducos próxúnoa a caer. El punto du 1n-

flemación inicial ea el surco g1ngiva1, el cual eatll'. en continui 

dad directa con el foramen abierto de la raíz del diente caduco, 

hacia el final de au proceso exfoliativo. !.A pulpiti• rell'Ultante 

por lo tanto, ea aecundarie a la 1nflamaci<ln de tejl<loa blsndoa-
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adyacentes. 

PU!.PITIS POR BACTERIAS O SUS TOXINAS: Las bacterias o auo toxinas 

dan lugar a lao formaa mi!s frecuentes de pulpltla infecciaaa. Se

han hecho numerosos estudioa en los diversoa tlpoa microac6picoa

y clínicos de pulpitia que repreaentan las modificaciones deade -

la irritación inicial haata la contaminación pul¡>Gr final por ba.i; 

teria1. Exil!lten nt.aneroaaa controversias respecto a la preaenci.a -

de bacterias en la pulpa cerrada sana. Se dice que laa bacteri.aa 

deacubiertaa dentro de un diente vital e intacto, deapuéa de au -

extracci6n, han emigrado de loa tejidoa periodontalea, En contra

dicci6n a esto ae ha aen.aiado que loa organiamon entran en el die_!! 

te durante las manipulacionea de la extracci6n, y que la falta de 

reapuesta de loe tejidos hasta laa bacteriaa indica que esta inv! 

aión es una alteración poatmortem. Actualmente ae acepta que IJI -

pulpa cerrada de un diente vital e intacta, libre de carie• y en

fermedad periodontal, no eatá contaminada por hncteriaa. 

La invaaión bacteriana de la pulpa abierta ea l• forma mi!s común 

de lesión pulpar. La invaai6n auele depender de extenaión direc

ta a la pulpa dental de carteo. La pulpitia crónica ae preaenta

como una respuesta a la irritación por cariea, y aumenta propor

cionalmente con la profundidad de la carien. lnicialmcnto la pu} 

pitia leve ea la reacción a lea toxinaa bacterlanaa que atravie• 

aon la dentina intacta y llegan a la pulpa. HÁa ndelant:e loa or· 

.. 



ganismoa están dentro de loa túbuloa de la dcntillll, ya que alla

nan el camino n :e caries. Deapués, las bacterias llegan al teji 

do pulpar y aumentan la intensidad de su reacción. r.s patente 

que la invasión bacteriana se preacntará en una pulpa abierta y

exp ucsta~ El punto de exposición (mecánica o por enrice) se pue

de sospechar o ser visible clínicamente. La frecucncta y el ca-

ráctcr del dolor pulpar son regidos por las reacciono• de repar_! 

ción o destrucción consecutivas a la invasión .bactedatia .,, 

·11. 

Este estado puede modificarse en presencia de ... p~riodontitis. De 

la pulpa vital, libre de caries, pued~. obtenerse \11\ cultivo pea_! 

tivo de bacterias si hay infección·ginginal y periodontal. En e_! 

tas circunstancias se cree que loa organismos do loa sacos psro

dontales llegan a ln pulpa por el drenaje liníáticoperiodontal. 

Todos los estudios de invasión bacteriana pulpar, o{ectuadoa en 

dientes extraídos, en presencia de enfermedad parodontal, son -

discutibles. 

Los microorganismos del surco gingival o de la bolua llegan a la 

pulpa durante las manipulaciones de ln extracción dentaria. Se -

obtienen resultados máo significntivoa por extirpación y cultivo 

de la pulpa antes de la cxtrncción dentaria. 

Se t .. 1 ti:1d:) rcfcrcnc1u de i11vaoióa f_cnerali:tatln. l!h ln pulpa vital 

por bncten~min, en pncicntes con fi<~bre tifaiden t! lnflttP:lZS.. En 



esta época no se conocía la cnuaa eY.P.cta de ln localización de -

las bacterias en la pulpa, En un intem:o de explicar dicha loca

lización dentro de la pulpa, Robinson y Bol lnY. la atribuyeron al 

fenómenc de anacoresis. tn anncoresis es <' l l •1 1u5m.cno n.edi&nte el 

cual bacterias colorantes, prutc:ínaa extrnt~n11, etc., de la san--

gre, son atraídos y fijados dentro de lnfl át r•no de in.flamación. 

En presencia de bacteremia cualquier formn de irritación pulpar 

ee causa suficiente para que las bacterias e, .. reúnnn en la pulpo 

de un diente intancto y vital. La irritación ¡mlpar suficiente -

provoca un fer'érncno anacorético puede ser c1111nndo por irritnción 

mecánica, térmica y química. La anacorcsis puede, por lo tanto, 

ser la explicación de la pulpitis postoperitt orfo en un diente v_i 

tal y noroal, cuando el diente ha estado oojr:to n preparación p~ 

co profunde. y a la coloceción de une rcetauroción rclativaccnte

tnofensivn. 1-!uchoe caeos de pdpitis idiopd'Lice pueden •er en --- _ 

realidad de pulpittn nr~coréttca. 

l>eede luego, r;:, ?uede indC!ntificarse clínicnnw.nle la 1nvnfth)n hn_s 

terl.ana de la cnvided pulper vital y ccrrndn, lA nlter11c!6r1 a• r!' 

cfJnoce com.o ~·,;;!pitia crónica. Solamente cu.nndo In Tc.ncci:~~, iatln· 

matoria. ;:ic1.):-qa."tante '"l:i lri suficientemente i ntennn para provor:ar -
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lae bacteria• llegaron a la pulpa por la aangre y loa vaaoa lin

fático• del área p•riodontal, o por el fen&neno anacorético an-

taa deecrito. 

No hay signos o síntomas clínicos de la preaenclA de bacteria -

dentro de la pulpa no vital. El dolor ae hace pntonte por la in

vasión inflamatoria de la pulpa vital o de loa tajidoa periapic,! 

lea, 

PULPITIS OCASIONAn.\ POR HONOOS: La contaminación pulpar por hon

gos ea posible, pero menos frecuente que la baclerLana, La pre-

sencia de hongos en la pulpa coronal ae acampallA de expolición -

pulpar, traumática o por caries, Organismoa 1eu1n )antes a Actino

myces fueron aislados por Crwley de canales ndlculnrea de aie

te pacientes, cuatro de los cuales tenían pulPA• nblertaa por "! 

riea. Hatton habla de la presencia de organiamoa de tipo Actinomy 

ces en la membrana periodonta l y en la pulpa dento l. Se ha ael\a

lado que la cámara pulpar cerrada de un diente con carica proflJ!! 

da alojaba un abceao rodeado por una colonia de actinomicetoa. 

Loa hongos situados solamente en la pulpa apical invaden el die~ 

te por una fístula o conducto concomitante con la patología api

cal. En un paciente con un granuloma apical y una f!etula, los -

hongos del género Actinomycea se obaervaron en el grariulama. 

HIPERPLASV..- Las alteracionu hfperpláaicaa dentro de l .. cav1--
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dad pulpar se obaervan en la forma de tejido de granulación y no 

como exceao de tejido pulpar. La proliferación del tejido de gra

nulación se preaenta en las pulpitis crónicaa h!perpláaticas y -

pueden manifestarse en doa formaa: como pólipo pulpar o sufusión, 

POLIPO PULPAR: Si la cámara pulpar tiene una abertura que comuni

ca con la cavidad bucal, el tejido de granulación ae manifiesta -

clínicamente como un pólipo pulpar, 

Etiología: El pólipo pulpar 

de una respuesta reparadora de aubátitución del tejidó pul par en 

presencia de una pulpitia crónica, ~La h1perplaal.a del tejido de

granulación indica facultad reparadora de aquél, Ea más frecuen-~ 

te en ninos y adultos jóvenes. Parece que el lajldo de prol1fer! 

ción constituye intento para cerrar la abertura que, generalmen

te, •e presente como una exposición debida a caries, El pólipo -

emerge de la pulpa por una banda pequena de tejido conjuntivo i~ 

maduro y, después de ea lir, adopta formo de hon~o en un intento

de cubrir la abertura de la pulpa. Una vez expuesto a la cavidad 

bucal, el tejido de granulación puede cubrirse de epitelio esca

moso estratificado, Este epitelio proviene de migración dal epi

telio superficial del tejido gingival adyacente, o de células e

piteliales gingtvalea o mucosas, las cualco non transportadas•

la superficie del pólipo por la saliva. TamLlfin ae ha sugerido • 

que el tejido epitelial prcr1cnga de mctaploaln d• las células -· 



pulpares. 

Manifestaciones clínicas: Clínicamente, la pulpn ee asintomáticn -

a tncnos que el pólipo aumente la bastante de valúr.-~n para aer tra~ 

i:-.atiuido durante la masticación. En la superfici<: del pólipo el -

t:.rai....c:n,atisc.o ccabion.a dolor. hemorragia y alterac1orwu ulcerativas ... 

consiguientes. Siendo una lesión de tejido blando no existen prue· 

bae radiológicas de su presencia. 

SlfFUSION: La sufusión, o diente rosa, es el término clínico para -

denominar la pulpitis crónica productiva o hiperp16aicn que se a-

compana de reabsorción interna. 

Etiología: Si no existe abertura en la cámara pul¡•ar, la prolifer~ 

ción está limitada a la cámara y le acampana de rr.nLoorción inter

tta. La reacción productiva o praliíerativa de 111 pulpa se efectúa 

en la fanr.a de tejido de granulación, el cual llena las áreao de

reabsorción de la dentina. La abundancia de cnpilnree en el tejido 

dn al diento color roan cu.ando dicho tejido está &1tun~o cerca de 

ln superficie exterior •. 

1".anifcstacionca clínicas: Clínicnrnentc, el diente suele estar in-

t11cti:.1 y tiene nepacto normnl, excepto- <pJc toda lti corona ?reec:nta 

ro lor d 1 f u!o.. 1: 1 d lc:nte rf!BfHlii.dc: u lo n pn1ebn rl d1· r; 1 ta lidn.d pu 1- -
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terna. 

REABSORCIOH IDIOPATICA.- Existen dos clasee d11 reabsorción idiop_! 

tica: Interna y Externa. 

REABSORCIO!l TIITERNA: 

Etiología: La et:inlogía de la Teabaorción int n tlll ea desconocida

se ha atribuido a enfennedndea ¡;enerales, a tt111.1~l Loia de la pulpa 

y a traumatisco ocluaal. l..n aparición bilatt:.t''1l tte reabsorción 1.!l 

terr.a tiende a hacer dudoso cualquier factor ul 1J.1lógico locnl, 

l!istopalolog!a: El exámcn histológico ce dfo"' "" con renboorción 

interna ir.variablemente pone de manifiesto tu! lni:..ación crónica -

del tejido pulpar restante. Xicroacópicarnent., ne observa tejido -

polpar vital y de ~Tanulnción La denti:'.Jl sufre reabsorción por -

out.eoclastos. Si hny neofonMciÓn de h>.;eeo, pucdfj apreclnree act_! 

'lldnd osteohlásticn. Ln rcnbeorc16!", ce el rcnoltado dirncto de la 

eliminaci1..~:1 nstcocld'sticn <le la 1h.:;·tin.a y d,~ In presión llt!l teji~ 

Jo Seeo. Loa pl•r1ódos de re.mteión en l:!l pror.<!Bo de reaLuorc16r: pr..~ 

"";'),ten qui· lns áreaa de reabsorción de ~a <lcr.tinn se llcoc:-1 con 

tejido de f:1·11::_.:"'c:1.ón o hueso • 

. •:'11. ¡;_ 
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aufusión y menos frecuentemente con pólipo pulpar. 

La reabsorción interna en sí misma es aaintollliÍtics. Loa síntomas -

c línlcos se hacen patentes debido a una pul pitia c:rónica o cuando

lll reabsorción ha perforado el diente, establed.,11do así un absc~ 

so parodontal. Con frecuencia e& la prueba clínicn dn patología 

pcriodontal, le que conduce al descubrimiento de ln reabsorción 

interna. 

Son de poco valor las pruebas pulpares térmicas y oléctricas en -

dientes con reabsorción interna. Una respuesta que indica la vi---

talidad del diente solamente senala que el fenómeno de reabsorción 

es activo, Una respuesta no vital indica que el proceso de reabso,r 

ción ocurrió algún tiempo antes, o bien constituya una función del 

tejido periodontal que ha :Lnvadido la pulpa. 

La identificación radiológica de la reabsorción intenta se hace -

cuenda se ha reabsorbido suficiente cantidad de do11tln11 que npll•• 

rece en la película como una imagen radiolúcida. 

RF.ABSORClO!! EXTERNA: La pulpa puede estar afectadn por. renbs.ordón 

externn, J..n reabsorción de todo el grosor del cemento y l~ den ti~· 

na cnt11!1l ccerá una co:nunicnción direcfa. en-tre. In' pulpa')iº·'er"t;~.,jf~ 

do p11roilnntal. 

Hiatopn101.ogía: Mlcro&cópicnmente 1 lns ñrenn d(: rl'!l.n.bsorción dol -
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cemento y la dentina estás llevan de "~ tejido semejante al de la

membTana pnrodontal. I..ae célulno de rP.aberorción son loe osteocla.! 

tos. Vna actividad ooteoblástica compensadorn puede producir teji

do osteoide o hueso. \.uando la envidad plpnr n•· l.a perforado por 

la reabsorción, loe rnracterce mtcroscóplcon !''•t.r:.e mencionado9 -

también se obaervarnn dentro del área pulpsr, 

Manifestaciones clínicas: L• reabsorción e"tern11 puede descubrirse 

clínicamente por medio de radiografías. Con fr~<:•inncia es dif!cil

en la reabanrció;i avanzada detenninar si exint:<1 perforación. Al -

existir ésta es imposible determinar cl!nicam.u•1te si el fenómeno -

inicial fué de reabeorción interna o externa. 

FO?MACION !JE QUISTES: La formación de quiat.no o.a poco frecuente -

dentro de lo pulpa dental, pero puede presentarse si la resbaor--

ción ( ya oca externa o interna ) ha sido lo bnntnnte extensa para 

perforar la ra!z. !.os restos de células cpil~llnlu de lo m"mhrana 

periodontol pueden penetrar en la pulpa a trnv'q ~e la pcrfornct~11 

y constituyen el origen del reveotimiento ep11td1Rl del qutatc.. 

Clinicamcnte, ln~i prw.:hne de vitalidad son n .... ¡.;nt 1·.-ns d,..1'ldo o !llt._1.~. 

racionen degf!!H~rati.v1u: i:·1trapulpnrco. F:l l'.!ltutlln rad!.o],ígico t.am-~ 

la re.nbn11r1 fr'ír:t l.f.i pcrfornc.:i.ín 1ic la ni!z. o n::J.1110. 
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une explic.ac!é;¡ de la presencia de hucoo o cemento en el tejido -

pulpsr cuando '"' ··.sy abert.ura entre la pulpa y len áreso pcrlodo_!! 

talec. Kronfel informó acerca de la alteración lH1 la c:ual la clÍUJ!~ 

ra pulpar estaba completamente revestido por unu u1pa de C(·tne~lto 

de realisor::ió:·. icterna en los C\)alea l& dentir:n (•atn ree=plazada

por "hueso primitivo". La naturaleza de la prolifetnr-lón sugiere 

que no era una verdadera neoplaeia del tejido pulp•r, Bino más -

bien una forma de mataplnsia pulpar en la cual un hlH"º notable -

ere la far.nación de hueso inmaduro u oateodentina. P.o dlf!cil la

identificsción clínica de la métnplas!a pulpnr. Yn q"" lo metapl! 

si.e es una actividad de tejido viviente, debe cept?rarecj que el -

diente sea vital. Cualquier radiopacidad de formac!6n 6oea dentro 

de ls pulpa sería muy difícil de identificar. 

m:ort.ASIAS.- En el benigno pueden obeervarae tejido pulpar _y o--

tros te \ldoa denta lee. Se observan pequenaa área• de tejido pul-

par set t v~) 1 pero, con u(ss frecuencia, el tejido pulpflr del odon

t.oma eetÁ atrófico y degenerado. 

1.00 tumores rnBlignoa que provienen del tejido pulpar no han aido

dcocrltoe en le literatura. Sin embargo, la multipotencialidad de 

las célultH! no dtferenciadua de la p\.!lpn 'hace posible la- presen--

r: in de tt:.:nor<!ll mn l 1gnoe e.urcomn t. !,)808. 

f.B invoaiÓf'. c:clular d('. la pulpa, en los tr.nllgnoi¡ t!(f ln cavl1111d - .. 
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bucal ha sido estudiada detalladame:·.u por Stewort y Stafne. En -

39 casos de tu..-noces malignos 1.-·Jcales sólo uno fl,, "llos presentó .. 

células tumorales en la pulpa. Sin emhar¿;o, Jrrn r..:onos rcviaados -

por autores no eran casos temi:-iales i de otrr.l rnirnt~rn, la frecuen-

cie de la !nvaaiÓ!1 de la pulpa ?udiera hab~r 1iid•, uilÍs alta. 

Se conoce poco sobre la frecuc:icia de metñattu1¡.1"J sarcomntuaes 0 -

carcinot:\S.tosas en la pulpa de:ntal. ;.·:ios cua··t-r;a t:atudios afirman 

la presencia de infiltración celuli:.r ne"pláatke 1e la pulpa en -

le leucemia, Las leucemias agudas p•;ef!en n1ostrhr ! tbrosis e infi.!_ 

trac1ón mono!'luclear en toda la pulpa. I.oa r11~~:-rlf~! no enriados --

pueden presentar absr.;esos pulpares o áreas de r.ccroffts y 11cua--

ción que quizá originen dolor dental sin c111u-u1 clínica aparente. 

La presencia de uhundantes leucocitos extrevo.ac,JlDrea puede set; -

otra expliceciún del dólor dental.. 



OlAG'JUST!CU V TRATAMIENTO DE ALGU~IAS Olf[RMEOAOES PERIAPICALES 

PULPA VI TAL 

Fc1.FITIS REUERSIBLE 

H1storia:Ligr.re sensH.d 
lldaj -

Estimulo !.~rmlco: ;::;f'~-

~~es~a al calor v al 
f':io :!e c::rte duración 

ce::~s~5n;Genernlnente 

·-: ~~ ~olorosiJ 

~?\~s X: ·.a n~v zo~il9 

racio1Gc1oes periepica 
lPs, ~~ro sl une rPs-= 
~euraclón profu~da 
u~e lesión de ceries 

l. ~ólCStPBiO 

cul~ar lo :c~t~~:~-
: ~ ~ ,~ 

e)s1~ e:..::-.:-::1!.:!~-: 

~~á~-~~:~~;~~:J---
C orot~c=i~·, pwl~nr 
inóirecte) 

b)E11:oosici6,., pen .1r.l"ta 
Ca~ ÜH ).,+cer.-e .. te 
(croteCc16~ ::.:ec
:.E) 

c)f,,poslci6=" cr~r.:.:~: 
Trr:111ca ¡ 

PULPITIS IRREVERSIBLE 

Dolor constante o lnterm,! 
tente 

Respuesta 1nte~se v pro-
longadl!I 

Puede despertar dolor o 
no hacerlo 

A veces se observen alte
rnciones del ligamento 
periodontel en el ~pice 
del diente 

TEC'llCA 1 
1 •. 1r.estesin 
•• L•t!~p~r la =~lea 
' ~~!a~c~!~!r~~: ~rl :2-

~e ... 
~~t~rsc15·· j~l cnnnlia 
9ellar con ~ugenol en 
elgocó~ si el die~te 
~g sensible e lo percu 
s16~ y ooturer en la -
visite eiculente cuen
da ~aya c~sado le aen
s1::!11dad) 

s~ ~o se dispone de tlem
~G pare l~ ~•tlrpec16n 
co~pletn ae ln ptJlpa 
~Aqase une pulpotomie 
v s~lle5e con uugenol 

PULPA DESV ¡mu ZAOA 

INFLMIACION PERIAP!CAL 
CRONICA 

e)ADeceeo 
o )Granu lDl"B 
c)íJuiste 

Puede tener dolor en elgu 
ne acesHin -

Genei-al::iente e1ntom6t1ca 
Puede existir une fistule 
Zona radlalGc:ida perlepi-
cel del temef\o notable 
praducldo por lo cronlci 
deCI de le lea16n -

F•FLAMACION PERIAPICAL 
AGUOf• 

a)Absceao locali~ado 
o)Celulitls 

Gl'nPralmente oolor in
trnso 

Ge11erelmente t~mcfecci6n 
Sens11'J1l1cleO o la percu
sl6n 

Generalmente se observa 
una zona raololGclda 

TECNICA !! TECNICA Jll 
l. Cultivo (excr.pto cua~- l.Ancrturo del c~rol pu-

do la seliva oenetre re ~: ::~~~je 
Er el cerr:el~ z. : ... :-:::. .. .:: ~l!:a :a ;:-ruc-
i:ross ... c ... 1in~4!'-:;:i crl ca
nal y cierre con C~:CP 

J. Obtyrac16n cuando se 
obtenga un cultivo no- 4. 
getlvo 

~! ~e se~siti!idad 
Op.antioi6ticos si es 
necesario 
Op. enjuagues con ~o
luc16n salina calicn-
te si es nec.esario 

S. lncisi6n v drer1oje si 
le tumeracc16n se he 
loe.el izado 

6. Corregir la ocluai6n 
:>i es ncccsoT io 

1. T~cnlcu JI cuundo c1•
dan lns n1ntomau '-!(ju
das 



co:,CLUSIONES 

El analista de los padecimientos del ¡u ciente deber;Í realizar

lo el Ciru¡ano Dentista estando consi!ntc de la im[YJrtancia de 

la interJ.ccion palologíca de la Uni<Jad cirgánica y »in considerar 

al indivü:·.:o 11Enfern10 por Secciones''ª 

El diagnóstico correcto es el resultado de la realización de una 

historia clínica minuciosa .Y ordenada. 

El di:u;nóstico temprano es de gran importancia pueBto que los 

cambios físicos y mentales que ocurren en el paciente, si no se 

aticnJe a tiempo, pueden llegar a ser irreversíbfoB, 

Por lo tanto, el dentista deberá estar capacitado para un diag

nrístico oportuno y establecer así el tratamiento indkado para , 

la pt·onta recuperación del enfermo, 

El tratamiento dependerá de la evaluación de los aap1:r:tos el(~ 

nicos del paciente y de la observación Creé_uenle del Odontólogo. 



l!IllLICGP.A.FU. 

i"l~IC.P.'.':'C LCGIA. !:UC/.L1 TI'f:':l:F. 1 STU'l.'!.VILL'P. 1CA.LAlfDRA.. 

·~AJ'. 22 Dr'A.. l~'.::Jli:I~ l:CU3TC1:, 1!)60. 

F. !:-OC IX: J : IA. 

,\J:3<:L Lt..SA!.A.. 

n:P'lESO PlR C?.Gl'.C:-TIP,C,A.. 2a ~1c1c1: .. 1911. 

Il ;'CH: ACICl: PnCF'.::SIOKA.L Y DE SERVICIOS AL OI'Ol;"J'OL(GQ 

I.P.s.o. 1916. 

CIRUJU BUCAL 

R Il:S CE!iT::l:o. 

REI:r.l'RESICI" Llllll-'"RU "fil. A.Tt:l:!Xl". t'.l'.lI'roRIAL- I97l 
C Al'. XXXIII. 

LAS ESPBCIAL!D1\lr.S C!X:>l.TC LCOICA.S :X LA PRACTICA G!'J:::.RAL. 

AL VIJ; L. l.onRIS P.A.'lRY 11. llO!!AlT.t.r-BARCFl.0'.1 

;:!)lK!:rAL U:OCR S.A. BARGi':LCJ:A. 1914. 

('.<AL T::a'~.Y,D:.L n:111;11:; ,\l.D lr.AL P.~:-:·C·lfGY~ 

''( J.t;) ~: 39 ''.J.::~.l 1915. 

! "'.'LIC.'.!),\ rrn Tl:": c.v ! (SJY 

Cr.!·r¡¿y ST. UUIS IC'. 6314!.U.S.1 

C!::Al:Dc 39 (1) I-Ii6(I915) 

53. 


	Portada
	Índice
	Introducción
	Definición de Patología Pulpar
	Estructura Histológica de la Pulpa Dentaria
	Fisiología Pulpar
	Clínica y Método de Diagnóstico
	Factores Etiopatogénicos de los Padecimientos Pulpares
	Conclusiones
	Bibliografía



