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INTRODUCCION

A 1o largo de la historia del hombre vy en ta lucha por su exis-
tencia, éste ha enfrentado una gran variedad de problemas entre
los cuales figuran de vital importancla el de Salud - Enfer-
medad.

A través de la época, el hombre ha tratado de evitar las enfer-
medades vy prolongar la vida, creando medios preventivos, entre
los cuales se desarrolla la medicina, la cual a medida que avan-
za, se ha enrlquecido con grandes adelantos técnicos y cient{ -
fices, cuando se han logrado crear diferentes ramas y especlia -~
lidades, cuyo fin es: La salud del hombre.

Una de las ramas de la salud, es la Odontologia. que en base a
su desarrollo actual continda su avance logrando, en la mayoria
de los casos, medlos necesarios para llevar a cabo el fin de -
seado.

Tomando conciencla de la importancia de los dientes, tenemos

que éstos no son estructuras inertes. El tejido pulpar nece -
sita una gran capacidad sensorial para percibir a distancia

las leslones que afecten a las partes duras del diente, la
sensibilidad es el sistema de arrangue de los diversos mecanis-
mos de defensa del organismo. Los dientes tienen un valor alto
dentro del contexto de la salud humana, la lesién o pérdida

de un diente es un problema grave que puede comprometer la salud
de la economfa., es por eso que los dlentes deben ser defendidos
y para esto necesitan sentir.



Actualmente se considera que el mejor material de obturacidn
para un diente es su propia pulpa, slempre v cuando ésta per-
manezca vital. El antiguo postulado Hipocrdtico: ” Primero no
danas “ continua siendo vigente ., la conservacién de la pulpa
en condiciones de salud es nuestra responsablilidad.

El esquema de esta tesis lo elaboré con el fin de reconocer las
alteraclones que pueden sufrir la pulpa dental, producido por
diferentes causas y las precauciones y medigas preventivas que
podemos 1levar a cabo.

Trataré primero las consideraciones generales de la pulpa dental,
para anallzar su grado de Importancia, posteriormente las

causas mas eomunes que producen dichas alteraciones como cada
una de éstas., especificando su etiologla correspondiente, su
histopatologfa., sintomatologfa y diagndstico como su trata -
miento adecuado a seguir, para poder conservar la pleza dental
hasta donde sea posible dentro de la cavidad bucal,

El objetivo de ésta tesls, es poder diferenciar la alteracidn
pulpar gue presente una pleza dental, conociendo la sintoma-
tologla que especifica cada alteracidn, la cual puede ser pro-
ducida por factores aue el mismo odontdlogo puede cometer y

que se pueden evitar teniendo conciencia y conocimiento de ello
y as! poder dar el tratamiento mejor indicado.



CAPITULO I
CONSIDERACIONES GENERALES DE LA PULPA DENTAL.
DEFINICION Y GENERALIDADES:

La pulpa dentaria u 6rgano pulpar. ocupa el centro geomé -
trico del dlente, esta formado por te)ido laxo blen diferen -
clado, posee una profusa vascularizacion e Inervacion y pre -
senta caracteristicas fisloldgicas encaminadas al estableci -
miento y conservacidn de la vitalldad dentaria.

Cada persona tiene normalmente 52 6rganos pulpares en el trans- .
curso de su vida. De éstos, 20 corresponden a la denticidn pri-
maria (decldua) y 32 a la denticidén secundaria (permanente).

El volumen total de todos los drganos pulpares es de 0.38 c.c.

y el volumen medio de una pulpa de humano adulto es de 0.02 c.c
Las pulpas de los molares son tres O cuatro veces mayores que
las de los Incisivos.

ANATOMIA,

Al anallzar el corte sagital de un diente, normalmente podre -
mos distingulr en é1 cuatro componentes anatdémicos. Tres de
ellos: el esmalte, la dentina y el cemento estén calcificados en
mayor o menor grado y son duros. El cuarto componente es la pul-
pa dentaria, un tejido que en condiciones normales no estd cal-
cificado, su consistencia suele ser blanda en dientes jovenes

y fibrosa en el anclano.
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FI1G, 1 Componentes anatémicos de un diente. -



El teJido pulpar estd rodeado por la dentina. Esta ultima en-
vuelve totalmente a la pulpa formando un espacio virtual de -
nominado cdmara pulpar cuyo contorno es semejante al de la su-
perficie del diente,

Para su estudioc esta cavidad se divide en dos regiones que son:

la camara y €1 o los conductos. La divisidn es neta en dientes

con varios conductos., No asf en los dlentes aue tienen un so-

lo conducto. en estos no existe una diferencia ostensible entre
ambas reglones y la divisidn se hace mediante un plano imagi -
nario que cortase al diente a nivel del cuello dentinario. La por-
cidn de la pulpa que ocupa la cdmara se denomina pulpa cameral

0 coronaria v la que ocupa los conductos es la pulpa radicular.

CAMARA m

CONDUCTOS

FIG, 2 Subdivisldn anatdmica de la pulpa dentaria

La pulpa cameral o coronaria tiene aproximadamente el mismo con-
torno que la corona del diente. En los caninos es fusiforme,
cortada a bisel en los Incisivos y tiene forma de caja en los
molares. En dientes jdvenes presenta unas extensiones que se pro-
yectan hacia las cuspides o bordes incisivos y son 1lamadas:
CUERNOS PULPARES.,



Al envelecer el diente, 10s cuernos pulpares se retraen y pueden
1legar a desaparecer. E1 techo puipar comprende la pared ubica-
da hacia incisal u oclusal de la cdmara y los cuernos pulpares,
Las paredes laterales, en ndmero de cuatro, siguen los contornos
de las caras del diente. El piso pulpar en dientes de un sdlo
conducto no tienen una delimitacidn precisa vy se va estrechando
hacia apical formando las paredes del conducto. Lo contrario
ocurre en dientes de varios conductos en donde el piso aparece
como tal en la zona de unign.

Por 1o general el conducto tiene la forma de un tunel cénico cu-
vas paredes convergen en sentido apical. La convergencia de di-
chas paredes determinard la conicidad del conducto.

Algunos conductos son de seccidn circular, pero la mayoria son
de seccidn eliptica. En dientes con rafces fuslonadas es posible
encontrarlos con seccidén en forma de 8.

Normalmente, el trayecto de un conducto comienza en la camara
pulpar, en la regidn 1lamada boca del conducto, continuda en

la porcion medla de la ralz slgulendo aproximadamente sus con -
tornos y termina en el peridpice comunicando a la pulpa con éste
por medio de un orificlo llamado FORAMEN APICAL,

Segin su trayectoria, 1o0s conductos pueden ser rectos 0 curvos.
As! mismo dos o mas conductos pueden fuslonarse dando origen

a un solo conducto. Cuando un conducto presenta bifurcaclones
y fusiones sucesivas se dice que presenta RECURRENCIAS.

La notacidn de recurrencias se hace representando a las fusiones
y bifurcaciones por el numero de conductos resultantes ya sea
uno, dos o mas. El orden en que se anotan va desde la camara
pulpar hasta el apice.



El vértice de 1a rafz tiene un agujero notable por donde pésé
el paguete vasculo nervioso que putre la pulpa, se conoce con
los nombres de; AGUJERO NUTRICIONAL, AGUJERO APICAL o FORAMEN

APICAL.

En dientes Jévenes el dpice no estd totalmente desarrollado, la
pulpa se conecta con el telido periapical circundante por una
zona amplia.

Este orificio no estd exactamente en el &dpice por lo general

se encuentra al lado cargado hacia distal. Orban explica esta
situacion argumentando que “La locallzacidn y la forma del agu-
Jero apical pueden ser modificados por influencias funcionales
{ presién oclusal, mesializacion ) sobre los dientes.” Ingle.
afiade al respecto que la anatomfa del apice radicular estd de -
terminada por la ubicacidn de los vasos sanguineos,

En un diente joven gque tiene su ralz Incompletamente formada
existe en el dpice una abertura en forma de tunel,el dplce ra-
dicular fncompletamente formado se localiza con toda exactitud
en el lugar donde el cemento comienza a cubrir a la dentina en
la terminacion del conducto radicular: este ultimo no es un cono
uniforme con el diametro menor en su terminacién, sino que estd
formado por dos conos, uno largo y poco acentuado, por la parte
mds angosta, la zona de unicon es el foramen anatémico, la por -
cidén ubicada entre éste y la terminacion del diente ( cono ce -
mentario ) constituye el foramen fisloldgico.

Frecuentemente encontramos agujeros suplementarios que irradian
lateralmente desde el canal radicular en la regidn del dpice

o del cuerpo de la rafz, estos foramenes accesorios o foraminas
corresponden a 1os canales suplementarios v los comunican con el
exterior del diente,



FIG, 3 Foramen, localizacidn y anatomia con
A. Foramen anatémico

B, Foramen fisioldgico

Los canales suplementarios constituyen la regla no la excepcidn.
cuando un gran ndmero de fordiinas se encuentran al rededor o
sustituyendo al foramen se dice que exlste un delta apical.

FIG, 4 'Forman con A. Foréminas ( delta apical ).
B. Conducto accesorio.



La aposicidn de cemento en el apice puede hacer vartar la forma
del foramen pero nunca llega a obliterarlo por completo.

El foramen relaciona directamente a la pulpa con el parodonto.
los nervios. vénulas v arteriolas que pasan a través de este
orificio establecen una relacidn de continuidad fislopatoldgica
entre la pulpa vy el resto del organismo.

MORFOLOGIA. ( DENTICION PERMANENTE )

La presente descripcién es de Indole general y se basa en la
anatom{a pulpar de un individuo Joven,

Dientes superiores { Maxilar )

Incisivo Central .- Su contorno coronario tiene forma acincelada.
presenta tres pequefios cuernos que se dirigen haclia los mamelones.
la pulpa radicular es de seccién triangular con ei vértice del
tridngulo dirigido hacla palatino.

Ihcisivo Lateral .- Su contorno coronario., es semejante al de una
cuchara peguefa, la ralz es de seccién circular y se estrecha en
sentido apical.

Canino.- Es 1a mds larga de todas la pulpas, su seccidn es elip-
tica en sentido buco-palatino y el dpice se encuentra curvado
hacla distal.

Primer Premolar.- La cémara pulpar es grande en sentido ocluso-
ceirvical con una concavidad en mesial que va desde la superficle
radicular hasta el tercio cervical de la camara.



Segundo Premolar.- Coronalmente es similar al primer premolar,
posee una sola ralz que reduce su callbre hacla apical apartir
del punto medio,

Molares.- Generalmente los molares son semejantes entre sf. Su
seccion cervical tiene forma de rectdngulo irregular con el did-
metro mayor en sentido buco-palatino, también presentan marcada
prominencia en sentido mesiobucal. Poseen tres rafces. la mas
larga es la palatina. la mads pequefa y recta es la distobucal.

La rafz mesiobucal estd curvada y es aplanada en sentido bucopa
latino con su superficie convexa hacia mesial, Del primero al ter-
cer molar la corona se vuelve mds pequena y las rafces tienden

a juntarse.

Dientes Inferiores ( Mandfbula )

Incisivo Central.- Es una de las pulpas mas pequefias, es larga
y afilada, de seccidn eliptica y aplanada con el didmetro mayor
en sentido bucolingual.

Incislvo Lateral.- Es igual al incisivo central pero de menor
tamafio. '

Canino.- Es similar al contorno del canino superior pero menos
largo. Su rafz comienza a afilarse cerca de la 1Inea media, ter-
minando en un 4dplce con inclinacidén hacia distal.

Primer Premolar.- ‘Parece la pulpa de un pequefo canino mandibu-
lar, con un insignificante cuerno pulpar lingual.

Segundo Premolar.- El cuerno pulpar lingual es mucho menor dque
el cuerno bucal, sus dimensiones son parecidas a las del canino
mandibular. Su seccidn, a nivel del tercio cervical puede ser
redonda, triangular o en algunas ocaclones rectangular.
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Molares.- Los molares inferiores son semejantes entre sf, la sec-
cion de su corona tiene forma rectangular con el didmetro mayor
en sentido meslodistal, también presentan una promtnencia hacia
mesio-bucal.

De mayor a menor longlitud los cuerncs pulpares son: mesiobucal,
mesiolingual vy distolingual. Presentan dos ralces: lia distal

que es la mds corta y recta es tnlca. La rafz mesial es mas lar-
dga. curvada y a menudo es doble., De primero a tercer molar las
rafces son menores v estdn mads cerca una de otra.

HISTOLOGIA

La pulpa dental es de origen mesenquimatoso, es una variedad de
telido conjuntivo laxo bien diferenciado.

Es necesario subrayar la estrecha relacién de continuidad histo-
fistoldgica que existe entre la pulpa v la dentina. Con frecuen-
cla se les considera como entldades alsladas, debemos recordar
que el diente es una unidad v que la divisidn de éste se ha he-
cho con fines de estudio Unicamente.

Companentes celulares.- Las células que se encuentran en la pul-
pa dentaria se locallzan entre las sustancias intercelulares y
comprenden células propias del tejido conjuntivo laxo y son:

FIBROBLASTOS

Provienen del mesénquima, en dientes jovenes representan las cé-
lulas mds abundantes del te}ido pulpar. generalmente son fusi -
formes., algunos tienen forma redonda., estrellada 0 vesicular.
estdn asociados entre sf por medio de prolongaciones anastomdti-
cas.
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Su nicleo es oval y contienen un s¢lo nucleolo, los fibroblastos
presentan la estructura celular tfplca de las células secretorias.
La precoldgena y los mucopolisacdridos son productos de secre -
cién fibrobldstica, algunos fibroblastos también producen elasti-
na. -

Intervienen en la formacion de coldgena. Las moléculas de preco-
ldgena se transforman a nivel de superficie en moléculas de tro-
pocoldgena que se allnean periddicamente formande fibrillas de
colagena, los mucopolisacaridos son secretados en forma amorfa

y constituyen la sustancia fundamentsi.

ODONTOBLASTOS

Son células altamente diferenciadas cuya funcién primordial es
la produccidén de dentina, Se encuentran sobre la pared pulpar

y cerca de la predentina. son células dispuestas en empalizada.
en una sola hilera de dos o tres células. posee un nicleo volu-
minoso, su citoplasma es de estructura granular. Su forma

puede ser cilindrica, cuboidal ¢ aplanada segdn su ubicacidén o
el grado de diferenciacion que tengan.

Esto influye de manera determinante en la formacidn de dentina.
los odontoblastos de forma cilindrica son los mds diferenciados
y elaboran dentina regular con tubulos dentinarios regulares, los
odontoblastos planos producen menos dentina tubular mds amorfa.
Cada odontoblasto emite su polo externo una o mas prolongaciones
citoplasmaticas que se alojan en los tGbulos dentinarios v cons-
tituyen las FIBRAS DE THOMES. A través de ellas se verifica

Ia secrecidn de coldgena y otras sustancias hacia la matriz den-
tinaria. '

Se consideran células neuroepitaliales, por aque han demostrado
hipersensibilidad en zonas de esmalte vy dentina por donde atra-
viesan las fibras de thomes.
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La presencia de ndcleos odontoblasticos o eritrocitos en los tu-
bulos dentinarios afectados suele ser la reaccldn primaria e
inmediata a las imposiciones lesivas para la dentina.

CELULAS DE DEFENSA:
HISTIOCITOS

Son células errantes en reposo, son de forma irregular pero alar-
gada. y suele estar cerca de 10s vasos sanguineos, son capaces
de convertirse en macrdéfagos durante procesos {nflamatorios., vy
tienen accidn fagocitica ante agentes extrafios que penetran a la
pulpa, también se cree que participan en procesos antigénicos.
Son de forma oval.

CELULAS MESENQUIMATOSAS INDIFERENCIADAS

Pueden convertirse en macréfagos por una lesldn, también se trans-
forman en fibroblastos., odontoblastos u osteoclastos, constituyen

una reserva de células gue pueden asumir funciones diversas, cuan-
do sea necesarlo, tienen forma alargada y generalmente se encuen-

tran en la periferia de 1os vasos sanguineos.

LINFOCITOS Y PLASMOCITOS

S6lo aparecen en inflamaciones crdnicas.

LEUCOCITOS POLIMORFONUCLEARES

Son transportados hasta la pulpa para fagoclitar materlal_extraﬁo.
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SUSTANCIA INTERCELULAR

Es de consistencia blanda, gelatinosa y es abundante e influye
sobre la extencion de las infecciones en pulpa, tamblén ipter-
viene modificando el metabolismo de las células aue a través
de ella llevan a cabo la funcidn de asimilacidn de hormonas.
vitaminas v otras sustancias metabélicas.

Al lgual que la formacidn de fibras pulpares estd mediada por la
sustantia fundamental, ésta serd compuesta por protelnas aso -
ciadas a glucoproteinas y mucopolisacdridos que integran en con-
junto una solucidn coloidal.

Los elementos fibrosos sons Fibras coladgenas., Fibras reticulares.,
y Fibras de Von Korff, y su funcidn es de sostén resistentes y
flexibles. :

FIBRAS COLAGENAS

Las moléculas de coldgena se agrupan periddicamente formando fi-
brillas con un didmetro aproximado de 0.3 a 0.5 micras, éstas a
su vez se agrupan en forma paralela formando haces que consti-
tuyen las fibras coldgenas cuyo didmetro varia segin el nimero
de fibrillas que contienen.

FIBRAS RETICULARES

Son muy delgadas y estdn formadas por coldgena y material hidro-
carbonado. suelen estar dispuestas formando redes.

FIBRAS DE VON KORFF

Son onduladas, en forma de tirabuzdn, son importantes por que
intervienen en la formacidn de la matriz dentinaria, aue al pene-
trar en la zona de la predentina se extienden en forma de abanico
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y dan origen a las fibras coldgenas de la matriz dentinaria,
se locallzan entre i1os odontoblastos vy son originadas por la
condensacidén de la sustancia fibrilar coldgena de la pulpa.

VASOS Y NERVIOS
VASOS SANGUINEQS

La trrigacidon sanguinea de la pulpa es abundante, los vasos san-
gufneos de la pulpa entran por el agujero apical, normalmente

se encuentran una arteria y una o dos venas en éste, la arteria
que lleva la sangre hacia la pulpa se ramifica formando una red
cuando entra al canal radicular.

Las venas recogen la sangre de la red capilar y la regresan a
través del agujero apical hacia vasos mayores. Las arterias se
identifican claramente por su direccidn recta y paredes mds
gruesas mientras que las venas. de pared delgada son mds anchas
y frecuentemente tienen 1Imite Irregular. Los capilares forman
asas Junto a los cdontoblastos cerca de la superficie de la
pulpa y pueden llegar aun hasta la capa odontobldstica.

La pulpa dentaria recibe sangre de las ramas anteriores de la
arteria del maxilar superior, de la infraorbitaria y de la den-
taria inferior entrando por la porcidn apical.

VASOS LINFATICO

Siguen el mismo recorrido que 1os vasos sanguineos., y forman
una red colectora profusa que drena por vasos eferentes

a través del foramen apical., siendo hacia el conducto infraor-
bitario en el maxilar superior y hacia el conducto dentario
inferior vy agujero mentoniano en el maxilar inferior,

15



NERVIOS

Penetran por el agujero apical 1llegan hasta la porcidén coronal
de la pulpa, donde se divide en varios grupos de fibras dando
lugar a fibras aisladas muy ramificadas. Por lo general, los
haces siguen a los vasos sangufneos y las ramas mds finas a
los vasos pequenos v 1os capilares,

La inervacidn viene a ser una ramificacién de las ramas se -
gunda y tercera del V par craneal ( Trigémino ).

Los nervios después de entrar por el foramen apical se van
aproximando a la capa de odontoblastos., pierden su vaina

de mielina transformandose en fibras amielinicas. Las fibras
nerviosas mas finas forman el plexo de Rashkow localizadas
debajo de la capa odontobldstica. También hay fibras nerviosas
anielinicas del sistema nervioso simpatico, que regulan la
contraccidn v dilatacidn de los vasos sanguineos.

Los nervios penetran por el agujero aplcal junto con arterias
y venas,

La pulpa tiene un lImite externo, en continuidad con la denti-
na se encuentra la zona odontobldstica, la zona pobre en célu-
las de Welll que estd por debajo de los odontoblastos y entre
ésta y la masa central se encuentra ia zona rica en células.

la zona pobre y rica en células normalmente no estan presentes
dirante toda la vida pulpar.

ZONA ODONTOBLASTICA
Tiene de 1 a 5 capas celulares de espesor, los odontoblastos
cilindricos se encuentran en la porcidn coronaria de esta ca-

pa dispuestos a manera de empalizada. la longitud.de esta cé-
lulas disminuye hacia apical siendo cuboidales en la porcidn_

16



cervical y terclo radicular y aplanadas en la porcien apical.
ZONA DE WEILL

Las células se encuentran en esta regidn en un nimero muy redu-
cido, incluyendo los fibroblastos y células mesenquimatosas.
estas ultimas estdn generalmente en las proximidades de los
capilares, ambas células pueden diferenclarse en odontoblastos
si hay neceslidad; hay macrdéfagos para proteccidén. el drea inter-
celular estd ocupada por fibrillas y sustancia fundamental. ES-
ta zona no se ve en la pulpa embrionaria y con la evolucidén del
diente va teniendo una cantidad variable de células.

ZONA RICA EN CELULAS.

La prominencia de ésta capa no es uniforme a través de toda la
pulpa. En sitios especiales como dreas de depdsito de dentina

0 Inflamacidn la zona rica en células puede oscureserse por el
gran numero de células defensoras o productoras de fibrillas.
Los componentes de esta zona son semeJantes a los de las reglo-
nes adyacentes.

CENTRO DE LA PULPA
La mayor parte de los elementos celulares, asl como grandes es-

tructuras sangulineas linfdticas vy nerviosas se localizan ah{
en un armazén Qe fibrillas y sustancia fundamental.
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FISIOLOGIA
Las funciones principales que realiza 1a pulpa son:
FORMATIVA

La pulpa produce la dentina que la rodea. La funcidn formativa
comienza cuando las células mesenquimatosas periféricas se
diferencfan en células odontoblasticas.

Los odontoblastos pulpares desarrollan la matriz orgdnica e in-
tervienen en su calcificacion. Esta tiene lugar al dfa slgulente
de la formacidn de la matriz, La morfologfa de la corona y

ralz se establece mediante la formacidn iniclal de depdsitos

de dentina, en el caso de la corona es la capa superficial de
dentina y en el de la rafz la zona granulosa de Thomes.

Existen tres tipos de dentina:

Dentina Primaria.- Es ella, la que al formarse el diente, se
forma Junto con éi y se conserva mientras la pieza dentaria no
desempefia su flsiologla. Llamada también, inlcial, normal,etc,

Dentina Secundaria.- Aparece cuando la pleza dentarlia alcanza
su oclusidn con la pleza antagonista y se realiza la masti -
cacién, esta se producird mientras la pulpa permanezca vital,
También es llamada dentina fisioldgica o dentina adventicia.

Dentina Terclaria.- Es producida por la pulpa cuando esta su-
fre irritaciones, fracturas dentarias, por algunos medicamentos
0 meteriales de obturacidn. Su dureza es menor por su deficlen-
te calcificacidn. Se puede obligar su formacidn por medio de
sustancias estimulantes aplicadas directa o indirectamente, Como
el nidrdxido de calclo y el dxido de zinc y eugenol.
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NUTRITIVA

La dentina no posee su propio aporte sanguineo, por lo tanto
depende de los vasos sanguineos de la pulpa para su nutricidn

v sus necesidades metabdlicas. La pulpa proporciona nutricion

a la dentina mediante los ddontoblastos., utilizando sus prolon-
gaciones. Los elementos nutritivos se encuentran en el l{quido
tisular,

Pese al estrechamiento que sufre la cédmara pulpar con el paso
de los afos y por calcificaciones patoldgicas, la pulpa slgue
vital, y la circulacidn pulpar sigue funcionando.

DE DEFENSA  ( REPARATIVA )

L.a pulpa posee upa habilidad reparativa notable. La reparacidén
tiene lugar en respuesta a la Irritacién ocaclonada por facto-
res mecénicos, térmicos, quimicos o bacterianos.

Se manifiesta mediante la formacidn de dentina reparadora v
la remineralizacidn de los tubulos dentinarios { esclerosis ).
Ambos procesos tienden a aislar a la pulpa de la fuente de
irritacion.

La pulpa también puede inflamarse por la irritacidn presente
durante 1a formacidn de dentina reparativa. Los linfocitos,

macréfagos vy leucocitos colaboran en el proceso de repara -

cién.

SENSITIVA
Esta funcidén consiste en responder con dolor a las lesiones.
Los nervios de la pulpa contienen fibras sensitivas y motoras,

las fibras sensitivas, al ser estlmuladas, transmiten la sen-
sacién de dolor, sin embargo su funcidn principal parece ser
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la Iniciacién de reflejos para el control de la irrigacidn pul-
par.

La parte motora del arco reflejo es proporcionada por las fi-
bras vicerales que terminan en los misculos de los vasos san-
gufneos pulpares.

Seglin Monhelim, el dolor puede ser definido como una sensacidn
desagradable creada por un estimulo nocivo transmitido por
vias nerviosas especificas hasta e] sistema nervioso central
en donde es interpretado como tal.
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CAPITULO 11
ETIOLOGIA DE LAS ALTERACIONES PULPARES

Para nombrar las causas principales que producen alteraciones
pulpares, ordenaremos &n una secuencia ldgica. comenzando
por el Irritante mds frecuente que afecta a la pulpa dental.

I. CAUSAS BACTERIANAS
A. INGRESO CORONARIO

1.~ La caries coronaria

Es 1a via mds comin de bacterias a la pulpa dental, la cudl va
acompanada de una inflamacidén crénica en la zona fnmediata

a la caries y la formacidn subsecuente de abscesos locallzados.

Seltzer y Bender han descrito estos camblos pulpares desde la

formacidn de dentina reparativa en la caries incipiente, pasan-
do por la presencia de macrdfagos v linfocltos dispersos en las
caries moderadas., hasta el exudado crdnico definido bajo lesio-
nes de caries profundas.

2.- Fractura coronaria

a.- Fractura completa, si este tipo de fracturas no son trata-
das, habrd una Infeccidn por bacterias bucales que penetran
rédpidamente hasta el tejido pulpar, lo cual es fndependiente
de la magnitud de la fractura. Esto nos puede llevar a una
muerte pulpar.

b.- Fractura incompleta, esta permite entrada de bacterias y por

lo consiguiente habrd una Infeccidn pulpar e inflamacidn las
cuales dependen de la extensidn de la fractura. es decir, de
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si la fractura es completa y llega hasta la cdmara pulpar

6 si s6lo a la dentina. En el primer caso, habrd pulpitis:; en
el dltimo caso, la pulpa estard simplemente hipersensible al
frioy a la masticacidn., posteriormente podrd haber dolor den-
tario y hasta muerte pulpar si su tratamiento no se lleva a
cabo.

B. INGRESO RADICULAR

1.~ Caries radicular, es menos frecuente que la coronaria, pero
es una fuente bacteriana de irritacion pulpar.

2.- Infeccidn por via aplcal, por bolsas periodontales., que se
extienden hasta el dpice v lo rodean por conductos accesorios

laterales o en la zona de bifurcacién de los molares que van a
las bolsas sépticas e infectadas.

"Pero la desintegracién total ocurre Unicamente cuando todos 10s
fordmenes apicales principales estd afectados por la placa bac-
teriana” *!

Por un absceso periodontal agudo, puede venir una necrosis pul-
par, es poco comin.

3.~ Infeccidn hematdgena, la entrada de bacterias es por con -
ductos vasculares, la atraccidn anacoritica de las bacterias ha-
cia una lesidn se le atribuye al teJldo pulpar lesionado. #2

*]1.,- Ingle, J.1,:Endodoncia, 2a edicidn.: 309, Méx,1982

*2,~ Robinson,H.B.G. én‘Bolllng, L: The anachoretic sffect
in pulpitis I. Bacteriologic studies. J.A,D.A.,28:268/
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IT. CAUSAS TRAUMATICAS
A. TRATAMIENTO AGUDO

1.~ Fractura Coronaria

Cualquier lesidon que sea provocada por un impacto fuerte a la
pulpa coronaria intcia un proceso inflamatorio que puede repa-
rarse., Siempre que sea tratado a tiempo; sino habrd invasidn
bacteriana v evitaria conservar su vitalidad,

2,- Fractura radicular

Puede provocar una interrupcidn del aporte vascular y poner

en peligro la vitalldad pulpar, todo depende de la edad del
paciente y el tratamiento que se le de.

El abundante aporte sanguineoc radicular incompletamente formado
proporcionard mayor reparacioén que la ralz fracturada.

3.~ Estasis vascular

Por un golpe fuerte que reciba el diente, aungue no esté dis-
locado o fracturado, es mds propenso a perder la vitalidad
pulpar, que si se hubiera fracturado,

La pulpa puede morir inmediatamente después del traumatismo

o0 eliminarse activamente por medio de la formacién de la den-
tina. Un factor favorable es la edad.

4,- Luxacidn .

Por intrusidn casi siempre lleva a muerte pulpar, pero exlste
la posibilidad de un diente muy luxado Joven con vitalidad
pulpar.

5.- Avulsién ( arrancamiento total ) .

Se sobreentiende que la necrosis pulpar es consecuencia de la
avulsidn total de un diente, y aun asf se puede reimplantar

el diente una vez hecho el tratamiento de conductos.
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B. TRAUMATISMO CRONICO

1.~ Bruxismo

Es muy comin en el sexo femenino adolescentes, el trauma es in-
tenso y sostenido el cudl puede provocar osteoporosis y muerte
pulpar.

2.- Atrisidn v Abrasidn
Por esta irritacidén constante hay alteraciones regresivas y atré-
ficas en 1a pulpa, pero no necrosis pulpar,

I1T CAUSAS TATROGENEAS
A. PREPARACION DE CAVIDADES

1.- La temperatura alta que se produce por el tallado del dien-
te es la causa principal de la lesidn pulpar en la preparacién
de cavidades.

Factores que causan la elevacidn de la temperatura:
- fuerza eJercida por el operador.

- tamano, forma y estado del Instrumento cortante.
- revoluciones por minuto.

- duracidén del tiempo del corte real.

Las de ultravelocidad 200 000 rpm. son mds traumdticas.

Stanley v Swerdlow, afirman gue el grado de desplazamiento celu-
lar de los nicleos odontobldsticos hacia los tubulos dentinales
cortados es el mejor indicio de la intensidad de la inflamacidn

pulpar, *3

3
* Stanley, H,R. and Swedlow, H.: Aspiration of cells Into
dentinal tubules. Oral Surg., 11:1007. Sept. 1958,
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2.- Profundidad de la preparacién

Tanto mds profunda sea la preparacion , mayor serd la inflamacion
Seellng y Lefkowtz, observaron que el grado de reaccidn pulpar

es INVERSAMENTE proporcional al espesor de la dentina remanente.

*

3.~ Deshidratacidn

Langeland demostrd la primera fase de la inflamacidn “ cuando
la dentina del piso de la cavidad es eliminada con aire, aun

as la preparacidn ha sido efectuada ba)o un chorro de agua”.

*

4,- Hemorragia pulpar

Puede ser en el tallado de mufiones., aue se ve enrojecida la zo-
na, por un aumento en la presidn intrapulpar que rompe un vaso
sangufneo y proyecta eritrocitos mds alld de los odontoblastos
a los tubulos dentinarios.

Cuando la pulpa sufre una hemorragia total es dificil que tenga
posibilidades de vitalidad subsecuente,

5.- Exposicion pulpar _
La frecuencia de la necrosis pulpar aumenta después de una expo-

sicidn pulpar.

*”.— Seeling, A., and Lefkowtz,W,: Pulpe response to fillfng ma-
terials., New York state Dent.d., 16:540,

.- Langeland, <k.: Histologic evaluation of pulp reactions
to operative procedures. Oral Surg., 12: 1357, Nov. 1959,

#
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B. RESTAURACION

1.~ Insercidn

Por la presencia de hipersensibilidad tardia después de la inser-
icién de una amalgama. M4s la fuerza de ésta 0 su expansion mis-
ma produce dolor pulpar, que es consecuencia de inflamacidn
pulpar,

C. MOVIMIENTO ORTQGDONTICO
Las pulpas pueden sufrir hemeorragias y necrosis pulpar por las
fuerzas de este tipo de movimiento.

D. RASPADO PARODONTAL
Puede suceder que por el raspado de una lesidn periodontal Gue
el dpice, se seccionen los vasos v la pulpa se desvitalize,

IV, CAUSAS QUIMICAS
A. MATERIALES DE OBTURACION

Hay materiales de obturacidn que pueden ser tdxicos a la pulpa
y provocar lesiones Irreversibles:

1.- Cementos

Cemento de silicato.- es muy irritante, por lo cual hay aque po-
ner una base de cemento de 6xido de zin y eugenol, mas en pa-
clente Jovenes.

Cemento de dxido de zinc y eugenol.- es el material de obtura-

ci6n temporal mas eflcaz cuando 1a prevencidn de lesiones pulpa-
res es lo importante.
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2.- Amalgamas
La de plata es un {rritante moderado a leve, pero la de cobre
es un irritante intenso.

3.~ Resinas

Las resinas acrilicas autopolimerizables y materiales compuestos
0 composites, si se usan hay que proteger la pulpa con bases
protectoras, sobre todo en cavidades profundas, como con hidro-
6xido de calcio.

4,- Barnices cavitarios
Los barnices en contacto con la pulpa pueden ser mas citotdxicos
gue los mismos materiales compuestos que han de aislar.

Spangber senald que “los barnices no ferman una pelfcula contf-
nua y parece no haber fundamento alguno para su uso COmMO pro-
teccién de la pulpa”. «6

5.- Gutapercha

Es un irritante pulpar vy mds si estd callente,

Langeland halld que la gutapercha es muy irritante pero sefiald
gue una capa gruesa de dxido de zinc y eugenol como base po-
dria evitar la reaccidn de la gutapercha. +/

No se recupera el tejido pulpar después de la colocacidn de gu=-
tapercha.

*0 _ Spabgberg, L., Rodrfguez, H., and Langeland, K.: Effect
of cavity liners on La Cells in vitro. Oral Surg, 37:284,
Feb. 1974.

7 - Langeland.K.: Effect of various procedures on human dental
pulp to guttapercha and cavity preparation.J.A.D.A., 49:639,
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La naturaleza, duracidn e intensidad del estimulo, la reactivi-
dad del organismo hacia éste vy las potencialidades de las cé -
lulas Involucradas en la irritacldn determinan las caracteristi-
cas de la respuesta consecuente. Cuando la actividad desencade-
nada rebasa los i1fmites tolerables, se rompe el equilibrio de

la economfa y se presenta un estado patoldgico.

V. TRASTORNOS IDEQPATICOS

Reabsorcidn dentinaria Interna
Reabsorcidén dentinaria Externa
Explicadas en los capftulos sigufientes.

Lasala nos ofrece la siguiente clasificacidn:

I . AGENTES PATOGENQOS EXOGENOS:

FISICOS QUIMICOS BIOLOGICOS
Mecdnicos Citocalsticos Bacterianos
Térmicos Citotdxicos Micdticos
Eléctricos

Radiaciones

IT , AGENTES PATOGENOS ENDOGENOS
Procesos regresivos
Tdeopdticos esenciales
Enfermedades Generales
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AGENTES FISICOS

1.- Mecdnicos.-

2.- Térmicos.-

3.- Eléctricos.-

4.- Radlacion.-

AGENTES QUIMICOS

1.~ Bacterianos.-
2.~ Micoticos.-

Proceso regresivo:
Proceso ldeopatico:

Traumatismos, fracturas, cambios barométricos.
e Instrumental usado en Odontologfa.

Alimentos v bebidas demasiado frias o callen-
tes, cloruro de etilo, calor generado por el
air-rotor, vy materiales de obturacidén aue ge-
neran calor.

Uso tnadecuado del vitaidmetro pulpar, corrien-
te galvdnica generada entre dos o mds dientes
restaurados con metal, contacto directo con

un cable electrificado.

Rayos x, Ravos Lasser, exposicidn a radiacisn
nuclear o de cobalto.

Estreptococos gamma, enterococos, estafiloco-
cos' aureus, beta-estreptococos.etc.

Hongos de los géneros candida y actinomises,
que son los mds comunes.

Senilidad.
Resorcidn Interna
Resorcion Externa

Enfermedades Generales: Deabetes, Hipofosfatémia.

*8.- Lasala, Angel,
22:40,

“ENDODONCIA”, 2a. edicidén Agosto 1971, pédg.
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CAPITULO I I 1
ALTERACIONES PULPARES

“"La naturaleza de 1a reaccidn depende no s6lo del grado de
irritacidn sino también de las caracteristicas y resistencia
peculiar del te)ido pulpar a los diversos irritantes externos?.
(1)

CLASIFICACION DE LAS ENFERMEDADES PULPARES:

Se han realizado varias clasificaciones acerca de las alteracio-
nes pulpares y asl tenemos:

Segtin GROSSMAN ( 2 )

1.- Hiperemia

2,- Pulpitis A. Aguda . serosa
. Supurada

B. Crdnica ulcerosa
C. Crénica hiperplésica

3,~ Degeneraciones pulpares:
A. Cdlcica
B. Fibrosa
C. Atrofica
D. Grasa :
E. Reabsorcidn dentinaria interna y externa

4,- Necrosis y Gangrena pulpar,

1.~ GROSSMAN, Louis I., “PRACTICA ENDODONTICA”, 4a.edicidén. Edi-
torial Mundi., Argentina 1981. pédg.60,
2.- Iqual a la numero 1.
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Segun SELTZER} establecid la siguiente clasificacidn anatdmica
de los estados pulpares:(3)

1.- PULPA INTACTA NO INFLAMADA

Las células no estdn alteradas, 1os odontoblastos son normales
y bien alineados, los fibroblastos normales y las fibras cold-
genas ausentes y poCo numerosas. Los haces nerviosos no estdn
alterados. Son dientes tratables, se puede intentar una repa-
racidn pulpar sin tratamiento endoddntico.

2.~ PULPA ATROFICA

De volumen reducido y gran aposicidn de dentina de reparacidn.
La capa odontoblédstica estrecha es cuboide vy no columnar como
en la pulpa normal. Destruccidn de fibras coldgenas, vasos san-
guineos parecen mds anchos. Son dientes tratables.

3.- PULPA INTACTA CON ALGUNAS CELULAS INFLAMATORIAS CRONICA

( ETAPA DE TRANSICION )
Se encuentra bajo los canalfculos dentarios afectados. células
inflamatorias crénicas, linfocitos y macrdéfagos esparcidos, sin
crear exudado. Este perfodo transicional es perfodo de caries
profundas, dientes obturados. atricién y abrasidn. como consecuen-
cia de una {rritacidn persistente. La reparacién se consigue eli-
minando la {rritacién. Son dientes tratables,

4,- PULPITIS AGUDA

Es producida por procedimientos operatorios por exposicidn de
conductos laterales por enfermedad parodontal etc. La extensidn
de la Inflamacidn suele ser parclal, por 1o tanto habra altera-
cién odontobldstica., vasos dilatados, edema. leucocitos polimor-
fonucleares, macréfagos v eritrocitos. Es de breve duracidn o

se torna crdénica. Son dientes tratables.
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5.- PULPITIS CRONICA PARCIAL

Existe una pequefia zona lozallzada en la parte coronaria de la
pulpa con inflamacidn tipica: exudado, tejido de granulaclidén,
neocapilares, aumento de los fibroblastos etc. Puede haber ne-
crosis parcial por liquefaccidn (absceso) o por coagulacién.
La pulpltis crénica parcial sin necrosis son dientes tratables.

- 6.~ PULPITIS CRONICA TOTAL

La inflamacidn pulpar es total, con zonas de necrosis por lique-
faccidén o coagulacidn y de existir pulpa remanente tiene teji-
do de granulacidn. Son dientes no tratables es decir se recurre
a tratamiento de conductos, opcionalmente cirugia periapical.

Segun Ma'ston clasifica alla pulpitis en dos tipos:

Pulpitis ablerta ( ulcerosa ): La pulpa enferma se encuentra
en contacto directo con la cavidad de la carles macropene -
trantes.

Pulpitis cerrada: La pulpa inflamada o mortificada es invadida
por toxina y bacterias a través de los conductillos dentinarios
que estdn en contacto con carles micropenetrantes. Prondstico
desfavorable.

Profundizaré mds sobre la clasificacidn de GROSSMAN, aportando
el tipo de enfermedad pulpar con su respectiva etiologfa, his-
topatologia, sintomatologfa, diagndstico, diagndstico diferen-
cial, prondstico y tratamiento. Esta clasificacidn se basa en
la sintomatologfa, que presenta el diente.

3,- Seltzer, S,. ” LA PULPA DENTAL”, Endodoncia, Editorial Mun-
di. Argentina 1970,
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HIPEREMIA PULPAR

DEFINICION.- También llamada por Ingle, Pulpitis reversible
focal. Es el aumento de aflujo sanguineo con congestidén de 1os
vasos sanguineos de la pulpa, principalmente se docaliza en los
extremos pulpares de los tubulos dentinarios irritades. Es una
entidad clinica separada y diferente de la inflamacién.

La hiperemia la dividimos en tres tipos:

Hiperemia activa o arterial: es causada por aumento del flujo
arterial, También 1lamada aguda y
reversible.

Hiperemia pasiva o venosa: €s causada por disminucidn del flujo
venoso. También 1lamada subaguda o
subpatoldgica,

Hiperemia mixta.- Una vez dilatadas las arterias { hiperemia ac-
tiva ) comprimen las venas o producen una trombosis, lo que re -
duce o impide la circulacidén de retorno ( hiperemia pasiva ) vy
establece estasis de sangre arterial y venosa ( hiperemia mixta ).

ETIOLOGIA.= La hiperemia puede ser producida por cualquier agen-
te fisico o quimico menclonado anteriormente en el Capitulo II.

Especificamente la causa puede ser traumdtica como un golpe 0
maloclusidn por obturaciones o prdtesis, por caries profundas,
abrasidn, atricion, grandes fracturas en coronas gue no sean
visibles, o bien por causa térmica durante ia preparacidn
cavitaria al desarrollar calor por friccidn,etc. y causas qul -
micas, por alimentos o lfquidos dulces o dcidos.etc.

HISTOPATOLOGIA.- Aunque se hayan diferenciado tres tipos de hi-
peremia, clinicamente es imposible hacer una distincidn entre
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ambas. Microscépicamente los vasos sangufneos aumentan de calibre
con dilataclones irregulares. En ciertos casos, los caplilares
pueden estar contraidos, el estroma fibroso aumenta y la estruc-
tura celular de la pulpa estd alterada.

INFLAMACION AGUDA Y CRONICA DE LA PULPA.,- No siempre hay una de-
marcacién nlftida entre los tipos de inflamacidn de la pulpa;

un tipo puede evolucionar gradualmente hacia el otro, de tal
manera que el exdmen histoldgico puede observarse una Inflama-
cién aguda y una crdnica.

PULPITIS AGUDA

DEFINICION,- Llamada también por Ingle Pulpitis infiltrativa,
es origlnada por una hiperemia pulpar, continua s! no se retira
gl agente causal que la produjo, vy puede llegar a muerte pulpar.

ETICLOGIA.- La causa mas comin es la invasidn bacteriana de la
pulpa a través de una caries, principalmente por bacterias pid-
genas; estafilococus aureus y estreptococos pi6genos, que son
bacterias aeroblas cuyo campo de accidn es la pulpa expuesta

0 bien los canalfculos dentinarios. Los microbios pidgenos son
causantes de la liquefaccidn del tejido pulpar y llegan a formar
el pus. ' '

A la invasidn bacteriana le sigue la formacidn de un absceso, por
fendmenos de expansidén y presidn en el tejido pulpar.

HISTOPATOLOGIA.- Se forman trombos en los vasos, hay dilata -
cidn de vasos con edema, extravasacion de suero sangufneo hacla
el tejldo pulpar. Hay Infiltracidén de leucocitos polimorfonuclea-
res acumulados alrededor de los vasos sangufneos, macrdéfagos y
eritrocitos en cantidades creclentes especialmente se colocan

en una zona de penetracidén de la caries. En esta fase hay des-
truccién de odontoblastos en dicha zona, y formacién de un pe-
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| quefio absceso 1lamado absceso pulpar, que contiene pus, también
hay {nfiltracidn de células redondas caracter{sticas de la in -
flamacion cronica,

La Inflamacidn aguda es de evolucidn répida y muy dolorosa de -
saparece poco después o se torna crdnica.

PULPITIS AGUDA Y SUS ETAPAS ( 4 )

A. PULPITIS DE FORMA EXUDATIVA: (sdlo clasificacidn histopato -
1dgica ): forma primitiva cuyos rasgos histopatoldgicos Inclu-
yen vasodilatacidn, exudado 1fquido ( edema inflamatorio ) e in-
filtracién leucocitaria.

B. PULPITIS DE FORMA SUPURATIVA: (sdlo clasificacidn histopato-
ldgica ): etapa mds avanzada, cuyos rasgos hitopatoldgicos in -
cluyen vasodilatacidn, exudado™ 1fquido ( edema inflamatorio ),
infiltracidn leucocitaria y formacién de abscesos,

C. PULPITIS AGUDA CON PERIODONTITIS APICAL: caracterizada por
1nf1amac10n de! dpice concomitante, aguda incipiente o crdnica.

D. PULPITIS SUBAGUDA: (sélo clasificacion histopatoldgica).

un interjuego transicional entre las etapas sintomdticas ( pre-
dominio agudo ) y asintomdticas ( predominio crénico ); carac-
terizada por los episodios Intermitentes de dolor de moderado

a leve causado por presiones transitorias emanadas de 1a zona
exudativa. EJemplo:una pulplitis crénica asintomatica que inter-
mitentemente dé muestras de episodios dolorosos.

4,~ Franklin S. Weine, v.S., “TERAPEUTICA ENDODONTICA”, Editorial
Mundi, la edicidn 1976, pag 91.
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PULPITIS CRONICA HIPERPLASICA

DEFINICION.~ se le conoce como Polipo Pulpar., es una inflama-
c¢idn crdnica de tipo proliferativo de pna pulpa expuesta, es
comin en nifios y adultos Jovenes donde sus dientes han sido des-
trufdos por caries de avanze rdpido. El polipo pulpar estd for-
mado por tejido de granulacidn y a veces de epitelio, causada
por una irrfitacidn de baja Intensidad vy larga duracién. Hay
aumento en el numero de células, mds no el tamario de estas que
muchas veces es denominada errdneamente pulpitis Hipertrdéfica,

ETIOLOGIA.- Es causado por irritacion lenta vy progresiva de una
pulpa joven expuesta con una vitalldad persistente que estd
constantemente estimulada por caries al estar expuesta v gran- -
del

HISTOPATOLOGIA.- Ocurre una serie de cambios inflamatorios que
terminan en polipo pulpar. Es basicamente teJido de granulacidn,
presenta células Inflamatorias como linfocitos, plasmocitos y

a veces leucocitos polimorfonucleares., También hay células pul-
pares en proliferacidn, abundantes fibras colddenas. numerosos
poliblastos y vasos sanguineos dilatados. La porcidn apical de
la pulpa puede permanecer normal y con vitallidad.

DEGENERACION PULPAR

Son las alteraciones no infecciosas pulpares o estados regresi-
vos 0 degenerativos o bien distrofias,
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Es originada por la disminucidn de circulacidn sangufnea en la
pulpa, por traumatismo o la edad.

El diente no presenta alteracidn de color y la pulpa reacciona
normal a las pruebas térmicas y eléctricas.

Asf tenemos los siguientes tipos de degeneracidn:
DEGENERACION CALCICA

Hay un reemplazo de tejido pulpar por material calcificado, es
decir se forman nddulos o denticulos. Puede ocurrir en la cédma-
ra pulpar que cs mds comin o en el conducto radicular, el mate-
rial calcificado tlene una estructura laminada, semejante a la
plel de una cebolla, atslado dentro del cuerpo de la pulpa.
Puede alcanzar un tamafio bastante grande.

Se estima que mds del 60% de dientes adultos tienen nédulos
pulpares. Se consideran concreciones indcuas, aunque en algunos
casos se les atribuyen dolores irradiados por compresidn de

los filetes nerviosos adyacentes,

Se bpresenta en piezas que sufren agotamiento pulpar por forma-
cién de dentina secundaria, nddulos pulpares, en pulpitis cro-
nica o en hiperemias venosas. donde no hay recambio de materia
y en pulpas seniles, donde disminuye la energfa vital, la pul-
pa necrdtica y los abscesos favorecen la calcificacion.
Radiogrdficamente se observa radiopaca.

DEGENERACION FIBROSA
Las células pulpares son sustitufdas por teJido conjuntivo fi-

broso. Se puede considerar que sea debido a una trombosis de
capilares y venas con dilatacidn permanente de arterias.
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PULPITIS CRONICA

La pulpitis crdnica es ocacionada por una exposicidén que su-
fre la pulpa, la cudl serd invadida por microorganismos de la
boca en un ataque leve pero muy prolongado, Los gérmenes pueden
provenir de la cavidad cariosa. Son practicamente asintomdticos
0 poco dolorosos y de evolucion mds larga que la aguda.

PULPITIS CRONICA ULCEROSA

DEFINICION.- Es una inflamacidn crénica de la pulpa ex-

puesta, se caracteriza por la formacidén de una ulcera, General-
mente se presenta en personas Jdvenes 0 en personas mayores

con pulpas vigorosas capaces de resistir un proceso infeccio-
so de escasa Intensidad.

ETIOLOGIA.- Causada por una Infecclidén mixta de varias formas
de cocos locallzados en la dentina cariosa, provocada por ob-
turaclones mal selladas, etc.

HISTOPATOLOGIA.- La pulpa ulcerosa presenta una zona de células
redondas ( infiltracidn de leucocitos ) de inflamacidn de -
bajo de la cual existe otra degeneracidn cdlcica que ofrece un
verdadero muro que aisla a la pulpa, como pueden ser nddulos

y otras calcificaclones defensivas localizadas alrededor o de-
bajo de la ulceracidn. Ocacionalmente habria pegueias zonas

con abscesos. La pulpa radicular en los conductos puede presen-
tar un aspecto normal o bien una Inflltracidn de células redon-
das y polimorfonucleares.
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La pulpa se va retrayendo vy se ven espacios areolares. Al final
hay una masa flbrosa, separada de la camara pulpar, no se obser-
va obliteracion de los tubulos dentinarios.

Cuando se extirpan estas pulpas del conducto radicular presen -
tan el aspecto caracteristico de fibras corigceas.
Radiogrdficamente se observan radiollcidos.

DEGENERACION ATROFICA

Es Ilamada también “Atrofia pulpar”, caracterizada por la dismi-
nucidn del numero de células pulpares y aumento del fluido
intercelular, presentando la pulpa un aspecto reticular, debido
a la densa trama de fibrillas precoldgenas que presenta,

Se produce lentamente con el avance de los afos vy se considera
fisioldgica en la edad senil.

También es originada por traumatismo que se recibe hace tiempo

y que no fué tomado en cuenta. Va acompafada de hiposensibillidad,
y calcificacidn concomitante y progresiva.

DEGENERACION GRASA.

Se ha considerado en “Artefecto pulpar”, es decir que se debe
a una fljacidn deficiente o errores en la elaboracidn de tejido.

El comienzo de cualquler cambio degenerativo en la pulpa se

mamifiesta por la presencia de particulas de grasa en los
odontoblastos y paredes de los vasos.
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REABSORCION DENTINARIA INTERNA

DEFINICION.- Gaskill en 1894 la 1lamd .Pink Spot ( mancha rosada ).
Este tipo de proceso comienza en la pulpa y se sigue a la den-
tina, es una reabsorcidn de la dentina producida por alteracio-
nes vasculares en la pulpa. Puede afectar a la corona 0 a la

rafz o a ambas.

Es un proceso progresivo lento de uno o mis anos de duracidn
0 evoluciona rdpidamente y perfora el diente en término de meses.

ETIOLOGIA,- No estd blen definida su causa, se considera ideo-
patico, se atribuye a traumatismos, factores irritativos ( or-
todoncias, obturaciones, habitos o por un pdlipo pulpar ),

HISTOPATOLOGIA.- Es el resultado de la actividad osteocldstica.
Hay pérdida irregular de la dentina, y en la unién de la pulpa
con la dentina., hay un borde frecuentemente festoneado con la
presencia en la superficle reabsorvida. Se caracteriza este
proceso poi presenclia de lagunas ocupadas por te)ido osteoide.
El tejido de granulacién es abundante. lo que explica la pro-
fusa hemorragia al extirpar la pulpa. Con frecuencia hay cé-
Iulas mononucleares y células glgantes,

Hay una reaccidn inflamatoria crénica y zonas de reparacién de
las partes reabsorvidas por dentina o hueso.

REABSORCION DENTINARIA EXTERNA
Es la contraparte de la reabsorcion dentinaria interna, la zo-

na erosionada es algo cdncava en relacidn a la superficie de
la rafz, v en la reabsorcidn interna es convexa. Es diffcil
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diferenciarlas.Se puede uno ayudar con la toma de radiografia
desde varios dngulos.

Radiograficamente se ve que el hueso adyacente a la zona de
reabsorcion estd afectado y la zona reabsorvida es c6ncava
externamente.

NECROSIS PULPAR

DEFINICION.- Es la muerte pulpar, sin que haya invasién de
microorganismos, puede ser parcial o total y es una secuela de
la {nflamacidn,

La necrosis se produce de dos maneras:

Por coagulacidn.- la parte soluble del te]ido sufre una pre-
cipitacidén o se transforma en material sélido, compuesto por'
protefnas coaguladas, grasas y agua. El protoplasma de la célu -
la ha quedado fijado y opaco.

Se denomina coagulacidn caseosa. se locallza clinicamente con mu-
cha frecuencla.

Por liquefaccidn.- Es la transformacidn de tejido pulpar en una
masa blanda o lfquida por accidén de las enzimas proteolfticas.
Desaparece el contorno Integro de la célula y en torno de la
zona licuada hay una zona densa de leucocitos polimorfonuclea-
res muertos y vivos, junto con células de 1a serie inflamatoria
cronica,

Este tipo de necrosis se encuentra con frecuencia después de
un absceso alveolar agudo. Los productos finales de la des -
composicidn son: gas sulfhidrico, amoniaco, sustancias grasas.
agua y anhidrido carbdnico. Los productos intermediarios son:
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el indol, el escatol, la putrescina vy la cadaverina son las que
producen el olor desagradable,

ETIOLOGIA.- Puede ser causada por cualquier agente que darie la
pulpa, como una Infeccidn, un traumatismo previo, irritacidn por
un 4cldo libre o por los silico fluoruros, una obturacidn con a-
crilico autopolimerizable o una inflamacidn de la pulpa. Puede
ser causada por arsénico, paraformaldehfdo ( agentes cals -
ticos que desvitalizan intensionalmente la pulpa ).

MICROBIOLOGIA.- Hay una gran variedad de microorganismos anae -
robios.

HISTOPATOLOGIA.- Se observa telido pulpar necrdtico, restos ce- -
lutares y microorganismos. El tejido periaplical puede ser normal
0 tener una ligera evidencla de i{nflamacidn del ligamento pa -
rodontatl .

GANGRENA PULPAR

DEFINICION.- Es una necrosis pulpar con invasidn de microorga -
nismos saprofitos, capaces de prosperar en materia organica

en descomposicidn.

ETIOLOGIA.- Similar a la necrosis pulpar.

HISTOPATOLOGIA.~ Similar a la necrosis pulpar,
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CAPITULO 1V

DIAGNOSTICO

HISTORIA CLINICA.

La Hisotria Clinica se realiza con el fin de obtener todos los
antecedentes clinicos del paciente, como su semiologfa, evolu-
cién clinica para obtener un diagndstico certero para su trata -
miento adecuado.

HISTORIA CLINICA

Nombre Edad Sexo
Ocupacidn Edo. Civil
Domicilio Teléfono

Originario de Fecha de inicio

ESTADO GENERAL:

Actualmente se encuentra bajo tratamiento médico? SI NO
Motivo
Ha padecido alguna enfermedad grave? Si NO
Cual?
Se ha intervenido quirdrgicamente? SI NO
Motivo
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Ha experimentado alergia a alguno de los siguientes medicamen-
tos?

Penicilina SI NO

Aspirina SI  NO
Pastillas para dormir ' SI  NO
Anestésicos dentales | S1 NO
Otros medicamentos SI NO
CUALES?

Es alérgico a algun alimento? SI NO

Indique cual

Ha tomado actualmente algun medicamento? SI NO
Cudl?

Padecimiento actual?__
Fecha de aparicidn?

Signos v sintomas?

ANTECEDENTES ODONTOLOGICOS

Cuando fué su ultimo exdmen dental?

Presenta alguna inflamacién o ulceracidn en la boca? SI NO

Sangran con facilidad sus enclas? SI NO
Sus dientes son sensibles al frio? SI NO
Al dulce? . S1 NO
Presenta dolor a la oclusidn? SI NO
Rechina los dientes durante el dfa o la noche? SI NO
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Tiene dolor en los oldos o cerca de ellos ?

Presenta dolor en la articulacién temporomandibular ?

Nota a veces mal sabor ?
Le causa preocupacidn el mal aliento ?
Con qué frecuencia se cepilia los dientes ?

S1
SI
SI
SI

Es bueno el estado de salud de sus labios ?

Es bueno el estado de salud de su lengua ?

Es bueno el estado de salud de sus carrillos?

Es bueno el estado de salud de su paladar ?

Es bueno el estado de salud del piso de su boca ?
Se encuentran i{nflamados los ganglios linféaticos ?

APARATO GENITOURINARIO

Presenta problemas renales ?

Orina mds de una vez en las noches ?

Tiene sed durante bastante tiempo ?

Padece 0 padecid alguna enfermedad venérea ?
Tiene ciclos irregulares ?

Cuando fué su uitimo ciclo ?

Presenta embarazo ?
Que tiempo tiene de embarazo ?

Ha sufrido abortos ?
SISTEMA ENDOCRINO

Padece 0 padecid Deabetes ?
Presenta poliurias ?

Padece polidipsia ?

Padece polifagia ?

Padece pérdida de apetito ?
Trastornos de la tiroides ?

6

Sl
SI
SI
Sl
SI
SI

*S1

SI
S1
SI
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SI

SI

SI
SI
SI
SI
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SI
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NO
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SISTEMA HEMATOPOYETICO

Padece 0 padecidé de anemia?

Presenta palidez?

Sangrado prolongado en heridas?
Equimosis por traumatismos leves?

Ha recibido transfusiones sangulneas?

SISTEMA NERVIOSO

Se considera una persona nerviosa?

Ha pasado por alguna depresién nerviosa?
Padece de cefaleas 0 mareos?

Disminucidn de la memoria?

Problemas de la coordinacidn?

Epilepsia?

Conflictos matrimoniales?

Qué opina del estado de su boca?

Desea usted conservar sus dientes?

ESTUDIO RADIOGRAFICO

Zona desdentada
Dientes retenidos

APARATO DIGESTIVO

Presenta problemas para la digestidn?
Su deglucidn es satisfactoria?

Dolor epigéastrico?

Nauseas?

Meteorismo?
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Restos radiculares
Abscesos 0 quistes

SI
S1
S1

81
SI

S1
SI
SI
Sl
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S1
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SI
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S1
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S1
SI
S1

NO
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NO
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NO
NO
NO
NO
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Distencién estomacal 7

Padece o padecid ictericia %
Presenta diarreas contfnuas ?
Estrenimiento ?

Molestia rectal ?

Dolor abdominal ?

Transtornos hepdticos 7

APARATO CARDIOVASCULAR

Padece o padecid¢ fiebre reumatica ?
Problemas de hemiplegia ?

Sabe si su presidén es alta o baja ?
Sufre dolor a la altura del pecho ?
Inflamacién en los tobillos ?

Subir las escaleras le acelera la respiracién ?

Presenta agotamiento fd4cilmente ?
Dolor de cabeza frecuente ?
Vértigos en cambios de posicidn ?
Presenta alguna afeccidn cardiaca ?
Cudl ?

APARATO RESPIRATORIO

Ha padecido de tuberculosis ?
Asma o fiebre de heno ?

Tiene tos persistente ?
 Espectora sangre al toser ?
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METODOS AUXILIARES PARA DIFERENCIAR UNA ALTERACION PULPAR

Para poder reallzar un buen diagndstico, se requiere de métodos
auxiliares para diferenciar una alteracidn pulpar, tomando en
cuenta la sintomatologfa caracterisitca de cada una de las alte-
raciones, vy ayudandonos de una serie de pruebas asi como de la
acumulacidn y registro de datos patoldgicos y no patoldgicos

del paciente, para la elaboracidn de un buen plan de tratamien-
0.

Consiste en los siguientes puntos:

[. Interrogatorio

También llamado anamnesis, el cual debe ser breve v conciso. De-
berd adaptarse no sélo al temperamento y cardcter del paciente,

sino a su educacidén v cultura. Investigando los siguientes pun-
tos:

Cronologfa : aparicién, duracidn, periodicidad, diurno o noc-
turno, intermitente, etc.

Tipo: puede ser sordo, pulsdatil, lancinante, ardiente
y de plenitud.

Intensidad: apenas perceptible, tolerable, agudo, intolerable,
y desesperante.

Estimulo que produce o modifica:
a) esponténec en reposo absoluto
b) provocado por ingestidn de alimentos o bebidas
frias o callentes.
¢) provocado por alimentos dulces o salados.
d) por la presidn durante el cepillado.
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- Ubicacién : El paclente puede detectar con presicién y exac-
titud el diente que dice dolerle.

2.~ Exploracidn
Se utilizan los siguientes métodos:

A. Inspeccidn
Es la exploracidn clinica que se lleva a cabo por medio de la
vista vy puede ser de dos formas:

- Indirecta o armada : se efectla con la ayuda de instrumentos,
como el espejo o el explorador. como
tanbién lémpara intrabucal, hilo de seda,
etc.

- Directa o simple : Por medio de la vista dnicamente.

Se comenzard con una previa Inspeccion externa para ver si hay
un signo de importancia, como edema o inflamacidn periaplcal,
facles dolorosas, existencia de trayectos fistulosos, etc. Se
continuard realizando una inspeccién interna donde probable-
mente observaremos cambios de color, de forma, de volumen,
estado de la mucosa bucal y movimientos, examinando a la vez
cuidadosamente el diente enfermo y los dientes vecinos, las
estructuras parodontales y la boca del paclente en general,

B. Palpacidn

Se emplea casi exclusivamente con el dedo Indice de la mano
derecha, ejerciendo una presidén directa en los tejidos blan-
dos de la cavidad oral, por vestibular, lingual y palatino,
para tratar de localizar las zonas inflamadas o efectuar una
estimulacidn directa en las zonas sensitivas.
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Se debe revisar la ubicacidn, el tamafio v calidad del te)ido
tumefacto, observando 1a dureza, temperatura, fluctuacién y
reaccién dolorosa.

C. Percusion

Esta prueba consiste en un golpeteo por medio del mango del es-
pejo en sentido horizontal y vertical, para localizar sonidos
o0 puntos dolorosos y tiene dos interpretaciones,

- Auditiva o sonora: en pulpas y parodontos sanos, el sonido
es agudo, firme y claro, y por el contra-
‘rio en dientes despulpados es mate y amor-
tiguado.

- Subjetiva por el dolor producido:

Se interpreta como una reaccidn dolorosa.

que puede ser parodontal, absceso alveolar
agudo o procesos periapicales agudizados.

El dolor es vivo e intolerable a diferen-

cia del producido por una pulpitis que es

mas leve,

D, Movilidad

Aqui se percibe 1a méxima amplitud del deslizamiento del diente
dentro de su alvéolo, se puede realizar con dos dedos, o con un
instrumento dental o de ambas formas.
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La movilidad dentaria se presenta en tres tipos:

Primer grado: es incipiente pero perceptible.
Segundo grado: el desplazamiento mdaximo llega a 1 mm,
Tercer grado: el desplazamiento sobrepasa a 1 mm,

El movimiento se efectda en sentido bucolingual, v su inter -
pretacién serd una parodontitis aguda.

E. Transiluminacidn

Los dientes sanos con una pulpa bien irrigada tienen una trans-
lucidez clara. al contrarioc de los dientes con pulpa necréti-

ca 0 con tratamiento de conductos por que estos pierden su trans-
lucidez, se decoloran y toman un color pardo oscuro y opaco.

F. Radlografia

En la préactica endoddéntica es indispensable el uso de la radio-
graffa dental y no puede ser suplida por otros métodos, es par-
te adiclonal de los procedimientos clinicos para un buen diag-
ngstico de las alteraciones.

G. Pruebas Térmicas

Estas pruebas son de gran utilidad para el diagnéstico, nos
dan Informacidn con respecto a la vitalidad pulpar, al aplicar
frfo al diente que se va a explorar duele, loc cual significa
gue es una pulpa con vitalidad, y el dolor deberd desaparecer
en segundos para considerarla normal; v si por el contrario, el
dolor continda y se prolonga mds tiempo se sospechar{a de la.
presencia de una pulpitis.
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El calor produce respuestas similares, sdélo que el estimulo al
calor es menos agudo y desaparece mds tarde.
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Esta grafica muestra cémo la pulpa normal llega a tolerar tem-
peraturas con oscllaciones de hasta 300 v c6mo aumenta la sen-
sibilidad al frio vy al calor en las distintas enfermedades.



H. Frueba elédctrica

También 1lamada pulpometr{a eléctrica, exploracidén eléctrica y
vitalometria.

Es la dnica prueba que puede medir en cifras la reaccidn al
dolor de la pulpa ante un estimulo externo que es el paso de la
corriente eléctrica, esta prueba sirve unicamente para saber si
hay o no vitalidad pulpar, y se realiza con el vitaldmetro de
Burton o con el Vitapulp.

I. Prueba anestésica

Se usa cuando el paciente no puede locallzar el dolor, por que
se le irradia a todo un lado de la cara,

Dependiendo del lugar donde se coloque la anestesia y si desa -

parece el dolor en esa zona, quiere decir que el diente afec-
tado se localizard ahf.
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HIPEREMIA PULPAR

SINTOMAS.- No es fdcil diferenciar 1a hiperemia de una inflama-
cidn aguda de la pulpa. El dolor es fuerte de corta duracion,
puede durar desde un instante hasta un minuto. Provocado por
estimulos externos, desaparece gradualmente en segundos., aumen-
ta el dolor al recostarse el paciente, asi como con los cambios
de temperatura siendo mayor el frio aque al calor, también con
alimentos dulces, salados y dcidos, a la presidn con alimentos
el dolor es intenso. En la pulpitis el dolor es mds intenso y
de mavor duracidn. En 13 hiperemia la causa del dolor es provo-
cada por un estimulo y en la pulpitis no hay estimulo aparente.

La congestidn vascular local del resfrio o de afecciones sinusa-
les puede producir una hiperemia transitoria generallizada en 1as
pulpas de todos los dientes, o sdlo en los posteriores supe -
riores.

DIAGNOSTICO,- Se realiza a través de la sintomatologia v prue-
bas clinicas. E1 délor es agudo de corta duracidn desaparece
al quitar el estfmulo. E1 probador pulpar es muy util, la
pulpa hiperemica requiere menos corriente que la normal para
provocar una respuesta. El frio es el mejor medio para el
diagndstico.

Radiograficamente.- un diente con hiperemia es normal. con la
palpacidn, percusidn v transiluminacion vy movilidad se presen-
ta normal.

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL.- En hiperemia el dolor es pasajero, Y
en la pulpitis dura varios minutos o aun mds. Las pruebas pul-
pares térmicas y eléctricas son utlles para localizar el diente
afectado, pero no seréd as! si la pulpa hiperemica esta evolucio-
nando ha un estado inflamatorio agudo.
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PULPITIS AGUDA

SINTOMATOLOGIA.- En su etapa Inicial el dolor es provocado por
cambios bruscos de temperatura, mds por el frfo, por alimentos
dulces o &cidos; por la presidn de alimentos en una cavidad; vy
por la posicién de dectiblto, que produce la congestion marcada
de los vasos pulpares. El dolor persiste, aunque se elimine la

causa y puede presentarse y desaparecer espontdneamente. sin
motivo alguno.

El paciente describe un dolor agudo, pulsdtil o punzante vy ge-
neralmente intenso. Puede ser Interm{tente o contlnuo,segun

el grado de afeccidn pulpar, El paciente puede decir que el do-
lor se exacerba al acostarse o cualquier cambio de posicidn,
probablemente a cambio en la presidn intrapulpar.

En las etapas posteriores; el dolor serd mds intenso v se des-
cribe como perforante, lacerante o pulsdtil, o como si hubiera
una presidn constante en el diente. Por lo general hay una pe-
quefia exposicidn pulpar, o puede tener una capa de dentina ca-
riada blanda o corldcea o una obturacién, por compresidén de ali-
mentos sobre una pequena exposicion en la dentina, el dolor es
Intolerable adn con la automedicacidn. El dolor se agrava con

el calor y a veces se alivia con el frio, aunque el frio man-
tenido puede Intensificarlo.

DIAGNOSTICO.- Hay a la inspeccidn una cavidad profunda que 1le-
ga hasta la pulpa, o bien una caries por debajo de una obtura-
cién, La pulpa puede estar va expuesta. Las pruebas vitalomé-
tricas son positivas. Las pruebas térmicas dan una respuesta en
comparacidén a un diente normal. Las pruebas de movllidad,
percusidn y palpacién no proporcionan elementos de dlagndstico.
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Radiograficamente,- no es util en 1a pulpltis aguda, por que

no hay cambios en el hueso periapical, se puede observar una ca-
vidad interproximal no observada al examen visual: puede verse
comprometido un cuerno pulpar.

DLAGNOSTICO DIFERENCIAL .- Entre hiperemia v pulpitis ya ha si-
do descrito., Los sintomas pueden ser de una pulpa en vias de
mortificacidn, como son dolor ocactonal y ligero que se exacer-
ba con el calor, o bien dolor sordo en vez de agudo. En las eta-
pas finales los sintomas se asemejan a los de un absceso alveo-
lar agudo. Este ultimo se puede diferenclar de la pulpitis agu-
da como son: tumefaccion, sensibilidad a la percusion, movilidad
del diente, no hay respuesta a la prueba eléctrica, o presencla
de una fistula.

PULPITIS CRONICA

SINTOMATOLOGIA.- Varia seguin las clrcunstancias:

- que exista comunicacidn pulpar o drenaje.

- si es dlente joven los sintomas son mds intenscs., por su mayor
vascularizacion.

- zona pulpar involucrada; si llega a la cdmara pulpar, la pul-
pa radicular organiza resistencia,

Cuando es total la inflamacidén llega a la unidn cemento denti-
naria 1os sintomas son mas intensos v 1a necrosis inminente.

Cuando no se ha formado el absceso 0 zona de necrosis parcial
el dolor es intenso y agudo, punzante, intermitente o continuo

e irradtado,
Cuando en esta alteraclidn existen zonas de necrosis especlalmen-

te cuando se agudizan el dolor es severo y angustioso como a
la vez pulsdtil.

57



El diente puede ser sensible a la percusidon v presentar ligera
" movilidad.

DIAGNOSTICO.- Al quitar una amalgama antigua habrd tejido reblan-
decido cubriendo una exposicidn pulpar, la superficie se ve co-
rroida presentando un olor a descomposicidn,

Radiograficamente.- se ve comunicacién puipar, caries debajo

de una obturacidn o una cavidad muy profunda con su obtura-
cidén que amenaza la integridad pulpar. Va desapareciendo lenta-
mente la membrana parodontal del dpice y se ensancha el espacio
periodontal dando un signo radiogrédfico definido,

PULPITIS CRONICA ULCERATIVA

SINTOMATOLOGIA.- El dolor puede ser ligero y manifestarse en
forma sorda pero por lo general no hay presencia de dolor v si
lo hay es muy baja su intensidad debido a la degeneracién de las
fibras nerviosas, como en casos de que por presidén del alimento
que se a empacado en la cavidad cariosa, o por extremos de tem -
peratura, raramente es sensible a la percusidn.

DIAGNOSTICO.~ La superficle pulpar se presenta erosionada con olor
a descomposicidén, al tocar la pulpa con un explorador o con re-
mocidn de la dentina no habrd dolor excepto cuando se toca la

capa mds profunda del tejido pulpar, a cuyo nivel puede haber
dolor y hemorragia. Puede reaccionar normalmente, pero en gene-
ral reacciona al frio.débilmente al calor. La prueba pulpar
eléctrica puede ser (til, utilizando mayor intensidad para

obtener una respuesta.

Radiograficamente .- presenta pulpa expuesta, carles debalo de
una obturactdén, un cambio en la densidad de hueso hacla el - -
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dpice, la lamina dura estd discontinuada, y la membrana parodon-
tal ensanchada.

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL.- Esta debe diferenciarse de la pul-
pitis aguda y de la necrosis parcial de la pulpa. En la pulpi-
tis crdnica ulcerativa el dolor es ligero, o no existe, excep-
to cuando hay compresidn de los alimentos en una cavidad cariosa
y requiere mas intensidad de corriente para dar una respuesta.
En la pulpitis aguda: el dolor es severo, a menudo punzante,

se dd con mayor frecuencia, requiere menor intensidad de corrien-
te para dar una respuesta. En la necrosis parcial, no hay
tejido con vitalidad en la cémara pulpar. o es muy escaso,

aln cuando haya en el conducto radicular., el umbral de res -
puesta a la corriente eléctrica es aun mas alto que la pul-
pitis crdnica ulcerativa,

PULPITIS CRONICA HIPERPLASICA

SINTOMATOLOGIA.- Es asintomdtica, puede tener dolor muy leve a
la masticacion. "La mds ligera punsion da lugar a una hemorra-
gla profusa sin que haya dolor.

DIAGNOSTICO.- Se observa como una excrecencia carnosa rojiza y
que ocupa casi toda la totalidad de la cdmara pulpar, vy puede
tener desde el tamano de una cabeza de alfiler, hasta impedir
el cierre normal de 1os dlentes., Es mds comun en dientes de
nifios y de adultos jdvenes.

Se puede confundlr con un polipo de origen gingival, siendo més

sensible que el gingival por que éste se puede extender hacia
afuera de la cavidad. ( hiperplasia gingival ).
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El diente estd vital y aumenta de tamafio por el estimulo de la
masticacion.

Radlograficamente,~- nos muestra una amplia cavidad que presenta
comunicacidn pulpar. Raras veces responde al frio sélo con clo-
ruro de etilo. Se necesita intensidad de corriente mayor que la
normal para que responda.

DEGENERACION CALCICA

SINTOMATOLOGIA.- Dolor reflejo que va desde la suave neuralgia
hasta la agudez, 1a respuesta al calor aunque lenta es mas que

al frio, el diente se torna amarillento cuando la cdmara pul-

par y conductos estdn calcificadds.

DIAGNOSTICO.- Cuando los sintomas no lo deducen o las radiografias
no lo revelan, el diagndstico serd por hallazgo operatorlo que

es muy comun.

DEGENERACION FIBROSA

SINTOMATOLOGIA.- Es astntomatica. Esta y todas las degeneraciones
se acompafian de disminucidn de la sensibilidad de estimulos.
REABSORCION DENTINARIA INTERNA

SINTOMATOLOGIA .- Es asintomdtica,

Radlogrdficamente hay una zona radiollcida y redonda.
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NECROSIS PULPAR

SINTOMATOLOGIA,- No hay siIntomas marcados, dado que la pulpa ha
1legado a un estado donde todas sus células han muerto.

Si la causa que la origina fué un trauma, la hemorragia de los
vasos sangufneos producird una decoloracidn grisdcea en los cana-
I{culos dentinarios 1o cual se debe a la descomposicidn de la
hemoglobina de la sangre, El primer Indice de mortificacidn es

el cambio de color o pérdida de translucidez normal.

Una pulpa necrética puede descubrise por penetracién indolora

a la cdmara pulpar durante la preparacidn de una cavidad y por

su olor fétido. El diente puede doler al beber 1{quidos calientes
que producen la expansidn de los gases, que presionan las ter-
minaciones nerviosas de los tejidos vivos adyacentes,

DIAGNOSTICO,- La necrosis puede produclrse en cavidades cerra-
das 0 abiertas.

Una necrosis abierta lleva a una gangrena.

- El color de 1a corona sufre un cambio hacia el tono gris.

La transiluminacidn da la falta total de translucidez rosacea
en toda la corona del diente.’

La termorreaccidn no produce ningtn estimulo.

El electrodiagndstico es negativo.

A la percusidn se obtiene un sonido mate.

El olor en el caso de la necrosis putrida es fétido.

Radiograficamente si se obtiene en seguida de la muerte pulpar,
se observard unicamente la membrana parodontal ensanchada, Ge -
neralmente muestra una cavidad con obturacioén grande, o una co-
municacidn amplia con el conducto radicular, y ensanchamiento
del ligamento parodontal,
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Por 1o general una pulpa necrdética no responde al frio y sf lo
hace serd en forma muy dolorosa. No responde a la prueba eléc-
trica,

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL.- Entre necrosis pulpar y una pulpitis
0 un absceso alveolar agudo en formacidn,

GANGRENA PULPAR

SINTOMATOLOGIA.- El dlente puede presentarse durante largo tiem-
po asintomdtico; el paciente puede manifestar que el dolor es
continuo y que se exacerba con el aumento de temperatura.

Los sintomas difleren segun se trate de una cavidad cerrada
0 ablerta.

1.- En una cavidad cerrada la pulpa muerta puede permanecer por
mucho tiempo asintomatica. El color de la corona del diente em-
pieza a camblar: esto se debe a que en los tubulos dentinarios
han penetrado los productos de descomposicién de la hemoglohina
de la sangre.

2.- En una cavidad abierta los sintomas que se observan son:
a. La cezacldn del dolor espontdneo 0 provocado.

b. El olor fétido caracteristico de la gangrena htmeda.

¢. El paciente suele quejarse de mal sabor. ( pltrido ).
DIAGNOSTICO.~ Se confirma la muerte pulpar utilizando los si -
gulentes métodos:

a. Exploracidn.- observar si hay alteracidn del color normal de

la corona. El olor fétido en la gangrena seca.
y puede ser intensamente putrido en la hdmeda.
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b. Inspeccién.- El color puede Ir de un rosado muy palido en
la necrobiosis, amarillento en la necrosis vy ne-
grusco en la gangrena.

¢. Percusidn.- Puede oirse un sonido mate.

d.Termorreaccion.-
El frio amortigua el dolor que produjo el calor.

e, Electrodiagndstico.-
La prueba de vitalidad es negativa,
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CAPITULO WV
TRATAMIENTO

HIPEREMIA
PRONOSTICO.- Es favorable para el diente vy para la pulpa,

TRATAMIENTO.- El mejor tratamiento es preventivo. Esudecir hacer
exdmenes radiogréficos periddicos para evitar formacidn de caries
desensibilizar cuellos dentinarios en caso de retraccidn gin -
gival pronunciada, usar barniz para cavidades o una base de ce-
mento antes-‘de colocar una obturacidn.

S1 no desaparece o disminuye notablemente a los tres dias en los
adultos y a los seis en los jdvenes la sintomatologia, no se
considera como una hiperemia pasalera.

Una vez que 10s sintomas hayan cedido checar si no se produjo
necrosis pulpar. S{ el dolor persiste, pese al tratamlento in -
dicado, la afeccidn pulpar se considerd como un caso de infla-
macidén aguda y se hard la extirpacidon pulpar.

La hiperemia en evolucidn se trata de la siguiente manera:

1.- Se suprime ( con culdado ) la causa, si todavia persiste: dan-
tina carlada, medicacidén Irritante o catistica, material de recu-
brimiento, obturacidn pldstica ( cemento, porcelana sintética,
resina acrflica, amalgama ) u oclusion alta, etc.

2.- En el caso de haberse ya insertado la obturacidén metdlica

o la corona, 0 cuando el esmalte estd intacto, como en el trau-
ma, se hace una perforacidn, con especial cuidado en la parte
mas cercana a la pulpa para depositar la curacidn.
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2.~ Se Intenta reducir la congestidn vascular:.

A. Con pasta de eugenato de zinc por una semana

B. S1 a las 24 horas el dolor provocado no sede, se auita el
OCE v se deja una torunda de esencia de clavo en la parte mas
profunda de la cavidad y se cubre con cavlt,

C. Si a-las 48 horas el dolor existe atn, sustituir la esencia
de clavo por cresatina.

D, Si no se detuvo el dolor, se cambia la cresatina por paramono-
clorofenol alcanforado.

PULPITIS AGUDA

PRONOSTICO.- Es favorable para el diente vy desfavorable para la
pulpa. En una pulpitis aguda definida no se espere resolucidn.

TRATAMIENTO.~Al efectuarse comunicacidn se presentard un sangra-
do v se consigue alivio del dolor, ya que sale el exudado se -
roso o puruiento. En caso favorables cesa la supuracidn y se for-
ma te)Jido de granulacidn, terminando la infeccidn en pulpitis
crénica,

El tratamiento en sf es la extirpacidn de la pulpa. Esta puede
realizarse inmediatamente, bajo anestesia local, o después de
colocar una medicacidn sedante en la cavidad durante algunos dias
para controlar la inflamacidn existente, para lo cual se usa
eugenol o esencia de clavo o cresatina. Para lograr el contacto
intimo del medicamento con la pulpa, se remueve la mayor cantidad
de dentina cariada antes de colocar la curacidn. Luego se sella

la curacion sin ejercer presion, con un cemento temporario. Trans-
curridos unos dfas se extirpa la pulpa v se realiza el trata -
miento endoddntico . ( Pulpectomia ).
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PULPITIS CRONICA ULCERATIVA

PRONOSTICO.- Para el diente es favorable, siempre que se extirpe
la pulpa y se haga el tratamiento endoddntico.,

TRATAMIENTO,- Consiste en la extlrpacidn inmediata de la pul-
pa, o0 la remocidn de toda la carles superficial y la excava -
cidén de la porcion ulcerada de la pulpa hasta obtener una
respuesta dolorosa.

Irrigar el tejido pulpar expuesto con agua oxigenada e hipoclo-
rito de sodio en forma alternada. Luego se seca la cavidad y

se coloca una curacidén de cresatina o clorofenol alcanforado.
Después de unos dfas, se extirpa la pulpa bajo anestesia local.
En casos seleccionados con dientes Jdvenes asintomdticos, puede
intentarse la pulpotomia.

PULPITIS HIPERPLASICA

PRONOSTICO,.- Es desfavorable para la pulpa y necesaria su extir-
pacién. En casos favorables puede intentar hacerse pulpotomia
y 31 no tiene éxito se hace la extirpacidn total ( pulpectomia ).

TRATAMIENTO.~ Hacer tartectomfa y lavado. Bajo anestesia eliminar
teJido "polipoide” y extirpar la pulpa., Una vez removida la por-
cién hiperplédsica de la pulpa con bistur{ o termocauterio, se
controla la hemorragia con epinefrina o agua oxigenada o bien

con una torunda embeblda de suspensidn de hidréxido de calcio.
Luego se extirpa la pulpa o bien se coloca una curacidén con
cresatina en contacto con la pulpa y la préxima sesidn se

extirpa la pulpa. En casos seleccionados puede intentarse la
pulpotomfa.
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DEGENERACIONES

TRATAMIENTO.- Debe extlirparse una bulpa degenerada vy tratar el
conducto.

1.- En los aviadores o personas que vuelan frecuentemente y en
los buceadores, a quienes causan molestias constantes debido a
los cambios bruscos y extremos de presién barométrica en los
vuelos vy buceos.

2.- Cuando hayamos herido una pulpa en degeneracidn evolutiva.

3.~ Cuando el control radiogréafice periddico a la evolucidn pre-
dice una progresiva y completa atresia del conducto, debe hacer-
se para evitar la apicectomfa,

4,- En dientes que van a soportar una prétesis y presentan
gegeneracidn pulpar.

5.- Cuando la degeneracidn se ha complicado con muerte parcial

0 total de la pulpa.
En todos los casos mencionados se debe reallzar pulpectomla.,

REABSORCION DENTINARIA INTERNA

TRATAMIENTO,- Si se descubre por el exdmen clinico v radlografi-
co Y se extirpa la pulpa, el proceso se detendrd y el diente
podrd conservarse una vez efectuado el tratamiento de conductos
de rutina,

Se requiere técnica de gutapercha caliente., Cuando llega a per-

forar dentina, esmalte o cemento, Se colocard en el conducto
una pasta de hidrdéxido de calcio v cresatina (o clorofenol alcan-
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forado ). y se renovard cada mes,

REABSORCION DENTINARIA EXTERNA

TRATAMIENTO.~ Se han hecho experimentos de colocar ( Burke ) una
pasta de hldrdéxido de calclo-clorofenol alcanfarado en el con-
ducto., Si fracasa se obtura la zona reabsorvida con amalgama, si
la zona es accesible y usualmente se detendrd el proceso de
reabsorcidn.

NECROSIS PULPAR

PRONOSTICO.- Es favorable para el diente, siempre y cuando se rea-
I1za un tratamiento en conductos adecuado.

TRATAMIENTO.- Consiste en la preparacidn blomecanica y auimica,
desinfeccidn y obturacidn de los conductos ( pulpectomia ).

GANGRENA

TRATAMIENTO.- Se hace el mismo que para la necrosis pulpar.
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TECNICA DE LA PULPOTOMIA

)

g,~-

10.-

11.-

12.-

Probar la vitalidad del diente y registrar el fndice numerico.
Tomar radiocgraffa.

Anestesiar el diente con anestesia por infiltracidn o regional.
Colocar el dique y esterilizar el campo operatorio.

Remover el teJido cariado, con fresas 0 excavadores, limpiar
la cavidad abundantemente con cresatina. Secar,

Obtener acceso a la cdmara pulpar y remover el techo.

Remover la porcidn coronaria de la pulpa, sin perturbar el te-
Jido pulpar alojado en los conductos.

Limpiar la sangre v restos existentes en la cdmara pulpar
e {rrigar con una Jeringa con solucidn salina.

Cubrir la hemorragia con una bolilla de algoddn estéril. dejan-
dola tres minutos. En caso necesario, emplear solucidn de
epinefrina al 1:100.

Secar la cavidad vy la cdmara pulpar. Aplicar hidrdéxido de
calclo.

Poner hidrdxido de calclo en contacto Intimo con la pulpa
amputada taponeando muy suavemente con una bolilla de al -
goddn estéril.

Obturar el resto de la cdmara pulpar y la cavidad con ce-
mento de fosfato, sin ejercer presidn,

Transcurrido un mes, en ausencia de sintomas clinicos, pro-
bar la vitalidad pulpar. Si el diente no responde a la
prueba térmica o eléctrica, la Intervencidén deberd conslide-
rarse fracasada:; se removerd la pulpa radicular y se tra-
tard el diente tal como se describe en la pulpectom{a, Sf
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respondtera dentro de tos 1Imites normales, podrd colocarse la
opturacidn permanente. Se verificard la vitalidad pulpar cada
sels meses, durante un perfodo de dos o tres afios y se tomardn
radiograffas en forma periddica.

TECNICA DE PULPECTOMIA

1.~
2."
3.-
y,-

9,-

Anestestiar la pulpa con anestesia infiltrativa o regional.
Colocar el dique de doma vy esterilizar el campo operatorio.
Esteriltzar la cavidad con cresatina,

Abrir la cdmara pulpar con fresas estériles hasta obtener
acceso directo a todos los conductos. Extirpar el contenido
de la céamara pulpar con excavadores.

Explorar el conducto con una sonda lisa marcada segun la
longitud del diente, vy extirpar la pulpa de los conductos.
Absorver la sangre de los conductos con puntas ahsorbentes
estériles.

Tomar una radiografia con el instrumento colocado en el con-
ducto. con un tope ajustado a la londitud del diente. Exa -
minar la radiografia y en caso necesario, ajustar el instru-
mento a la longitud corregida.

Ifrigar el conducto con una solucién de agua oxigenada vy de
hipoclorito de sodio o bien con suero fisioldgico.

Ensanchar el conducto. Comenzar siempre con 10s Instrumentos
de tamafio menor y prosedguir, sin interrupcidn, con la se -
cuencia de tamafios.

Irrigar varias veces el conducto con la solucidn indicada.
Secar el conducto.
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10,- Colocar un anticéptico adecuado con una punta absorvente.

11.- Secar el conducto.
12.- Obturar el conducto.
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CONCLUSIONES

Existe una clara interrelacidn entre los aspectos anatomicos.
histoldgicos, morfoldgicos v fisioldgicos de la pulpa. Para
estudiar el tejido pulpar es menester mirarlo desde los cuatro
puntos de vista, a fin de formarnos una imagden real.

La anatomia nos ayuda a comprender el origen de fenémenos co -
mo la evolucidn de la caries y de los procesos inflamatorios,
condiciona la propagacidn hacia otras zonas del organismo de
patologfas de origen pulpar. El saber la anatomia podemos evi-
tar lesiones de la pulpa en preparaciones de cavidades. La pro-
fusa inervacidn a cargo del nervio tan importante como es el
trigémino nos explica la gran sensibilidad al dolor por cual-
quier alteracidn, asf como la capacidad que este dolor posee
para irradiarse hacla otras zonas de la cara,producir ce -
faleas Intensas o dolor de ofdos.

La histologla nos muestra que el diente es una unidad v se de-
be considerar aunada a los te}ldos que la rodean.

Las propiedades fisiolégicas de la pulpa estan avocadas a
sostener la vitaltdad dentaria. Desgraciadamente también poe-
de influir de manera negativa como en un estado patoldgico, ta-
les como las alteraciones pulpares decritas en este trabajo.

Existe gran variedad de factores etioldgicos que causan gran da-

fio a 1a pulpa dental llevandola a procesos patoldgicos no desea-
bles que ponen en peligro la integridad pulpar,
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La mayoria de estos factores etioldgicos que causan gran dafio
deben ser evitados en 10 que dependa del odontélogo, para lo cual
es conveniente 1levar a cabo un plan de prevencidn que consiste
en lo siguiente:

Proteccidn coronaria

Fluoracidn del agua de la comunidad

Aplicacién topica de fluor

Restriccion de allmentos cariogénicos

Higiene bucal en el hogar

Profilaxis y examenes perid¢dicos

Dlagndstico y abservacion de caries incipientes”

Cuidados en las preparaciones de cavlidades

Uso de medicamentos necesarios para proteccldén pulpar,etc.

O 00 N YU £\ N -
P 1

Todo esto se encuentra en manos del odontdélogo v esa es una
funcidn muy improtante v de gran responsabllidad que tiene
hacla sus paclientes,

Como ilevar a cabo una culdadosa terapia una vez establecida la
patologfa pulpar. De no ser asf 1a pieza dental estard conde -

nada a perecer.
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