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INTRODUCCION

Antes de emprender el estudio de las pulpitis en sus mil-
tiples formas se debe recordar la anatomia y la fisiologia de érgano-
tan noble que, desempefia funciones muy elevadas en la defensa de los-
tejidos del diente y tambi&én debe recordarse por la importancia que -

tiene desde el punto de vista terapéutico para realizar la extirpa--~-
cidén parcial o total de &ste drgano.

: Para desarrollar una teor!a del: tratamiento. se debe. es—-
taz famillarizado con los signos y s{ntomaz de las diversas fases de~'

la alteracidn pulpar as! como con los métodos analiticos objetivos --
que pucden aplicarse.

La pulpa dentaria se origina, cuando una condensacidn del

mesodermo en la zona del epitelio interno del 6rgano del esmalte inva
ginado, forma la papila dentaria.

La paplla dentaria esta formada por tejido mesengquimatoso
altamente celular, aunque poco vascularizado.

uego, durante la fase de campana la papila dentaria por-~
la aceidn inductiva del epitelio interno del frgano del esmalte trans

forma sus cé&lulas suporficiales en odontoblantos.

Los odontablastos son células formndoras de dentina. La-
primera daentina la depositan en forma de manto ( matriz dentinaria)
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Después de que los odontoblastos han depositado las prime
ras capas de dentina, las cé&lulas del epitelio interno se transforman

en ameloblastos, los cuales

malte. En este momento, al iniciarse la formacibn de tejidos duros,

la papila dentaria, recibe el nombre de pulpa dentaria.

Se le considera como un Srgano conjuntivo-neuro-vascular-
contenido en una cimara inextensible en comunicacidn con el espacio-
alveolodentario por un estrecho conducto apical por donde entran arte

rias y nervios, y salen conductos venosos y linfaticos. La disposi-
cidn que las arterias pulpares presentan es el de arterias terminales

pues no presentan anastomonis, disposicidén muy importante por las con
secuencias que arrastra cuando hay fendmenos compresivos en el tronco
apical. Igualmente las vanas superficiales y profundas forman redes-
que al final convergen en una o dos venas apicales, donde acompaiiadas

de ‘los- troncos linfaticos van a constituir conductos de mayor cali---"
bre.

En la parte superficial de esta masa conjuntivo-neuro-vasg
cular existen celdillas propias de la pulpa de importancia capital pa

ra el desarrollo de la dentina y después para la defensa de &sta en -
los procesos de caries; non 8stos los odontoblastos a los que se les-

atribuye un papel importante de calcificacidn y recalcificacidn de --
los tejidos dentinariosn, y también de descalcificacidn de éstos en ~-
ciertos procesos patoldgicos, aunque a decir verdad, su papel de pro-
ductores de calcio continuamente hace que la cavidad pulpar reduzca -
paulatina y lentamente su vol@men como suceade en la edad senil, hasta

comprometer la vitalidad pulpar para transtormar la pieza en 6rgano -
muerto.

La constriceildn del agujerc apleal por cualquier causa, o

la expansién del contenido pulpar debida a una inflamacidn, no puede-




resolverse en una forma ripida e inmediata sin una intervenclén radi-

cal, y la consecuencia es una presidn excesiva de las terminaciones -
nerviosas sensitivas que da lugar a un gran dclcr, por elle; el dolor
intenso es la mayor parte de las veces un factor com@in del diagndsti-
co diferencial entre la pulpitis, degeneracidn, y necrosis, y por ~--

ello, es muy diffcil la localizacidn del proceso patolbgico.







ANATOMOHISTOFISIOLOGIA PULPAR

ANATOMIA DE LA PULPA :

1La pulpa se encuentra en la parte central del diente. Su-
forma, tamafio, longitud, direccibn y didmetro, difiere segin el dien-
te, va sea temporal o permanente; influyendo también la edad, raza y-
sexo del individuo. Se divide respecto a nu anatomia en :
1.~ Porcidn coronaria o cSimara pulpar.

2.~ Porcidn radicular o conducto radicular.

La cimara bulpar presenta una o dos prolongaciones hacia-
arriba llamados cuernos pulpares, que corresponden, dependiendo del -

diente en una, dos o tres clspides o 18bulos de desarrollo.

Limites de la pulpa :

La cdmara pulpar en su parte superior, por dentina, la --

cual a su vez estd cubierta por esmalte. La cara inferior que e en-

cuentra paralela al techo y ambas caras laterales estdn rodeadas por-
dentina.

En el piso de dicha clmara se encuentran la engrudu de ~-

los conductos que son orificios en los dientes multiradiculares o uni
radiculares. : :

El conducto radicular esrla continuacidn de 1a clmara pul



par y termina en el foramen apical.,

1Los conductos accesorios son ramificaciones laterales del
conducto principal y se presentan en el tercio apical de la raiz.

Foramen apical, es la abertura ubicada en el 8pice de la-

raiz o muy préxima a &ste, por el cual penetra y salen hacia la cavi-
dad pulpar los vasos y nervics,

HISTOLOGIA DE LA PULPA
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La pulpa esta formada por fibras coligenas y argirdfilas-

elementos celulares y paquete neuro-vascular., Las células estdn dis-

tribuldas en el tejido pulpar, dejando espacios intercelulares gran--

des, donde pueden acumularse el exudado hasta que ge reabsorba.

Elementos celulares : Las células pulpares estin formadas
en su mayoria de fibroblastos fusiformes o estrellados asociados por-
prolongaciones anastomdticas; su diferenciacidn con los fibroblastos-

del resto del cuerpo, consiste en que son de tipo embrionario.

Odontoblastos : Son células cilindricas diferenciadas; ca

da odontoblasto emite una o mis prolongaciones protoplasmiticam, se =
alojan en los canaliculos dentinarios. La funcidn de los odontoblas-
tos es que interviencen en la formacidn de la dentina. Las prolonga=--
ciones protoplasmiticas aumentan en longitud a medida gque los odonto-
blastos retroceden.

Las células mesenquimatosas indiferenciadas son perivascu
lares fusiformes. '

células mononucleares : Son células grande 19”péiibléstos

que fagocitan a 168 microorganismos y los-restos. celulares, llegan a-




transformarse durante o despuds de la inflamacifn en células mbviles-

fagocitarias o en fibroblastos durante los estados crénicos de la in-
flamacidn pulpar.

Irrigacibn :

Generalmente penetra una arteria {nica en el
diente y se subdivide en arteriolas, las que se ramifican en la cavi-
dad pulpar y después se subdividen en capilares; los capilares se de-

sembocan en una red de vénulas que drenan la pulpa.

Vasos linfaticos

En la pulpa no existé un sistema Vinfd
tico organizado.

Sin embargo, Noges y Dwey demostrarcon que el drena-
je linfitico cn el maxilar tlene lugar hacia el conducto infraorbita-
rio, mientras que en la mandibula lo hace hacia el conducto dentario-

inferior y en el agujero mentoniano. M8s alld de los agujeros infra-

6rbitatio; y;mentoniano, la linfa sigue su curso de la arteria Yy la -
vena facial hacia los ganglios submaxilares 'y submentonianos.

Inervacidn : Sus sistemas nervioso se divide en

.
H

1.~ Fibras mielinicas.- Que entran en ramos por el fora--
men apical y se distribuyen por toda la pulpa, estas fibras pierden -

su capa de miclina volviéndogse fibras desnudas al aproximarse a la ca
pa de los odontoblantos,

2.- Fibras amielinicas.- Corresponden al sistema nervioso

simpAtico y son las fibras vasomotrices dque regulan la contraccidn y-
dilatacidn de los vasos.

las fibras nerviosas pueden.penetrar directamente en los-
canalfculos dentinarios. : :

FISIO0LOGIA DE LA PULPA s

1.- Formativa.~ La pulpa. forma a la dentina. Durante el-



desarrollo del diente las fibras de Von Xorff dan origen a las fibras

y f£ibrillas coligenas de la substancia Intercelular o matriz de la --
dentina.

2.~ Sensorial.~ La efectuan los nervios de la pulpa den--

tal, abundantes y sensibles a la accibn de los dientes externos. Co-
mo las terminaciones nerviosas son libres, cualquier estimulo aplica-

do sobre la pulpa expuesta nlempre darid como respuesta una sehsacidn-
dolorosa.

El paciente en este caso no es capaz de diferenciar entre

calor, frio, presifn o irritacidn qufmica. La (nica respuesta a es~-

tos estimulos aplicados sobre la pulpa es la sensacidén de dolor.

3,- Nutritiva.- 108 elementos nutritivos circulan gon la- -
SAﬁqﬁéiflos'vasos,sanguineos 8¢ encargan de su distribucidn entrell¢s P
diferentes elementos celulares e intercelulares de la pulpa.

4.~ Defensiva.~ Ante un proceso inflamatorio, se moviliw-
zan los elementos celulares dol sistema reticulo endotelial encontra-
dos en reposo en el tejido conjuntivo pulpar; asi se transforman en -
macrdfagos libres; principalwente esto ocurre con los histiocitos y -

las citlulas mesenquimatosans indiferenciadas.

si la inflamacién se vuclve cronica, se escapan de la co-

rriente sanguinea varios linfocitos, que s¢ convierten en células lin

foidean errantes y €stas a su vez en macrdfagos libres con gran acti-
vidad fagocitica.

En tanto que las c@lulas de defonna controlan el proceso-
inflamatorio, otras formaciones dec la pulpa producen esclerosis denti

naxla, ademds de dentina secundaria, o lo largo do la pared pulpar. -



Esto ocurre con frecuencia por debajo de lesiones cariosas,

La formaciBn de dentina secundaria y esclerbtica en dien-

tes seniles en donde la inflamacidén no juega papel alguno, es casi --

siempre debido a dos factores : trauma y atricidn,

lLa funcién de la pulpa es en el periodo embrionario pura-
y exclusivamente dentinSgena.

En el diente adulto sigue teniendo la capacidad de formar

dentina, pero la funcién mAs importante es la defensa del diente, por
medio de la sengibilidad dentinaria.

La pulpagia o dolor en la pulpa, se debe a la rica vascu-

larizacidn de éste drgano, a lo que se agreqa la rigidez de las pare-

des qu&¢ los contienen. La irritacidn de la pulpa produce una conges- :

vtion ¥ 1u compresi&n de las terminaciones ne:viosas.







INFLAMACION  PULPAR :

Definici®n.~ La inflamacidn es una respuesta local del -~
cuerpo a la accidn de un agente irritante, infeccioso o traumdtico.

N

Hay varios tipos de inflamacién y entre &stos estan i

1.- Serosa,- Cuando el exudado estf formado por un ﬂluﬁdb‘mff:
bajo en: protefnas, derivado ‘del suero sangufneo.

2.- HemorrBgica.~ Cuando predeminan

inan los hematies extrava-
sados.

3.~ Purulenta o supurativa.- Cuando la integran principal
mente gldbulos blancos necrosados o en vias de mortificacibn.

1os sintomas de la inflamacidn son : dolor, rubor, calor,
tumor y alteraciones de la funcibn.

Una pulpa inflamada presenta la sintomatologia ya descri~
ta, predominando el dolor y las alteraciones funcionales.

FASES DE LA RESPUESTA INFLAMATORIA :

Las siguientes series de perturbaciones fisioldgicas y --
morfolégicas caracterizan la respuesta inflamatoria.

1.~ Vasoconstricecidn inicial, seguida de dilatacidén de --
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las arteriolas y finalmente de los capilares, que est8 acompafiado por
un aumento de aflujo sanguineo a través de estos vasos,

2.- Aumento de la permeabllidad capilar y produccifn de -
un exudado por la extravasacidn del liquido a trav@s de las paredes =

de los capilares hacia los espacios intercelulares.

Esta perturbacifn es provocada por un aumento en la per=--

meabilidad capilar en la presién hidrostdtica en los vasos sanguineos
mis pequefios.

3.- Disminucidn de la velocidad de la corriente sanguinea
se debe a un aumento de viscosidad de la sangre por pérdida de plasma

que se desplaza hacia los tejidos y a un aumento de la resistencia --

friccional al pasaje de la sangre a consecucncia de las alteraciones-
en el endotelio. .

4.~ Los gl8bulos rojos y blancos circulan por el centro -
de los vasos sanguineos; en la inflamacién de los glébulos blancos s=
desplazan hacia la periferia y se adosan a las paredes vasculares, es
te fendmeno se conoce como; adosamiento o marginacién de los leucoci~
tos, siendo el resultado de la masa mds pequeiia de leucocitos indivi-

duales comparada con la masa grande de los hematies aglutinados.

5.~ La migracidn de los gl8bulon blancos a través de las-

paredes vasculares, se realiza con movimientos amiboideos. Los prime
ros queo emigran son los leucocitos polimorfounucleares segquidos por --
los monociton y linfocitos, conociéndose a epte proceso como "Diapede
sis".

Ootro proceso e¢s cuando pueden atravarar las paredes vasculares
los gldbulos rojos originando una inflamacifn hemorrdgica, denomindn-

dose al proceso "Diapedesis de los gldbulos rojos",

Existe una gran controversia acerca de la causa de la va-
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sodilatacién. La vasodilatacién se ha atribuido a la liberacién de -
histamina y serotonina, asi como varios polipfptidos que figuran en--

tre las substancias causantes del aumento de la permeabilidad capilar
en la inflamacibn.

DEFENSAS DEL EXUDADO INFLAMATORIO :

Las defensas movilizadas en el exudade inflamatoric son:-
celulares y humorales,

Defensas celulares.~- Los leucocltos polimorfonucleares, ~
mononucleares y los linfocitos.

Los polimorfonucleares se presentan durante los perfodos-
inicialos o agudos de la 1nflamnci$n durante la. infeccifn caueada por
’ microotganismos pi&genos, siendo’ 1os constituyentea del pua.

La vida de los polimorfonucleares depende de la variacidn
Cuando el pH histico cae por debajo de 6.5, los polimorfonu~

cleares son destruidos, al destruirse liberan pepsina y catepsina, am
bos son fermentos proteoliticos.

del pH.

Los mononucleares grandes son células que fagocitan mi---
croorganismos, c#lulas muertas, pigmentos sanguineos y digieren res--
Pueden sobrevivir a un pH mis bajo
el pH de los tejidos pueden indicarnos la
presuncia de polimorfonucleares o de mononuclwares.

tos celulares y cuerpos extrafios.

que los polimorfonuclearcs;

Los linfocitos, aparecen tardiamente en el proceso de in-
flamaeidn de gran cantidad, indican la presencia de una reaccidn cré-

nica; estos linfocitos ticnen una accidn antitdxica

Defensas humorales.- En el proceso inflamatorio, el plas-
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ma sanguineo gana los espaclos de los tejidos contenidos en protefnas
denominindose a este plasma linfa o plasma intersticial,
tiene una triple funcidn :

Esta linfa-

1.~ Contiene substancias antibacterianas del plasma san--
guineo: opsoninas que preparan los microorganismos para la fagocito--
sis; agrutininas que aglutinan los microorganismos paralizando su ac-

tividad; antitoxinas que neutralizan los productos tdxicos y bacterio
lisinas que disuelven las bacterias,

2.~ Diluye las tdxinas bacteriales.

3.~ Contribuye a la formacidn de la fibrina.

Cambios histicos.- Estos pueden ser consecutivos a un pro

‘ céso.inflama:orio. Pueden ser; degenerativos o proliferativos,

Cambios degenerativoa.¥ Puede éonsistir en una degdnetaé-
cidén simple; si &sta continfia habrd necrosis.

Cambios proliferativos.- Son producidos por la accidn de-
agentes irritantes que actlian como estimulantes.

Cuando existe pérdida de substancias, la cicatrizacidn se

hace mediante tejido de granulacidn, dicho tejido es resistente a la-

infeccidn siendo las principales células de reparacldén los fibroblas-
tos.

La inflamacidén de la pulpa pucde ser aguda o crdnica, par
cial o total, con infeccibn o sin ella.

Para determinar si la inflamacifn es parcial o total, se~

efectlia un frotis o el cultivo para saber si hay o no infeccibn.

Hay cuatro tipes de inflamacidn :
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1.~ Pulpitls aguda serosa.
2.~ Pulpitis aguda supurada,
3.- Pulpitis crdnica ulcerosa.

4.~ Pulpitis crénica hiperplisica.

Las formas agudas tienen una evolucidn rdpida, corta y do

lorosa: { algunas veces intensamente dolorosas )

Las formas crénicas son asintomiticas o ligeramente dolo-

rosas: { su evolucibn es mis larga que la aguda }.

Diferenciacidn entre las pulpitis agudas y crénican :

1.~ Una sintomatologia aguda puede ser tan solo la agudi-
zacién de una pulpitis crdnica.

- vna semiolog!a leve, con’ todan ‘las apatienciaa de . crd

nica, puede ser la expresidn de una pulpitis aguda con qtandeu defen—y
sas.

No hay una demarcacibén nitida entre los tipos de inflama-
cién de la pulpa; por ejemplo: en un cuadro clinico se puede presen--
tar la sintomatologia de una pulpitis aguda s=erosa, por algunos sinto
mas podemos pensar en el comienzo de una pulpitis supurada, en este -

caso el examen hlstoldgico nos darid el resultado mostrando una zona -
con un pequeno absceso.

Los corticoesteroides tienen un papel importante sobre la

inflamacidn pulpar. Los corticoesteroides incluyen a los glucocorti-
coesteroides y a los corticoides minerales. 1oa primeros controlan -
la inflamacidn y las manifestaciones de hipernensibilidad; los segun-

dos 1 equilibrio hidrico,

os glucorcorticoides suprimen la dilatacién capilar, dis
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minuyen la permeabilidad de los capilares, anulan la actiyidad fagoci
tica e interfieren en la formacidn de fibrina,

Fry fue el primero en sugerir el empleo de corticoesteroi
des' ( especialmente la prenisolona ) es un vehfculo oleoso para el --
tratamiento de la inflamacidn pulpar.

Mosteller recomienda este preparado para reducir la sensi

bilidad después de una extensa preparacidn coronaria y se conoce como
solucidn de Mosteller.

Schroder combind un antibidtico de amplio espectro con un
corticocsteroide, afadi@ndolo a la férmula hidrdxido de calcio sin el
cual no se formaba el puente dentinario.

Se han utilizado diversos corticoesteroides: trianisinola
. prednisolona y £1uorahdrenolqna;~éue.difieton en el grado de respues-
ta antiinflamatoria.

La Raison D'entre justifica el empleo de los corticoides~-

para combatir la inflamacidn, reducen la permeabilidad vascular, con-
lo cual se limita la acumulacidn del plasma.

Stanley explica este mecanismo basfndose en los lisoso---

Los granulos de la cromatina de los polinucleares tienen-
efectos enzimAticos similares y la misma composicidn.

Los lisosomas contienen hidrolawsas Acidas, se vuelven ac-
tivan al desorganizarse la membrana y estén en relacibn, tanto con la

autolisis y digestibn de c@&lulas alimentarias como en las lesiones --
histicas, en el caso de la inflamacidn.
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En ol proceso estin implicados por 1o menos una docena de

hidrolasa, las que varfan en nlimero y clase segin los tejidos, Las =

enzimas principales son las fosfatasas Acidas, las glucoronidasas be-
ta y catepsina,

La eficacia de los corticoesteroides para controlar la in
flamacidn de la pulpa fue estudiada por Swerdiow y Stanley establecié
dose que el estadio inicial de la inflamacidn gueda detenido a menos-

que un vehiculo oleoso como el clorofenol alcanforado se utilice jun-
to con el corticoesteroide.

Langeland encontrd evidencias de la inflamacidn alin des--

pués de aplicarse un corticoesteroide en la pulpa ya sea la "solucidén
de Mosteller" de Ledermix o de Predmisolona {inicamente. Concluyen di
ciendo que las variantes no perﬁiten llegax

a diacernir una posible =
reduccibn de la respuesta inflamatoria. '

Baume previene contra el empleo du las mezclas de cortico

esteroides antibibticos e hidr8xido de calcio. Encontrd pruebas de -

metaplasia fibrosa de la pulpa, inhibicién de la dentinogénesis e in-

flamacidn crdnica causantes de la mortificacidn de numerosas pulpas -
después de un tiempo.
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CAUSAS DE LAS LESIONES PULPARES.-

se dividen en :

I.- Fisicas.
II.- Quimicas.

I1X.-~ Bacterianas.
I.- Fisicas.
© A:~ Mechnicas v

1.~ Traumatismos :

H

a).- Accidentes: caldas, golpes, etc.

b).- Intervenciones operatorias : separacidn de

tes, preparacidn de cavidades o coronas.
2.~ Desgaste patoldgico :
a).- Atriccidn y abrasidn.
3.- Fracturas que lesionan el Srgano pulpar

4.~ Variaciones en la presibn atmosférica.

..-a) .= Aerodontalgias. .

‘B.= Térmicas i

H

dien-

del ¢iente.
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1,~ Preparacidn de chvidadea.
2.~ Fraguado del cemento.

Obturaciones profundas sin aislacibn.
4.~ Pulido de obturaciones,

C.- Eléctricas :

Obturaciones con materiales distintos. Corrientes de
1a linea.

I1.- Quimicas.

A.- Acido fosfdrico, nitratoc de plata, mondmero del acri-
lico.

B.- Erosidn.

11I.- Bacterianas.
A.~ Toxinas vinculadas al proceso de la caries.

B.~ Invasidn directa de la pulpa.

Los traumatismos pueden o no ocaslonar fractura de la co-

rona y son mis frecuentes en los nifios que en los adultos. Las lesio

nes traumiticas de la pulpa pueden deberse a una caida, un golpe, o -

bien accldentes durante juegos o deportes. Kl bruxismo compulsivo es

el morderna las ufas que pueden modificar la pulpa.

Ciertas ténicas operatorias caunan lesiones pulpares como
la exposicidn accidental de la pulpa mientrar se remueve la dentina -
cariada; ¢l movimiento demasiado rapido de lun dientes durante un tra
tamiento de ortodoncla o con separadores mechnicog.

Cuando se deshi-
drata la pulpa con una corriente continua de aire, ocasiona la suc=--
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cibén de los nicleos de los odontoblastos, El desgaste patolSgico de-
los dientes por abrasidn mecinica o patol8gica expone a la pulpa al -

medio bucal y la formacidn de dentina no es suficientemente rapida.

El traumatismo oclusal puede lesionar la pulpa por irrita
cidn repetida.

La fractura de una clispide puede determinar odontalgias -
de origen ideopitico, se diagnostica ejerciendo presidn a las clspi--

des en direccidn vertical y el dolor se presenta durante la mastica~--
cidn.

Las obturaciones de amalgamas, silicatos y las de oxifos-
fato de zinc producen reaccidn pulpar cuando se colocan en cavidades-

preparadas en dentina, cuando son mis profundas las cavidades mas da-

. flo causan.:

Las lesiones pulpares ocasionadas por causas t&rmicas ya-
sea el calor generado por la fresa durante la preparacidén de una cavi

dad y las fresas de tungsteno empleadas sin refrigerantes, reducen el
tiempo operatorio pero aceleran la muerte pulpar.

Bernier observd que el dafio a la pulpa ocasionado por la-
alta velocidad es proporcional a la profundidad de la cavidad, encon-
trd alteraciones en los odontoblastos sobre la nuperficie pulpar ----

opuesta a la que descansa dircctamente por debajo de la cavidad prepa
rada, lo que llamd resgpuesta de rebote.

La preparacidn de cavidades en #nco no solo causa quemadu

ras en la dentina sino también migracidn de odontoblastos, de eritro-
citos e hiperemia de la pulpa.

Tambifn causan una lesidn pulpar transitoria el calor ge-

nerado durante el pulido de¢ una obturacidn o por el fraguado del ce--

I
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mento mezclado répidamente.

Las obturaciones met8licas profundas sin

base intermedia de cemento transmiten camblos de temperatura causando

su destruccién. Cuando existe una hiperemia pulpar los cambios brus-

cos de temperatura producidos por los alimentos contribuyen también a
dafiar la pulpa.

El potencial el8ctrico de una accidn galvinica generada -

entre una obturacidn de plata y otra de oro es causa suficiente para-
producir una reaccidn transitoria de la pulpa.

Otro cambio que sufre la pulpa es en las grandes alturas-
denominada aereodontdlgias, es una odontalgia provocada por la baja -

presidn atmosférica durante el vuelo o en pruebas efectuadas en cima-

ras de compresidn. La aereodontilgia se observa a alturas de 1,500 -

m pero mis frecuente gse presenta a alturas de 300 m o mds. K}l dolor-
&8 leve ¥ momentineo pero la’ nayo:ia ‘de 108 casos es constanta @ in—-

tenso, el dolor que presenta a menores alturas es mas intense.

Las lesiones pulpares de origen quimico son menos comunes
a veces la presencia de arsénico en el polvo de cements y silicato, y
el empleo de pastas desensibilizadoras que contengan paraformaldehi--

dos, provoca gran nimero de mortificaciones pulpares.

Algunos de los materiales plisticos autopolimerizables --
producen hiperemia de la pulpa, poco tiempo después de colocada la ob

turacidn y ain la muerte pulpar una o dos semanas después

Cuando hay solo una delgada capa de dentina cubriendo la -

pulpa, deben evitar los agentes quimicos lrritantes como : el alcohol
el cloroformo, ctc.

Las causas mas frecuentes de laus lesiones pulpares son

Los wmicroorganismos y sus productos ¢que llegan a la pulpa por una so-
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lucidn de continuidad en la dentina, carles, exposicidn accidental, -

por propagacidn de una infeccidén gingival o por una corriente sanguf-
nea.

Una vez que los microorganismos invaden la pulpa siempre-

causan un dafio irreparable.

En una serie de casos de pulpitis dolorosas, Mitchell y -
Tarplee, comprobaron que la pulitis y la exposicién verdadera de la -

pulpa ya sea por caries, obturaciones profundas u otras causas, no -—-

existid correlacidn entre la severidad del dolor y la extensidn de la
lesidn pulpar.

Las especies de microorganismos aislados en las pulpas in

flamadas o infectadas han sido miltiples y variadas. En la dentina -
. vcareada comﬁnmente se. encuehtrnn lacbobacilos ucidﬁgenoa.

‘ES poco --fé
frecuente hallarlos ‘solos en 1a pulpa por su escaso grado de invaslén.‘

Para producir intimidad de la pulpa, es suficiente una irritacidn so-
bre su superficie para causar una reaccifn inflamatoria.

Unos microorganismos elaboran substancias quimicas que de
sempefian un papel en la inflamacidn como son :

1.~ Enzimas glicoliticas que forman dcido lictico y origi
nan acidez y como consecuencia dolor.

2.- Hialoronidaza, causa la propagacidn de la inflamacidn
o de flemdn.

3.~ Colagenasa, que provoca la degradacidn del coligeno ~
de los tejidos.

4.~ antlnasa,,qucidgatgpyc,lpﬂ,glﬁbulbayrojda.
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5.~ Coagulasa, que interflere en la fagocitosis precipi--~
tando una red de fibrina en la zona.

6.~ Estreptoquinasa o estafiloquinasa, por intermedio de-
un sistema activador, convierte cl plasmSgeno en plasmina y en conse-

cuencia impide la formacidn o destruye la fibrina ya formada.

7.~ Decarboxilasa, que convierte la histidina en histami-
na.

Los microorganismos que se encuentran con mayor frecuen--

cla en las pulpas vitales infectadas son los estreptococos y estafilo
cocos. Tambi&n se ha aislado gran variedad de microorganismon desde-
difteroides hasta anaerobios.

Figy encontrd que las pulpas 1n£ectadas, los microoxgania,
mos apatacian unicamente en zonas de necroais parcial o total y aﬁn .

cuando la zona de necrosis estuviera muy poblada de microorganismos -
dentro del conducto. Tos

¢ 5 pueden penetrar en la pulpa
por una de estas tres vias :

A.- Invasidn directa a través de la dentina como la frac-

tura de la corona o la valez, caries, exposicidn pulpar durante la pre

paracibén de la cavidad, abrasion fisioldgica y patoldgica.

B.- los linfAticos en caso de enformedades periodontales,

infecciones gingivales, remocién de¢ tdrtaro de los dientes.

C.- Corriente sanguinea por medio de las enfermedades in~
feccionsas o bacteremias transitorias.

La invasidn de la pulpa a través do la corriente linfiti-
ca o sanguinea se presenta muy rara vez. Cuando hay una zona grande-

de hueso periapical destruldo como resultado de la infeccidn del con-
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ducto radicular, los dientes adyacentes manticnen su vitalidad

Una vez expuesta la pulpa por caries o por traumatismos -

se le considera infectada pues los gérmenes invaden casi inmediatamen-
te. Sin embargo, los microorganismos invasores pueden quedar totalmen

te circunscritos en una pequefia zona de la pulpa. Ia zona coronaria -

de la pulpa puede estar afectada por un proceso infeccloso leve o aiin~
de gravedad, el resto de la misma y la porcidn apical pueden estar nor

males. Por lo que se observa que los polimorfonucleares alcanzan la -

zona e impiden durante un tiempo la diseminacidn de los microorganis~--

mos en la profundidad de la pulpa; algunos gérmenes penetran en los --
conductillos dentarios que es dificil desalojarlos.

Si el proceso inflamatorio es intenso se extenderd mis pro
fundamentc en la pulpa y surgirfin todos los sintomas de una reaceibn -
La considerable acumulacion de exudado inflamatorio. producirﬁ—'

dolor por “1a compresién de las terminaciones nerviosas.

Debido a trastornos de la nutricidn aparecerdn zonas de ne
crosis; muchos de los polimorfonucleares sucumbirin y el pus que se -~

forme contribuird a irritar mds las células nerviosas.

Si el proceso es menos intenso, los linfocitos y los plas-

mocitos ocuparan el lugar de los polimorfonucleares y la reaccidn in--
flamatoria quedard limitada a la perifecria de la pulpa. Ese estado in
flamatorio crSnico puede localizarse durante mucho tiempo, a menos que

los microorganismos ganen la intimidad de la pulpa y desencadenen una-
reaccifin clinica aguda. El proceso crdnico punde continuar hasta abar
car la totalidad de la pulpa y producir finalmente su mortificacién.--

En este proceso, los microorganismos pueden ceutar destruidos pero so--

breviven y originan una reaceldn en los tojidon periapicales.

Durante la inflamncidn de la pulpa, sea parcial o total el
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exudado pucde acomodarse en cantldad suflciente para comprimir los va
sos sangufneos aferentes y deferentes y producir éstasis, lo que lle-
vard a la necrosis o a la gangrena de la pulpa, En el teiido pulpar-
mortificado los microorganismos sobreviven y son virulentos, se multi

plican con rapidez y alcanzan los tejidos perfapicales, continua su -~

destruccidn hasta producir un absceso alveolar agudo, si es menor su-

virulencia permanecerdn en el conducto radicular y sus productos tdéxi

cos produciré@n un absceso crdnico sin sintomatologfa subjetiva. Si ~
existicra una fistula, se observarin solo los sintoumas vinculados con
su prensencia. Los mecanismos defensivos de los tejidos periaplcales-
son guficientes, se forma tejldo de granulacidn que tiende a locali--
zar lon gérmenes y neutralizar sus toxinas. Cuando existen rastos --
epiteliales, esa irritacidn de baja intensidad dard lugar a la forma=-
cidn de un quiste.

" Puede infiltrarse en los canalfculos dentinarios pbtfpto;'“7f"'

ductos de descomposicidn de la sangre, microorganismos vy ocasicnalmeg

te restos alimenticios produciendo alteraciones de color. Este cam--
bio de color de la estructura dentinaria es el primer signo para el -

dentista o el paciente de una moritificacidn pulpar.






CLASIFICACION DE LAS ENFERMEDADES PULPARES

La mayoria de los autores clasifican las enfermedades pul

pares on procesos inflamatorios o pulpitis, procesos regresivos, dege

nerativos y muerte pulpar. Nosotros nos referimos en especial a la -
clasificacidn segiin Grossman :

A.~ Hiperemia.
B.- Pulpitis.

© 1.- Pulpitis aguda serosa.

2.- Pulpitis aguda supurada.
3,- Pulpitis crénica ulcerosa,

4.- pulpitiscrénica hiperplisica.
bPegeneracidn pulpar.

1.- Cllcica.
2.~ Atrdfica.
3.~ Grasa.

4.- Resorcidn interna.

5.~ Fibrosa.

D.- Necrosis o gangrena pulpar.

HIPEREMIA PULPAR.- Es la acumulacién excesiva de sangre--

con la congestidn de los vasos pulpares. Por éi,auméhié de irriga---
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cidn, parte del liquido es desalojado de la pulpa.

Hay dos tipos de hiperemia :

- Hiperemia arterial o activa, por aumentos del flujo axr=-

terial.

2.~ Hiperemia venosa o pasiva, por aumento del flujo veno--
so.

Es diffcil hacer clinicamente una diferenciacién entre am--
bas.

Etiologfa.~ La hiperomia pulpar se debe a los agentes antes
mencionudos«capaces de producir lesiones pulpares. Una causa es la -
-golipe. © mala oc‘u 5'1.

: Térmica ¢ Uso de ﬁtesas gnntadas‘
en la preparacién de cavidades, por sobrecalentamiento durante el pu-

1ido de una obturacién; por excesiva deshidratacién de la dentina ex~

puesta en el cuello del diente o por una obturacidn reciente de amal-

gama en contacto proximal u oclusal con una restauracidén de oro,
micos :

Qui
por alimentos como dulces dcidos, obturaciones con cemento de

silicatoc o resinag acrflicas autopolimerizables

Caries, cuando existe una reaccién sintomftica de una hipe-
remia pulpar, los pacientes sc quejan de ligera sensibilidad a los --
cambios de temperatura que sc manifiesta posterior a la colocacibn de

una obturacién, puede durar dos o tres dias o més.

cuando hay trastornos circulatorius que acompanan a la ---

menstruncidn o al embarazo y ecxistan nédules pulpares, causan una hi-

peremia transitoria periddica. ELl mismo agente irritante que causa -

una hiperemia en un caso, pucde producir dentina en otro, cuando es -
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la pulpa bastante resistente,

Sintomatologfa.~ La hiperemia pulpar no es una entidad pa

toldgica, es un sintoma, en que la resistencia normal de la pulpa ha-
llegado a su limite extremo,

No se puede diferenciar una hiperemia de una inflamacidn-
aguda de la pulpa.

La hiperemia se caracteriza por el dolor agudo de corta -

duracion que comprende desde un instante hasta un minuto y es provoca

do por alimentos frios, acidos, no se presenta espontineamente y cesa

tan pronto como se elimina la causa

En una pulpitis el dolor es mas
intenso y de mayor duracidn.

En la hiperemia el dolor se debe a un astimulo cualquiera

como agua o aire fr!o, en cambio en una pulpitis aquda aparece el do-
lor sin ningun estimulo.

Diagndstico.- El diagndstico se efectlla a través de una -

sintomatologia y de los exdmenes clinicon, El1 dolor es agudo y de --
corta duracidn que desaparece al suprimirse el estfmulo como son:

£ric, dulce y &cido.

En este caso la pulpa puede recuperarse o por lo contra--
rio los accesos dolorosos pueden ser cada vez mas prolongados con in-
tervalos menos frecuentes hasta llegar a morir. Un diente con hipere
mia pulpar es normal; a la observacidn radiogrifica, a la percusién,

a la palpacidn, a la movilidad y a la transluminacidn.

Diagndstico diferenclal.- El diagnbstico diferencial cli-

nico de las hiperemias s

e establece con hacer la desaparicidn inmedia
ta del (dolor al quitar la causa que lo provoca,
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Pronstico.- Puede ser favorable en una hiperemia arterial
dudosa en la venosa y desfavorable en la mixta.

Histopatologia.- lLos anatomupatdlogos describen dos tipos

de hiperemias gue son la arterial y la venosa,

Pero clinicamente se-~
reconoce una sola.

Microscopicamente.~ Se observan los vasos aumentados de -~

calibre, dilataciones irregulares, en algunos casos se encuentran los

capilares contxaidos, el estroma fibroso aumentado y la estructura ce
lular de la pulpa estd alterada.

Prevencidn.- Deben realizarse exdmenes periddicos para --

evitar la formacidn de caries; al hacer obturaciones precoces cuando-
existe una cavidad; desensibilizar los cuellos dentarios en caso de -

R
':/rettaecion gxnglval pronunciadas emplear un. barniz para cavidades o =~

una base de cemento antes de colocat las obturaciones. tomar precaucxo
nes durante la preparacidn y el pulido de obturaciones.

Tratamiento.- El mids conveniente aps el preventive, una --

vez presente la hiperemia debe resolverse el estado hiperemico, des--
congestionando la pulpa. Algunos casos de proteccidn del diente con-
tra el frio excesivo durante unos dias serd suficiente para normali--

zar la pulpa. Otra medida de tratamiento es ¢nlocar una curacidn se-

dante en contacto con la dentina que cubre la pulpa, empleando cemen-

to de 8xido de zinc y cugenol. La curacidn debe dejarse durante una-
semana ¢ mas, tiempo suficiente para que sSe produzca la mejoria del -
estado pulpar. En caso necesario debe repetirse la medicacién a fin-

de lograr la total remisidon de los sintomas.

Debe tomarse en cuenta el cuidadu al colocar una obtura--
cidn de gue no quede alta para no irritar la pulpa durante la oclu---

Una vez remitidos los s

sién. sintomas se vigtla la vitalidad del dien_
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te para estar seguros de que no sc ha producido la mortificacibn pul~
par. Si el dolor continfla a pesar del tratamiento indicado, la afec-
cifn pulpar serd una inflamacidn aguda, y, el tratamiento serd la ex-
tirpacidn pulpar.

PULPITIS AGUDA SEROSA.- Es una inflamacifn aguda de la -~
pulpa, caracterizada por exacerbaciones intermitentes de dolor que --
puede hacerse continuo. Cuando ne abandona la pulpitis se transforma-

en una pulpitis supurada o crbnica que termina en la muerte de la pul
pa.

Etiologia.~ La principal causa es la bacteriana a través-
de una caries. También puede ser causada por cualquiera de los facto
res clinicos.

;;Una hiperemia puede evolucionar hacia la pulpitie agudn;—
una vez que esta se ha declaxadc, la reaccién et itreversible.

Sintomatologia.- Emn la puipitis servsa el dolor

caso por cambios bruscos de temperatura en especial el frio; por los-
alimentos, dulces o icidos: por la presién de los

alimentos en una ca
vidad; por la presidn ejercida por la lengua y el

carrillo y la posi-
cibén de decibito que ocasiona una gran congestién en los vasos pulpa-
res. En la mayoria de los casos continua despus de eliminada la cau
sa, puede presentarse y desaparccer espontincamente sin causa aparen-
te. En la noche al acostarse el dolor se exacerva por modificaciones
de la presidn intrapulpar.

Diagndstico.- Se observa una cavidad profunda que se ex--
tiende hacia la pulpa o una caries por debajo de una obturacién. ILa-
pulpa puede estar ya expuenta o bien comprometido un cuerno pulpar.

Un test pulpar ol&ctrico nos ayuda al diagnéstico ya que-
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muestra un diente con pulpitis responderd a una intensidad de corrien
te menor que otro diente con pulpa casi normal.

Diagndstico diferencial.- El diagndstico diferencial de -
la pulpitis se debe hacer con la hiperemia:; ya que en la primera hay-
dolor espontineo ocasionado por el frio, persistiendo después de qui-

tar la causa; en cambio en la segunda el dolor es8 ocasionado por el -
calor.

Histopatologia.- 1os leucocitosn aparecen rodenado los va-

sos sanguineos. A veces los odontoblastos estan destruidos en la ve=~

cindad de la zona afectada.

Prondstico.- Siendo la inflamacidn pulpar irreversible el
prondstico de la pulpa afectada es favorable.

" rratamiento.- El tratamiento consiste en

1.~ El inmediato alivio del dolor por medin

2.- La extirpacion pulpar.

PULPITIS AGUDA SUPURADA

La pulpitis aguda supurada es una inflamacidn dolorosa --

aguda, caracterizada por la formacidn de un absceso en la superficie-
o en la intimidad de la pulpa.

Etiologfa.~ La causa mis frecuente es la infeccidn bacte-
riana por caries.

Sintomatologfa.- En la pulpitis supurada el dolor es in--

tenso y lancinante, tenebrante y pulsatil, como si existiera una pre-

sibn copstante, El dolor mantiene despicrte al paciente durante la -
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noche hasta hacerlo intolerable.

En las etapas iniciales, el dolor puede ser intermitente-

en las etapas finales se hace mas constante. Aumenta con el calor y-
se quita con el frio continuo, puede intensificarlo.

Cuando el absceso pulpar estd localizado superficialmente

basta con solo remover la dentina cariada para poder drenar una goti-

ta de agua a través de la apertura, sequida de una pequefia hemorragia
puede bastar para aliviar al paciente.

Una penetracidn profunda en la pulpa puede ocasionar lige
ro dolor seguido de la salida de sangre o pus,

Diagndgtico.~- Este tipo de pulpitis puede diagnosticarse -
poxr el aspecto y la actitud del paciente.

" Radiogrificamente se observa una caries profunda o una ca
ries extensa por debajo de una obturacidn; una obturacién en contacto
con un cuerno pulpar o una exposicidn muy prdéxima a la pulpa. El ---

diente es sensible a la percusidn cuando el estado de la pulpitis es-
avanzado.

Diagndstico diferencial.~ El diagndsotico diferencial que-
se debe hacer con la pulpitis supurada es con: pulpitis sercsa y abs-
ceso alveolar agudo; en el caso de los primeros ne observa que en la-
pulpitis aguda supurada el dolor es mds intenso y la respuesta al ca-
lor ¢s dolorosa, también el umbral de la respuoenta eléctrica es mas -
elevado. El diagndstico diferencial con el absceso alveolar agudo es

que &ste (ltimo presenta algunos de los sintomas giguientes

a) .- Tumefaceidn.

b) .- Sunsibilidad a la palpacién vy percusién,
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¢} .~ Movilidad del diente.

d).- Carencia de respuesta al probador eléctrico.
e).- Presencia de una fistula.

Histopatologia.- En la pulpitis aguda supurativa se pre--
senta una marcada infiltracién de piocitos en la zona afectada, dila-

tacidn de los vasos sanguineos con formacidn de trombos y degenera---

cifdn o destruccién de los odontoblastos.

Cuando se forman los trombos en los vasos sangulneos, los

tejidos adyaccentes se mortifican y desintegran por accidén de toxinas-
y bacterias y por la liberacidn de enzimas elaboradas por los leucoci
tos polinucleares.

Prondstico.- El prondstico de la pulpa es desfavorable pe

R 1Y puede salvarse el diente si se extirpa la pulpa y se efectﬁn el -
:ftratamiento de conductos. ‘

HN

el n . L PRk — - o m—
Tratamienio.—~ Tonsiste &h &vacuar el pus p

ara despus ha~
cer el tratamiento de conductos convenientes.

PULPITIS CRONICA ULCEROSA

La puipitis crénica ulcerosa es la formacidn de una ulce-

racidn en la superficie de una pulpa expuesta. Esta pulpitis es ob--
servada con mis frecuencia en pulpas jdvenas o en pacientes de edad -

capaces de resistir un proceso infecclioso de haja intensidad.

Etiologia.~ Se debe a una exponicidn de la pulpa, seguida
de la invasidn de microorganismos provenlentus de la cavidad bucal.

La ulceracidn formada cstd separada del resto de la pulpa

por una barrera de células redondas pequenas que limitan 1la ulcera---
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cidn o una parte del tejido pulpar coronario.

Sintomatologia.- El dolor puede ser ligero, en forma sor~
da o no existir; excepto cuando los alimentos hacen compresidn de una

cavidad o por debajo de una obturacidn defectuosa.

Diagndstico.~ Al remover una obturacidn de amalgama, se--
observa sobre la pulpa expuesta y la dentina adyacente una capa grisa
cea, compuesta de restos alimenticios, leucocitos en degeneracién y -
células sanguineas. La superficie pulpar se presenta erosionada y se-

percibe en esta zona olor a descomposicidn.

La radiografia puede mostrarnos una exposicidn pulpar, -~
una caries por debajo de una obturacidn o una cavidad o uwna obtura---
cidén profunda que amenaza la integridad pulpar.

Didgnoscico diferencial. La pulpitzs crénica ulcerosa de

be diferencxarse de la pulpitis serosa v de la necrosis parcial. En-
la pulpitis serosa el dolor =s mas agudo y d¢ presenta con mayor fre-
cuencia o en forma continua requiere menor intensidad de corriente --

que la normal para provocar unha respuesta.

En la nccrosis parcial se encuentra tejido con vitalidad-
en la cAmara pulpar, aiin cuando exista en ol conducto radicular el um

bral do respuesta a la corriente eléctrica mis alto que la pulpitis -
ulcerona.

Histopatologia.- Hay una infiltracidn de c@lulas redon---
das. ¥l tejido subyacente a la ulceracidn puede tener a la calcifica

cidén encontrindose zonas de degeneracidn chleoica.

Ocasionalmente pueden encontrarsn pequenas zonas de absce
s08. @ ulceracibn puede abarcar gradualmente la mayor parte de la -
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pulpa coronaria. En algunos casos el tejido puede transformarse en =

tejido de granulacidn.

Prondstico.- E1 prondstico del diente es favorable, siem-

pre que la extirpacidn de la pulpa y el tratamiento de los conductos-
sean correctos. '

Tratamiento.- El tratamiento consiste en la extirpacidn -
inmediata de la pulpa o la remocidn de toda la caries superficial y -
la excavacidén de la parte ulcerada de la pulpa, obteniendo una res---

puesta dolorosa. En dientes jdvenes asintomiticos puede intentarse la
pulpotomia.

PULPITIS CRONICA HIPERPLASICA.

i la pnlpu:is crénica hipe.rplﬁaica es una. inﬂamacion da

po proliferativo de una pulpa expuesta,’ caractetizada por la inflama-
cibén de teiido dae granulacinn.

Etiologfa.- La causa es la exposicidn lenta vy progresiva—

de la pulpa a consccuencia de la caries. Para presentarse una pulpi-
tis hiperplisica ue requiere :

1).- Una pulpa joven y resistoente,
2) .- Una cavidad abierta.

3).~ Un estimulo crdnico y suave,

4).- la irritacidn mec@nica provocada por la masticacidn.

e).- La infeccidn bacteriana.

Sintomatologfa.~ La pulpitis crinica hipérplésica en -
asintomdtica exceptuando el momento de la masticacidn, en que la pre

sifn dul bolo alimenticio puede causar clertn dolor.
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DPiagndstico.~ La pulpitis crénica hiperplfisica ( polips --

pulpar ) se observa generalmente en dientes de nifios y adultos jdvenes
El aspecto del teiido polipoide es clinicamente caracteristico, presen

tandose como excrecencia carnosa Yy rojiza que ocupa la mayor parte de-
la cimara pulpar o de la cavidad de carics, puede extenderse mas alla-

de los 1fmites del diente y suele emanar un olor fétido.

En los estadios iniciales la masa pucde tener el tamafio de

una cabeza de alfiler y puede ser tan grande que llega a dificultar el
cierre normal de los dientes.

Tiende a sangrar ficilmente debido a su rica red de vasos-
sanguineos. En realidad, la pulpa ha proliferado por fuera de la cavi

dad y se ha cubierto con epitelio gingival por transplante de c&lulas-
de los tejidos blandos adyacentes,

El diégnéstico de bulpitis hiperplﬁéica no ofrece dificul-
tades, es suficiente el examen clinico. ILa radiografia muestra una --

cavidad grande y puede estar abierta, en comunicacién directa con la -

camara pulpar. El diente puede regsponder muy pocoo no responder a los

cambios térmicos a menos que se emplee un frfo extremo. Con el proba-
dor pulpar se requerird mayor intensidad de corriente que la normal pa

ra provocar una respuesta.

Diagnfstico diferencial.- Su aspecto es caracteristico y =~
se rcconoce facilmente excepto en casos dc hiperplasia del tejido gin-
gival gque se extiende sobre los bordes gingivales de una cavidad, que-

se confundird con una pulpitis crdnica hiperplasica,

Histopatologlia.- Roden encontri an la superficie de la ~--

pulpa cubierta por cpitelio en un 24% de lou casos,

La pulpa de los dientes temporales tiene mis tendencia a -
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cubrirse con epitelio que la de los dientes pormanentes. Dicho epite
lio puede provenir de la encila o de las células epiteliales de la mu-
cosa o de la lengua recientemente descamada, es mds probable que der)

ven de las células mesenquimatosas. El tejido de la cdmara pulpar --

con frecuencia se transforma en tejido de granulacidn.

También se observa clulas pulpares en proliferacibn nume
rosos poliblastos y fibras colfgenas y vasos sanguineos dilatados.
El tejido pulpar apical puede permanecer vital y normal.

Prondstico.- El prondstico de la pulpa no es favorable y-
requiere su extirpacibn.

Tratamiento.~ Consiste en eliminar el tejido polipoide y=-
extirpar luego la pulpa.







DEGENERACION PULPAR

Se presenta generalmente en personas de edad; pero puede~-
observarse en personas jdévenes como resultado de una irritacidn leve

y persistente como en la degeneracidn cilcica. La degeneracibn no se

relaciona con una infeccidn Jd caries, alin cuando el diente afectado -

pueda presentar una obturacidn o una cavidad, no existen sintomas cli
nicos definitivos.

:EL" diente no presenta alteraciones de color.y. 1a pulpa ==

puede 1eaccionar normalmente a las pruebas eléctricas y tnrmicas. 4-‘
cuando la degeneracidn pulpar es total, ocasionada después de un tra-

tamiento o una infeccidn, el diente puede presentar alteraciones de
color ¥y la pulpa responde a los estimulos.

Hay cinco tipos de degeneracibn :
{.- Calcica.

2.~ Fibrosa.

3.- Atrdfica.

4.~ Grasa.

5.~ Reabsorcidn interna.

DEGENERACION CALCICA

La degencracidn cllcica consista an. que na. parte del te-~

jido pulpar estd reemplazado por tejido: cﬁlcico, tal como ‘nédulos pul
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pares o denticulos.

La calcificacidn puede presentarse en la clmara pulpar o~

en el conducto radicular, pero generalmente se presenta en la cimara-
pulpar. El tejido calcificado aparece como una estructura aislada --

dentro del cuerpo de la pulpa. Este denticulo o nddulo pulpar puede~

alcanzar un tamaiic bastante considerable, que al extirpar la masa cal

cificada, @sta produce la forma aproximada de la camara pulpar.

Puede presentarse otro tipo de calcificacidn en que el ma
terial calcificado esat@ adherido a las paredes de la cavidad pulpar -

formando parte integrante de la misma. Por medio de la radiografia~--
no es facil distinguir un tipo de otro.

Mis del 60% de dientes adultos presentan nddulos pulpa=—-
res..

Uno de los tipos mis precoces de degeneracidn pulpar es -

la vacuolizacidn de los odontoblastos. Estos degeneran al no ser -=--
reemplazados dejan en su lugar, espacios vaclos.

La vacuolizacidn estd asociada con la preparacidn de cavi

dades y colocacidn de obturaciones sin base de cemento; en ocasiones-

se presenta en cavidades profundas, aln cuando se haya colocado una -
basc de cemcnto de fosfato de zinc.

DEGENERACION FIBROSA

La degeneracidn fibrosa de la pulpa se caractexiza por --

que los elementos pulpares celulares estan reemplazados por tejido --

conjuntivo fibroso. Cuando se extirpan estas pulpas del conducto ra-

dicular, presentan un aspecto caracteristico corificco.
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DEGENERACION ATROFICA

Es un tipo de degeneracidn pulpar, se observa en personas
mayores. Presentan menos nimero de c@lulas estrelladas y aumento de-
1iquido intercelular. La atrofia reticular es un artificio de té&cni~

cas, por el retardo del agente fijador para alcanzar la pulpa.

DEGENERACION GRASA

La degeneracidn grasa de la pulpa es frecuente, s una de
los primeros cambios regresivos que se observan histoldgicamente; en-

los odontoblastos y en las células de la pulpa pueden hallarse depdsi
tos grasos.

REABSORCION INTERNA

g Tambien se puede p:esentar la reabsbrcisn interna ° man--
cha rosada que es la reabsorcibn de la dentina producida por cambios-

vasculares de la pulpa. Puede afectar la corona o la rafz del diente

o ser tan extensa que abarque ambas partes.

Es un proceso lento y progresivo de uno o mis afios de du-
racidn o evolucifn rapida y perforacién del diente cn algunos meses.

Su etiologfa ustf ligada a un traumatismo anterior.

Cualquier diente puede estar afectado, pero con mayor fre
cuencia son los dientes antero-superiores.

La reabsorcidn interna es resultante de la actividad esto
clésica. El proceso de rcabsorcidn se caracteriza por lagunas que --

con el tiempo so llenan de tejido osteoide; éste pucde interpretarse-

como una tentativa de reparacidn., Hay una vantidad considerable de -
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tejido de granulacidn como responsable de la profusa hemorragia que -
se hace presente al extirpar la pulpa.

En ocasiones se encuentran c&€lulas gigantes y mononuclea-
res., Algunas veces se presenta la metaplasia de la pulpa,

que es la -
transformacién en otro tipo de tejido.

Thoma, Ainsenberg, Warnery Goldman, describen casos de --

reabsorcidn interna en que proporciones del tejido pulpar

se habian -
convertido en hueso y cemento.

Si la reabsorcidn se describe precozmente por el aspecto-
clinico o la radiografia, se exirpa la pulpa y el proceso se detendrd
¥ el diente podri conservarse una vez efectuado el tratamiento de =--
eonductos. En cambio en muchos casos por ser indoloro el proceso si-

: gue avanzando sin’ descubrirse hasta que J.a dentina, el esmalte o el -

cemento llegan a perforarse ccmpletamente haciendo necesatia la extir
pacidn.

REABSORCION EXTERNA

En la reabsorcidn externa, la zona erosionada es

algo cén
cava en relacidn con la superficie de lz rafz, mientras que

en la in
terna es algoc convexa, cuando el hueso adyacente en la zona de reab--

sorcidn estid afectado y la zona reabsorbida es externamente cdncava -

como s¢ observa en las radiografias, la reabsorcidn es externa.

La reabsorcidn interna se deticne al extirpar la pulpa, -

la remogidn de la misma no interfiere en la ruabsorcidn externa.

Bl tratamiento consiste en realizar un colgajo, preparar-

una cavidad en la zona recabsorbida, obturar von amalgama y suturar el

colgajo. Si la lesidén es muy amplia se extrae el diente.
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La metlstasis de ¢flulas tumorales en la pulpa es sumamen
te rara y sBlo se produce en los estadios terminales. En la mayorfa-

de los casos el mecanismo por el cual ocurre la complicacidn pulpar,-

es por invasidn directa del maxilar.




CAPITULO vI |




NECROSIS PULPAR

La necrosis es la muerte de la pulpa; puede ser parcial o
total, segiin quede afectada la parte o la totalidad de la pulpa. La-
necrogis es una secuela de la inflamacidn a menos que la lesidn trau-

mitica sea tan ripida, que la destruccidn pulpar se produzca antes de
que pucda establecerse una reaccidn inflamatoria.

Se presentan dos tipos de necrosis :

”“351.-‘Pdr“coégulaci6n AT e

2.~ Por liquefaccidn.

En la necrosis por coagulacidn la parte soluble del teji-

do se precipita o transforma en material sdlido. La gasificacidn es-
una forma de necrosis por coagulacién, en quec los tejidos se convier-

ten en una masa formada principalmente por proteinas coaquladas, gra-
sa y agua,

La necrosis por liquefaccidn se produce cuando las enzi-=-

mas proteoliticas convierten los tejidos en una masa blanda o liqui--
da, como sucede en la necrosis pulpar por liquefaccidn o en la lique-

faccidn da la pulpa y los tejidos perlapicales vecinos, vinculados en
un abscesn alveolar agudo.

Cuando sc¢ instala la infeeccidn, la pulpa se torna putres-

cente, los productos finales de la descompasiicidn pulpar son los mis-
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mos que genoran la descomposicidn de las proteinas en cualquier parte

del cuerpo como son: gas sulfhidrico, amoniaco, substancias grasas, -

ptomainas, agua y anhidro carbBnico. Los productos intermedios como-

el lindecl, el escotal la putriscina y la cadaverina son los causantes

de los olores desagradables que emanan de un conducto con pulpa pu=--
trescente.

Etiologia.~- Es generalmente por una infeccidn, un trauma-
tismo previo, una irritacidn provocada por el fcido libre o por los -
silicoflucruros de una obturacidn de silicato mal mezclada © on pro--~

porciones inadecuadas una obturacitn de acrilico autopolimerizable o-
con una inflamacién de la pulpa.

La necrosis pulpar puede ser consccuencia de una aplica—-

cién de arsénico, pataformsldehido o de otrnu agentes caﬁaticos pora-
- desvitalizar 1a pulpa.-~>

Cuando la necrosis de la pulpa de¢ un diente {ntegro va se
guido de una intensa exacerbacidn, el acceso bacteriano a la pulpa se

hace a veces a través de la corriente sanguinea o por la propagacion-
de la infeccidn desde los tejidos vecinos.

Sintomatologia.- Una pulpa necrdtica o putrescente puede-

no prescntar sintomas dolorosos. El primer Tndice de mortificacién -
pulpar et ¢l cambio de color del diente

Una pulpa necrdtica o putrescenta puede descubrirse por -
la penetracidn indolera de la camara pulpar durante la preparacidén de
una cavidad o una caries por debajo de una ohturacidn.

de dolnr

El diente pue
Ginicamente al beber liquidos

caliontes que producen expan—--
sion de¢ los gases y (ue presionan las terminaciones sensoriales de --
los nervios de los tejidos vivos adyacenton,
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Diagndstico.- En algunos casos no existe una cavidad ni =

tampocoe una obturacidn en el diente y la pulpa se ha mortificado como
resultado de un traumatismo.

En otros casosd, la pulpa ha sucumbido en forma lenta y si
lenciosa sin dar ninguna sintomatologfa; un diente con pulpa necrfti-

ca no responderi al frio, a veces puede responder en forma dolorosa —
al calor.

La prueba el@ctrica no es de valiosa ayuda al diagnéstico

pues si la pulpa estd necrosada o putrescente no responde alin al mixi
mo de corriente. En algunos casos puede obtenerse alguna respuesta -

cuando la pulpa se ha descompuesto convirti@ndose en una masa fluida-

capaz de trasmitir la corriente a los tejidos. Para establecer un --
: diagnéstico debe correlacionarse las pruebas t8rmicas y electricas, -

complet&ndolo con el examen. clinico.

Diagndstico diferencial.=~

La necrosis de la pulpa puede =
ser solo parcial.

No es fégil diagnosticar el estado intermedio en--
tre la pulpa prOxima a la mortificacién y una mortificada. La pulpa-
puede presentar sintomas de vitalidad alin cuando los test cliniceos --
sean algo confusos. La mayoria de los casos para llegar a un diagnds
tico werd Qtil combinar las pruebas

térmicas, el@ctricas y radiogrdfi
cas.

Microbiclogia.~ En los dientes con pulpas necrdticas se -
han encontrado gran variedad de microorganismos

En una porcién ele-
vada do casos,

el conducto estd en comunicacidn con la cavidad bucal,
esto oxplicaria la frecuencia de la flora microbiana mixta en los con

ductos radiculares con pulpas neccrdticas ¢ en necrobiosis.

Histopatologia.- En la cavidad pulpar se observa tejido -
pulprar necrdtico, restos celulares y microorganismos. EL tejido pe--
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riapical puede ser normal o presentar ligeras muestras de inflamacifn
del periodonto.

Prondstico.~ El prondstico del diente es favorable, siem-
pre que se realice una terapéutica radicular adecuada.

Tratamiento.~ El tratamiento consiste en la preparacién -

biomecdnica y quimica, seguida de la esterilizacidn del conducto radi
cular.







CONCLUSIONES

Es necesario conocer la anatomfa pulpar para poder dife--
rir entre e)] tamafo del diente ya sea temporal © permanente y saber =~
gue tambi@én influye la edad, el sexo y la raza del individuo; también
es necesario saber de que estd formada la pulpa, culles son sus ele--
mentos celulares, cudl es su inervacidn vy su irrigacidn, cuil es la =
funcién de la pulpa en la vida de un diente, para asi conocer y dife-
renciar entre una pulpa sana y gna,gnferma.

- 'Todﬁs las enfermedades de la pulpa s0n una respuesta a la
acelidn de un agente va sea irritativo, infeccioso o traumidtico y de ~
ahi parte tambin una respuesta inflamatoria ya sea serosa, hemorrigi

ca o purulenta y es ahi donde empleamos nuestros conocimientos de ana
tomohistofisiologia pulpar. '

Pucden aparecer cuatro tipos de inflamacidédn: aguda sero~-

sa, aguda supurada, crdnica ulcerosa y crdnica hiperplisica.

Lan formas aqudas son rApidas, cortas y dolorosas a dife-

renclia de las crdnicas qgue son asintomdticas hasta que se presenta —--

una infeccidn. Ademds no podemos diferenciar entre los tipos de in-~

flamacidn de la pulpa.

Necesitamos conocer también: las causas de las lesiones-
pulpares ( fisicau, gqulmicas o bacterianas ) paia poder prevenir las-~

lesiones pulpares por un desgaste patolfglco, por una irritacidn repe
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tida ya sea en la prictica operatoria por el sobrecalentamiento de la
pieza; otro cambio pulpar denominado aereodontalgia provocada por la-

de presidn atwosférica es uno de los que no podemos prevenir.

Nuestra clasificacidn de las enfermedades pulpares esta -
basada en la clasificaci8n segln Grossman, comenzando por la hipere--
mia que de sus dos tipos es diffcil hacer una diferenciacién clinica.
Entra en juego los conocimigntos sobre lesiones pulpares porque cual-
quier agente phgde provocar una hiperemia y hacer que la pulpa termi-

ne en necrosis o gangrena pulpar, pasandc por sus diferentes estados-
de pulpitis.

Debemos efectuar un buen examen clinico y radiografico =--

confirmando lo que nos reporte el paciente para obtener nuestro diag-

5stico. Yy asi emplear la. tezapéucicu indicada. 1oqrando un pronésti-
'7co avorable paxa e1 heneficio de nuestros pacientes.




"Es de vital importancia para el cirujano dentista, el co
nocimiento exacto de los sintomas que presenta una alteracidn pulpar;
pues muy frecuentemente el profesionista se encuentra con esto proble

¥ si no se conocen los medios necesarios para establecer un diag--

néstico correcto, no pudiendo llegar a este, realizando un tratamien-

.to que no ‘Sea‘el” indicado ‘al caso, nuestxa profesi&n quednri ttiste-—

mente deshonrada cuando los cirujanos dentistas por falta de etica o—"

dc sonccimientas,

ne;

raalizan la exodoncia de las piezas dentarias que ~
pudieran haber sido salvadas”.
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