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, I 1 

1 N T R o D u e e 1 o N 

El Cirujano Dentista en su práctica gene
ral se encuentra constantemente con problemas de -
enfermedades pulpares, por lo cual es indispensa-
ble que tenga un amplio conocimiento sobre las mis 
mas así, como de los métódos de Diagn6stico para: 
establecer el Tratamiento adecuado; porque de lo -
contrario si se realizará un tratamiento incorrec
to, se ocasionaría con frecuencia la extracci6n 
del diente afectado. 

El Odont61ogo frecuentemente se va a en
frentar con casos de alteración pulpar, a los cua-

~k~:~&o/~ff~Ji~;~~~t!t:~r~~~~~~~~.t~!~?~~~~·~) 
da se convierta en un foco de infección que no so
lo actuarfa en perjuicio de la salud dental, sino
que también afectaría a los tejidos vecinos y 6rg~ 
nos cercanos a la cavidad oral, provocando con 
el lo el deterioro de la salud general del pacien-
to. 

Por todo esto hemos considerado de inte-
rés presentar ésta ruvisi6n del toma como tesis en 
el cual su principal fin ser& al salvar el mayor -
n6mero posible de piezas dentales mediante la pre
vención, curaci6n de las enfermodades pulpares y -
sus complicaciones. 
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CAPITULO 

DESARROLLO PULPAR 

Embriologia. 

La primera señal del desarrollo de un 
diente humano se observa durante la sexta semana -
de vida intrauterina; en esta etapa el epitelio 
oral comienza a engrosarse y adopta una forma de -
herradura. 

Este engrosamiento reprosenta el primer -
estadio en el desarrollo de la 16mina dental y de
la lámina vestibular y está constituida por célu--

~f~i~ ~!~~~~t~~~~~~;t~~~~~!''~i~~!~~~511;::~~¡r»;1~ 
lulas adyacentes. Un engrosamiento epitelial toma 
lugar en la regi6n del futuro arco dental y se ex
tiende completamente a lo largo dol margen 1 ibre -
del proceso maxilar y mandibular. 

Esto es el primodiurn do In porci6n ecto-
dérmica del diente, l.1 ctwl es conocida con el 
nombre do 16minn dental. 

Yemas Dentarias. Simultaneamonto con la
diferenciaci6n de la l~mina dent~I, surgen de el la 
en el maxilar y mandíbula unos ¿1bultéllnicntos redorr 
dos u ovoides en diez diferentes puntos que corre~ 
pondon a la futura posición de los dientes desi- -
duos o tempor<ilos. 

Por lo tanto el desarrollo de los g~rrne--
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nes dentarios se i ni ci a en este estadio y 1 as cé 1 u-
1 as proliferan más rapido que las demás células 
adyacentes. La lámina dental es poco profunda y -
secciones microsc6picas han demostrado que la yema 
dentaria se encuentra cerca del epitelio oral. 

Estadio de Caperuza. El crecimiento dif~ 
rencial de las distintas porciones de la yema ini
cia la formaci6n del estadio de caperuza, que se -
caracteriza por una pequeña invaginaci6n de la su
perficie profunda de la yema. 

Epitelio dental interno y externo. Las -
células periféricas del estadio de caperuza en la
convexidad, forman el epitelio dental externo, el-

•· .. ·• .. ·••.• .. ··· ~ual está constituídoporuna hil~radecélula11. - ..•.•. 

~,~~0;~:0~~~jl~~t'z~rJ::~~~~e,.~,~~~~~~!,! i~~t~~~~·~¡~7!~~jt1Lt~i~'::~~t~~~;~;:~J1~ 
de células alargadas. . 

Retfculo estelar. Las células que se en
cuentran en el centro del 6rgano dental, situado -
entre el epitelio interno y externo, comienzan a -
separarse por un incremento de fluído intercelular 
y se colocan el las mismas en forma de red 1 lamado
retículo estelar. 

Los espacios que exíston entre estas cél~ 
las, est5n ocupados por mucopol ísac&ridos ricos en 
alb6mina, ésto le da al retículo estelar una con-
sistencia cojinada que despuós soportará y prote
gcr5 a los delicados ameloblostos. 

P,1pi lu Dental. Bajo l.1 influcnciü orga··-
11 i Zildor<\ de 1 epi te 1 i o pro 1 i fer.rntu de 1 6rgano den-
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tal, el mesenquima, parcialmente encerrado por la 
porción invaginada del epitelio dental interno, 
prol if~ra y se condensa para formar la papila den
tal que es el órgano formador de la dentina y el -
primodium de la pulpa los cambios en la papila -
dental ocurren conco~itantemente con el desarrollo 
del órgano dental. la papila dental muestra un ac 
tivo brote de capilares y figur~s mitóticas y sus: 
células periféricas adyacentes al epitelio dental
interno se alargan y más tarde se diferencian y se 
convierten en odontoblastos. 

Saco Dental. Al mismo tiempo que se des~ 
rrolla el Órgano dental y la papila dental, hoy 
una condensación marginal circundante al 6rgano 

. ~§y~~;5:~~!i~l1~t~~~~*i~~'~;#hi/~~~\.~;~~~:;;iib~4~t~~~tiH::??~~~ 
y e~te es el primitiv'o sacó dental.. . . "". 

El órgano dental, la papila dental y el -
saco dental, son los tejidos formadores de un dien_ 
te completo y su 1 igamcnto parodontal. 

Estadio do campana. Mientras que la invQ 
ginaci6n del epitelio se profundiza y sus márgenes 
continuan creciendo, ul 6rgono dol esmalte asume -
la forma de una campana. 

Epitelio dental interno. Consiste en una 
simple capa de c61ulas que se diferencian con pri~ 
ridad a la amelogenesis en células columnares que
son los ameloblastos; 6stos miden de cuatro o cin
co rn i e rones en di fimetro y oprox i mdamcnte cu<1renta
m i crones de altura. 
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Las células del epitelio dental interno -
ejercen una organizada influencia sobre las célu-
las mesenquimatosas, las cuales se diferenciarán -
en odontoblastos. 

Estrato intermedio. Vorias ca~as de cél~ 
las escamosas llamadas estrato intermedio, apare-
ceo entre el epitelio dental interno y el retfculo 
estelar. Esta capa que parece sor esencial para -
la formaci6n del esmalte, est~ ausente en la por-
ci6n del germen dentario que construye las porcio
nes radiculares del diente. 

Retfculo estelar. El retfculo estelar se 
expande principalmente por el incremento del fluf

•d() interc~lular. Las .células que tienen una forma 

>·~~,~~~;~·.:~~~!~0;.\~~P·Vi~~~~'~' .:R~·º5?.~~~,~n~~·~'~:·~~\!,·~is,~r~m~.~,~f:'::;'.;H:;f 

Antes de comenzar la formaci6n del esmal
te, el retfculo estelar so encoge por la pérdida -
de fluído intercelular. Sus c61ulas entonces se -
distinguen fáci !mente de las del estrato interme-
dio. Esto cambio principia en lo alto de una cús
pide o en el borde incisa! y continúa en dirección 
cerv i ca 1. 

Epitel 10 dental externo. Las células del 
epitelio dontal externo, se achatan y toman la for 
ma de cilulas cuboidales. Al final do\ estudio de
campana, previo y durante lo fnrmaci6n del osmol-
tu, la superficie del epitelio dental externo tie
nu varios dobleces. El mesenquima .:1dy.iccntu del -
::H1co dental forma p<ipi las que c;untienun c<1pi l<1res
quu sirven pdr,1 nutrir <1 la ínt•:nsa act:ivid.HI met~ 
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b6lica del 6rgano del esmalte que es avascular. 

l&mina dental. En todos los dientes, ex
cepto en los molares permanentes, la lámina dental 
prolifera hacia el fondo para dar origen al 6rgano 
dental de los dientes permanentes. Este 6rgano 
dental se separa gradualment'e de la lámina dental, 
aproximadamente en el tiempo en que se forma la 
dentina primaria. 

Papila dental. la papila dental se encuen 
traen la porci6n invaginada del órgano dental. An 
tes de que el epitelio dental externo principie a
producir esmalte, las células mesenquimatosas peri 
féricas de la papila dental, se diferencian en 
odontobl astoa. 

, ' ' .. ,, " '" ,, ., ,. 

~:~;~,~~~~Y,{l''.ii2\~;:.':;'i~";~~.:·v~1r'~~~·;:,~~ü~;·~\;~i~~~:~·,u~~i~"~~~~~~i(~~~i\~~t;¡.,·,;;~~:~i 
posteriorment~ una forma columnar para formar den
tina. 

la membrana basal que separa al 6rgano 
dental de la papila dental se llama membrana pre-
formativa, justamente antes de la formaci6n de den 
tina. 

Saco dental. Antus de comenzar la forma
ción de tejidos aentales, el ~oco dental muestra -
un orden circular de sus fibrus y semeja una es- -
tructura capsular. 

Con el desarrollo de lo raíz las fibras -
del saco dental se diferencian un fibras parodont_!! 
les y quedan atrapadas on ol cumunto y hueso alvc~ 
lar. 
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Vaina epitelial de Hertwing y la forma
ción radicular. El desarrollo de las raíces prin
cipia después de que la formación del esmalte y la 
dentina han alcanzado la fujtura uni6n amelocemen
taria. El epitelio del órgano dentario juega un -
importante papel en el desarrollo de las rafees. 
Al formar éste la vaina epitelial de Herwing está
construída únicamente por epitelio dental externo
y interno, sin estrato intermedio ni retículo est~ 
lar. Las células de la capa interna permanecen 
cortas y normalmente no producen esmalte. Cuando
estas células induzcan a la diferenciación de las
células del t~jido conectivo en odontoblastos y la 
primera capa de dentina se haya formado, la vaina
epitel ial de las raíces perderá su continuidad y -

> .C,a\J;cercaná .relación con 1 a ·•uperf ic i e del di ente •... , . 
~~~~}.~?,i· .. ;?·~:::,.·,;fJ'cF·r:~).)~l.;·;;;).:•,;~·?+·::úH''••'•>'·.;, .. :.~3· .. :c••····~·····;j···•·'.\;.',\ii:·.•··:'..XcJi·1{.~'<~,'·:;;.".:1·;';:\··0,;;,\:···~··~;¡f, 
' . . . . Sus renianentea persi ai:en como los re.toa.:. 

epiteliales de Malassez en el ligamento parodon- -
tal. 
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HISTOLOGIA DE LA PULPA DENTARIA 

Definición.- La pulpa dental es un tejí-
do conectivo laxo, que se encuentra en la cavidad
central del diente. Está constituída por un 25% -
de materia orgánica y un 75% de agua, y tiene fun
ciones for~ativas, nutritivas, sensoriales y de d~ 
fensa del órgano dentario. 

los elementos histológicos que integran -
la pulpa dentaria son los siguientes: 

t. El estroma conjuntivo, formado por una 
red fibrilar, parece poco denso en la pulpa jo
ven. 

A) fibroblastos. Son las células más nu
merosas de la pulpa y se derivan del tejido mesen
quimatoso. Observados con los métodos convencion~ 
les de microscopía, pueden presentar la forma re-
donda, estrellada o acicul<ir. Se encuentran en -
la substancia intercelular y disminuyen t<imbi6n de 
tanwño y número con e 1 av anee de 1 a edad de 1 i nd i -
vi duo. 

Estudios hechos bujo el microscopio elec
tr6nico por Ha~ y sus colaboradores en 1965, sugi
rieron que los fibroblastos son activos en la sín
tesis de colágeno y que presentan bien desarrolla
dos organclos como son: 

Retfculo cndoplasm6tico grande, con un 
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gran nómero de vesfculas y vacuolas, mitocondrias 
grandes, y un denso citoplasma con un variado núm~ 
ro de fibril las. 

El cuerpo del fibroblasto pulpar es estr~ 
1 lado, partiendo de él largas prolongaciones, que
actúan como puentes protoplasmáticos entre células 
vecinas. Se origina así un citoplasma reticular -
continuo cuyos nudos ensanchados para alojar al n~ 

cleo, corresponden a los cuerpos celulares; tal es 
el inicio de la pulpa dentaria. la estructura'··.:. 
etiol6gica del fibroblasto en cambio carece de es
pecificidad. Su núcleo os grande, redondo u oval
provi sto de cromatina fina y uno 6 dos nucleolos. 
El condr~oma es bien visible predominando las for
mas en bastoncitos, sobro todo en 1 ª.ª prolongac io~ 

~f1~i.~:~'..;1¡~~~~,~g:\i~.i·~51~~!·~~'~"n1;'~1:~J~,~~~~~~k~,~~~?~1,&~i~~w~:~: 
les añaden formas esféricas, peqi.tef'laa, pero m6an!!_ 
merosas que las formas alargadas. 

El Aparat~ reticular de Golgi es general
mente semi lunar adosado a un costado del núcleo; a 
veces, sin embargo presenta la forma de un ani 1 lo
que le rodea por completo. 

8) Odontoblast~s. Son células altamente
diferenciadas con característicos especfficas y ll 
gadas a dos diferentes tejidos: la pulpa y la den
tina. 

E 1 odontob 1 asto en p 1 eno desarro 11 o es 
una célula grande y regular, cilíndrica o prismátl 
ca, en ol diente adulto su forna¡¡ os poco constan-
te. Se trota siempre de una c61ulu alargada de 15-
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a 40 micras de largo, delgada y que solo aparece -
engrosada en la zona que incluye al núcleo. Oe 
ahf que según donde se local ice el núcleo, en el -
centro o en la base y rara vez en el polo, su as-
pecto puede ser fusiforme o piriforme. 

En la pulpa, los odontoblastos esthn col2 
cados periféricamente en empalizadas y hay un ma-
yor número de ellos a nivel coronal; el númoro va
descendiendo conforme so acerca al ápice radicu--
lar. 

Los odontoblastos varfan su forma según -
el nivel en que se encuentran; de esta manera ten~ 
mosque: a nivel camera! son células columnares al 
tas y forman dentina regular con t6bulos dentina--

·f~i' /:i{~;it>~.i~'.,:,~!i.:'.fier'.'~~·~·f/'7~',Y('.;'%;,,xX. '.¡,;.\ i~s?::, ./'~: .:~}:i.~ .. :::.·:'.»,:;F (" ·. :.·' '"i{Ut~~ 
A nivel medio ~on células cuboideas. 

A nivel apical son células aplanadas que
elaboran dentina amorfa. 

Los odontoblastos en la dentina presentan 
una prolongaci6n citoplasmAtica que penetra a los 
túbulos dentinarios y se los conoce con el nombre
de fibri llas de Tomes. Estas prolonga6ioncs se e~ 
tienden a lo largo de l..1 dcntiirn llegando en oca- .. 
siones a la unión amelodentint1ria y ocasionulmente 
quedan atrapadas en el esmalto. 

Los odontoblastos mantienen u la dentina
como un tejido vivo y comunican a ésta con a pul
pa y son las células encargadas de la elaboración
de dentina. 
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C) Células Defensivas. En la pulpa nor-
mal las células de defensa se encuentran en estado 
de reposo. Dentro de estas células están los his
tiocitos que se ubican alrededor do los capilares. 

los histiocitos de la pulpa dentaria aun
que son poco numerosos, se ponen f ltc i 1 mente de ma
nifiesto con colorantes vitales. El histiocito 
adopta formas y posiciones diferentes, su posici6n 
mas frecuente es adyacente a los grandes vasos o -
medianos. Son células de tamaño mediano, núcleó 
ovalado y protoplasma granuloso. También es posi
ble encontrar histiocitos de forma estrellada o 
irregular, alejados de los vasos, diseminados en-
tre las fibras y células conjuntivas; aaf mismos -

.,:. . al gUf\O!i, aut.ores .. de.ac;:r i ben. e 1 em,entos hJati~c.i tar i os 

~~~~w{·~c~~:~~7~·k~:¡i~!~~~:~:0tf ~·r:~tt~~,~·,~:~:~:0~:·:~~· · ... i······ 
v i 1 i z ac i ó n . 

D) Células mesenquimatosas indiferencia-
das. Son células con una morfología estelar y se -
encuentra11 ml1s frecuentemente en tejidos mesodérmi_ 
cos j6vcnos. 

E11 tejidos maduro<.> so11 111i1s escasas y gen~ 
ralmente se hal la11 cerca de los cnpi lares. Son 
frecuentemente descritas como c61ulas pluripoten-
ciules y b.1jo el est~mulo .:ipropi.ido tienen la hab.!.. 
1 idad dü diferenciarse y converti1•sc en cuulquicr
célul.1 madura del tejido conectivo. En la pulp.i -
pueden convertirse en fibrobl.:istus. Adem~s, si 
1 O!> odontob 1 as tos !:>011 destru Í dos, SC p j C11Su qllo 
1.:is ~:ólullls mesenquim.:.itosus indifcronciad,1s sufren 
de morf'odil'ercnciuci6n y sobrevi\.!nc el reempluzn--
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miento de dichos odontoblastos. La diferenciación 
de células mesenquimatoaas indiferenciadas es visl 
ble, generalmente, en la zona rica en células. 
El las migran hacia la zona pobre en células y de -
allf a la regi6n donde los odontoblastos estaban~ 
localizados originalmente en la capa odontoblásti
ca. Aquf se tornan células especial izadas y pue-
den formar procesos citoplasmáticos en los túbulos 
de nt i nar i os. 

Las células mesenquimatosas indiferencia
das son capaces también de transformarse en cual-
quier tipo de células defensivas. 

111) Fibras de tejido conjuntivo pulpar. 
Las fibrU la111 precol6~na11 de la pulp.a com~titl•ye.n .·· ... 

~·>%'.~·a¡~t;!~~~itt~~~~'~f:ft~7~!~~!?~~·!~':~:~~'.1:~:7o:,i~i<~ 
substancia fundamental, la orientoci6n de éstos 
elementos es característica de la pulpa dentaria. 

Los espacios que dejan entre sí las célu
las conjuntivas, los vasos y los nervios son ocupE 
dos por las fibri 1 las precolágenas, que forman una 
trama única que so continúa por otra parte, con 
los refuerzos precol6genos de los paredes vascula
res y de los fascículos nerviosos. En la misma es 
frecuente la franca continuidad, de ésta trama pr~ 
colágena con las fibras de Von Korff. 

En cambio la orientación de los fascícu-
los precol6genos en la pulpa radicular es m6s defl 
nido, disponiéndose preferentemente en la direc-
ci6n del eje de la rafz, aunque sin perder su as-
pecto ondulado general. La presencia de fibras 
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precol~genas se halla condicionada por el factor -
edad. En el folículo y con más frecuencia en el -
diente j6ven pueden faltar en absoluto pero lo ho
bitual es que existan ya algunas fibril las coláge
nas aisladas, cuando el diente completa la forma-
ci6n de su raíz. la disposici6n de las fibril las 
colágenas es semajante a la de las fibri 1 las prec~ 
lágenas, irregular en la pulpa coronaria y longit~ 

dinal en la raíz. 

Fibras de Von Korff.- las fibras de Von -
Korff no se tiñen con hematoxilina u eosina. Es -
por eso que se les denomina también fibras ar91ro
fi las puesto que deben ser teñidas para su observ~ 
ción con sales de plata. Estas fibras son los 
e 1 ementos primar i osd~ 1 a substenc i a fundamental .-. 

';~{}.\l!:.;f¿1éi~~i~f~~~2~~~·~~~~~z¡~~~~;·H~~:?l!S~~~~~~~t~~t~~~: .. ~~~ 
.. form~ndo 1 a matriz co 1 ágena. Eri e 1 di ente puede -

presentarse uno proporci6n variable de fibras de -
Von Korff, en algunos casos son muy numerosas y 
por lo general puede decirse que con la edad su n~ 
mero disminuye, y su disposición y aspecto se ha-
cen más irregulares. 

IV. Substancia Fundamental.- la substan
cia fundamental de la pulpa, es considerada gelati 
nosa, es absolutamente continua, ocupendo por com
pleto el espacio que dejan las células, fibras, 
vasos y nervios. 

Esta disposición confiere al 6rgano una -
consistencia algo mayor que la que posee el simple 
tejido conjuntivo l.:ixo, lo que permite conservar -
dproximadamente su forma cuando se le extrae rom--
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piendo los tejidos duros que lo rodean. 

la substancia fundamental está compuesta
de proteínas asociadas con gl icoproteínas y mucop~ 
lisac~ridos ~cidos. Es la mediadora del met~bol i~ 
mo de la pulpa y sus elementos. 

Dentro de los mucopol isacáridos, los más
conocidos son: el ácido hialur6nico y el condrói-
tin sulfúrico. 

las gl icoproteínas son complejos proteínl 
cosque se tiñen con hematoxilina o metacromatica
mente con azul de toluidina. 

• .. · .. · .·· ·•.· .. ·.· Para q.ue 1 as ~él ll 1 ~s sean al i mentadas por 

~~~~4·fr:~~?~:~~~;~~.~~~~~~!l:~:~l''kT:·~~stü;~~:h~~'f~;·~3~~~:1:~t~:r;~·.:;·t'";1 

. . De 1 mismo modo, para entrar a 1 á corrí ente venosa, 
las substancias de deshecho deben hacerlo a través 
de la substancia fundamental. 
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FISIOLOGIA PULPAR. 

Función formativa. #la pulpa vive para -
la dentina y la dentina vive por la gracia de la -
pulpa". 

la formación de la dentina es la primera
tarea de la pulpa, tanto en secuencia como en im-
portancia; de la masa mesodérmica, conocida como -
papila dental, se origina una capa de c61ulas esp~ 
cializadas que son los odontoblastos y se encuen-
tran situados en la periferia del epitelio dental
interno del 6rgano del esmalte. 

Los odontoblastos inician la formaci6n de 
la dentina por la influencia del ectodermo y el me 

,\:~~i§ft~~~~J~·i1,~ü·~~·~~'.;~\a~~·~~z·:k:~~?~~~;:''í~~1i:;1j:~~·~~~~j~;~t 
,, • .. de la corbna del ,diente y las rafees se han c~mpl.!. 

tado. Entonces, el proceso formativo disminuye p~ 
ro rara vez se detiene por completo. Es decir, la 
funci6n formativa de la pulpa dental principia 
cuando los odontoblastos inicia la formación de la 
dentina y continua durante toda la vida del dien-
te. 

Función nutritiva. El suministro arte- -
rial para las pulpas de los dientes se origina de
la arteria alveolar superior posterior, la infrao~ 

bitaría y la alveolar inferior, que son ramas de -
la arteria maxilar interno. 

Una arteria o varios pequeñas arterias e~ 
tran a la pulpa a trav6s del foramen apical o de -
las foraminas. El contenido venoso dreno en el 
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plexo pterigoideo, localizado en la porci6n poste
rior de la tuberosidad del maxilar. 

Funci6n sensitiva.- El suministro senso-
rial de los dientes está dado por ramas del nervio 
trigémino. Estas ramas se separan aún más al atr~ 

vezar e 1 hueso. En 1 a 1 ám i na a 1veo1 ar ap i ca 1, 1 os 
ramas entran al 1 igamento parodontal en cada una -
de las cuatro superficies del diente. 

los nervios penetran por el foramen api-
cal y se unen para formar un nervio pulpar común.
los troncos nerviosos entran por las raíces con -
los vasos sanguíneos aferentes y siguen avanzando
en dirección coronaria. Cuando alcanzan la por- -

. ci6n coronaria del diente, el nervio pulpar se di-,. 

~J;¿i~·;,,!·~w~!~·)''~!~~:~~~~;~~~!~~~~!~'~'J,11!;~t~~~~!t~~'~:~!~~~;~~i~;;ri~1 

. . por mielina. Al ir ! legando estos nervios a la Z2_ 

na de Wei 11, los nervios cuspidcos se ramifican 
repetidamente y dan origen a una cobertura nervio
sa en forma de red 1 lamada plexo de Raschkow. Es
tos nervios forman pequeñas ramitas que se mezclan 
en el estroma pulpar y tambi6n se anastomosan con
los odontoblastos. Algunas fibras entran a la pr~ 
dentina y a la dentino. 

las ramitas de estos nervios en la capa -
odontoblástica carecen de vaina miel ínica y miden
aproximadamente un micrón o menos en difimetro. 

Función defensiva. las reacciones defen-
sivas de la pulpa se manifiestan de diversas mane
ros: 
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En caso de presentarse un daño en la pul
pa ésta manifiesta una reacción inflamatoria. Ap~ 

recen células que comunmente se encuentran en cual 
quier estado inflamatorio. Algunas de estas célu
las defensivas son acarreadas por la sangre desde
su lugar de origen en la médula 6sea y gangl íos 
1 i nfáti cos. 

Si las células defensivas logran contro-
lar el daño, la pulpa puede producir esclerosis de 
la dentina y formar dentina reparativa. 

La esclerosis de la dentina consiste en -
obliterar a los túbulos dentinarios y esto sucede
usualmente en una área determinada. Los túbulos -

> ·'ªº" .ob.I iterados por medio .de sales cale ices, con--

~~~~i?~r~:1!~~~*~:?~-~~~~~~~,K~¡~:~>,;~~,¡;?tj:~~Í~~~~i~1f~:~,~~~,:.f•· ,fú 
. toplasméticas. la dentina escler6iica, usualmen-

te, se encuentra por debajo de una lesi6n cariosa
y su presencia tiende a retardar el progreso de la 
destrucción del diente. El estímulo a la pulpa 
que causa la producción de esclerosis, es recibido 
y transmitido a través de los túbulos dentinarios, 
pulparrnente a la dentina esclerótica. la pulpa 
puede producir diferentes cantidades de dentina r~ 
parativa, que da a la pulpa una protección adicio
nal contra la irritación externa. la formación de 
dentina esclerótica y reparativa, ocurre también -
en dientes soni los, donde la infección no es la 
responsable, sino que es consecuencia de la atric
ci6n. 

Inervación de~~ dentaria.- En la -
inervación de la pulpa dentaria, los filetes pulp~ 
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res están constítufdos por pequeños ramos despren
didos de los nervios dentales superioes y del ner
vio dental inferior respectivamente. 

los ramos dentales superiores son colate-
rales extracraneales del nervio maxilar superior,
ramo del trigémino; el nervio dental inferior es -
una de las terminales descendentes del nervio maxl 
lar inferior, también ramo del trigémino. Por con 
siguiente es el ganglio de Gasser núcleo correspo.!l 
diente al tronco sensitivo del trig~mino, donde d~ 
ben alojarse los cuerpos de las neuronas cuyos c1-
I indroejes arrancan la pulpa y la dentina. 

~.~.·.~.f.~.i.:1·~· .•. :.·.~.•.• ... '.:.~ .• .-.· .. ·.~.'~.~.=~.:: ..•. ' .. ·· ..• ·.: .. • ••. ·,, .. : ..•. ,'. :" • i~'".,.~;. ', :;> ",.":.; ::;.- ,. . • i--, .. ,,::.:-.-.;_ ... :.:~- ·,>·>~:-.--";:;.-. -~ .. . : ~,, 1
, ",.,, 1 ~;._;.~.:;~·,~:'.~,: 1)'.~/-.~:·_.,.i·;~ :.::r;. ·1~·:'5,,\·:{Lh;,~:.::~ 

..•... ·.· r::;:.>.:· •• ·t¡~-¡~.f~~·.:~¡·~·1'·;·~¡.;~~~;~c···••· . l:~: J'{~i;ib·~~ ¡'6W;··~I'.':Y~t~''0' 
los nervios míelfnicos es bastante simple, pene- ~ 
tran por el forámen apical disponiéndose en fascí
culos particularmente en los dientes j6venes, de -
éstos troncos centrales parten algunos filetes que 
se distribuyen entre los odontohlastos radícula- -
res. 

Al llegar a la zona central de la pulpa 
coronaria, ocurre a veces que los distintos fascí
culos de una o de las varias rafees del diente se
entrecruzan, constituyéndose lo que algunos auto-
res 1 laman plexo axial. Pero lo mbs frecuente es
quo 6sta disposición no 1 legue a producirse y que-
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los fascículos al desembocar en la cámara pulpar,
se abran en abanico dirigiéndose algunos hacia la
zona central pero distribuyéndose en su mayor por
te en la periferia de la pulpa para constituir el
plexo de Raschkow. Este plexo ha s•do descrito 
por la mayoría de los autores como el complejo más 
visible entre el conjunto de elementos nerviosos -
pulpares; otros en cambio niegan categoricamente -
su presencia y se ha discutido su posición, fun- -
ción y estructura. 

la distribución de los nervios mielínicos 
en la pulpa es muy variable, habitualmonte se dis
ponen en fascículos mas o menos gruesos cercanos a 
la capa de odontoblastos. Es frecuente que entre-

. . l()s f~scículos de f'i br~s~ exi stanpeq\,l~ños. haces .- .• ,. 

~\%¡,: •. fü~~!~~i'.:~?';.~,¡i·~·"·."··:i./·~1·y·•fJ.~~·~~.-~.r;+··~'-~:¡:~'·;:ti~~·~.~.~.í~~~-;·(~~ 

la estructura de las fibras mielínicas 
pulpares es semejante a las del resto del organis
mo, la vaina de mielina puede epreciarse enlama
yor parte de los fascículos en los primeros ramos
de su recorrido radicular, pero ya antes de alcan
zar el centro de la pulpa muchas veces se han des
p~ovisto de mielina. 

las fibras sensitivas sulo puden recibir
sus estímulos a través de la dontin.:i, en la :zonél -
central de la pulpa es muy duJusa la existencia de 
fibras sensitivas típicas. En el plexo de Rasch-
kow, en cambio, suelon apflrecer engrosamientos va
ricosos quo pueden sor i ntorprut.:1dos como termina
c ioncs sensitivas. E11 l,1 :z:ona de los odontobl<ts-
tos, 1 us r i bras nerviosas son muy numerosas, del g~ 
das e irrogulares en casi toda su totul idad desnu-
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das. 

Inervación simp~tica de!!!.~ dentario. 
las células ganglionares de las fibras simpáticas, 
se alojan en el ganglio cervical superior. las 
terminaciones nerviosas simpáticas de la pulpa son 
de muy simple estructura y se circunscriben a las
paredes vasculares. Por lo general se trata de fl 
nales en extremo adelgazado, de ensanchamiento en
bot6n, o a lo sumo de expansiones irregulares con
tra la fibra muscular. 

Membrana eboris.- En la zona periférica -
adyacente a la dentina las células conjuntivas pul 
pares se alargan y se disponen en una hilera única 
y apretada. que e~ _ I a .. memb.fª~' eb~~ is, e_ i n111e~ i '·~ª~/, 

if,,;,,, t'':~::~}~~~~-~~1~~~~~de=:1't;.:~a:·:~~~~~~-:~t!~;7t:9~:~~Kt~1r11;~ 
pobreza en elementos celulares. 

Zona basal de Wei 1.- la pulpa dentaria 
adulta o seni 1, presenta frecuentemente una zona -
subyacente a la hilera de odontoblastos que se ca
racteriza por su pobreza en elmentos celulares. 
Su existencia no es constante, tampoco es uniforme 
su ilSpocto en toda la periferia de la pulpa, mien
tras un la zona coronaria es gru~sa y bien visible, 
en la zona radicular es angostu, poco marcada o 
faltd por completo. La falta do estructuras espe
cfficus en esta zona hace quo sus lineas sean poco 
netos y su espesor variable. 
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ETIOLOGIA.DE LAS.LESIONES PULPARES. 
{"_--;' ·- i ': •.· 

A tra~6s del avance de la Odontologfa,se
ha observado que la integridad de la Pulpa ha sido 
frecuentemente agredida~ Por caries, atricción, -
abra•Í6n, erosión y procedimientos operatorios. 
Asf tenemos'qué 'en· ~l gúnos casos la estrUctura de!!, 
tal füe sácri fi c'ada i'ndi ser Íril inadamen'fe, con é 1 ób 
jeto de 'darle al paciente una resta'uráéi6n 'más es: 
t6tíéa que funcional, obteniendo como resultado al 
guna lesi6n pulp~r. 

Para fiu ·major'coll1Prenái6n taa' he''"<:lasi'fi;;: 
cado tomando en cuenta, qüe en' algunas intervienen 
los procedimientos empleados por el Cirujano Oen-
tista, de una manera directo,y en otras el pacie~ 
te es responsable de la lesi6n pulpar, ya sea por
accidente o por falta de prevención. 

A).- CAUSAS FISICAS 
B).- CAUSAS QUIMICAS 
C).- CAUSAS BACTERIANAS 
0).- CAUSAS RADIANTES. 

A) CAUSAS FISICAS. 

El da~o que pueden causar o la pulpo den
~al los irritantes físicos, están influfdos por 



b) Térmicos. 

Numero•os factoras influyan a los cambios 
térmicos sobre la pulpa dental. Entre ellos pode
mos mencionar; preparaciones cavitarias, profundas 
de la preparación, calor y presi6n, velocidad de -
rotación, refrigerantes empleados, humedad del Cafil. 
po operatorio. A continuación expongo estos fact~ 
res, de mucha importancia para el Cirujano Dentis
ta, ya que interviene de manera directa. 

Cuanto más profunda se talla una cavidad
y, por lo tanto, más próximo está el núlceo odont~ 
blástico, más severo es el traumatismo para el 
odontoblasto. Esto quiere decir que al aumentar -

.· .· . la profund i ded en una preparac i 6n ca\,'. i tar i a, hay - . 

;~~~r:~~~~~'ttjt~:f~f~~&~~~~~~,~~~t~k~,-~~~~~ 
Siempre hay que tener en cuenta la velocl 

dad de rotación del instrumento con el que hacemos 
cortes dentarios. Selzer y Bender opinan que la -
mayor lesión odontoblástica se producen con veloci 
dades de rotación de 50 000 rpm, con instrumentos: 
de rotación de cuerda ó de aire; y la menor lesión 
odontoblástica se produce con velocidades de 150 -
000 rpm a 250 000 rpm siempre quo se use la refri
geración correcta. 

Numerosos investigadores sugieren el em
pledo de velocidades ultra elevadas para la remo-
ci6n del esmalte y dentina, y la terminación de c2 
vida<los con velocidades menores de 3000 rpm. 
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Con el fin de reducir el calor generado -
por los procedimientos de tallado, hay que emplear 
refrigerantes. los refrigerantes más comunes en -
odontología son: chorro de aire, chorro de agua; y 
combinación de agua y aire como rocío. El más co
rrecto es la refrigeración con agua, porque tiene
la ventaja de lubricar el área de corte y limpiar
los residuos del campo operatorio. Para ser efi-
caz, el agua debe ser orientada directamente hacia 
el punto de contacto entre la fresa y el diente. -
Con frecuencia resultan ineficaces los instrumen-
tos que poseen una sola abertura para el agun, pa
ra evitar la quemadura del diente; el corte oon al 
ta velocidad debe efectuarse con pinceladas 8eme-
jantes a las del pintor que utiliza acuarela•. De 

:~~iik'~'~!I~~~f~~~~!~i~!:~~Z:~~~úe~!§~ 
operatorios; con los instrumentos cortantes o con
los materiales de impresi6n, tales como la model i
na de alta o baja fusión. 

La presi6n aumenta la temperatura del 
diente, con la consiguiente respuesta inflamatoria 
de la pulpa. Al parecer la prosi6n incrementada-
de la fresa, puede causar tambi6n desplaza~ientos
de los núcleos odontoblásticos, hacia los túbulos
denti nar ios. 

Es importante el tamaño de las fresas y -
piedras uti 1 izadas en la preparación cavitaria. 
Los tamaños mayores producen mayor daño pulpar por 
el incremento de la generación del calor. Adem~s, 

cuando se emplea un instrumento grande, se corta -
una 6roa mayor al mismo tiempo y el rufrigerante-
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no puede llegar con facilidad al diente, por lo -
que resultan graves reacciones. 

langelan (1957) demostr6 que un chorro -
de aire sobre la dentina durante diez segundos, es 
suficiente para producir un desplazamiento de los
nGcleos odontoblasticos. Asf pues, durante el se
cado de la cavidad es preferible no secar con cho
rros de aire; se emplearán torundas de algod6n. 

El uso del dique de goma, conduce a la d~ 
secaci6n de la dentina y al consiguiente daño pul
par. El uso de agentes desecantes-cloroformo, al
cohol está contraindicado en la dentina. 

c). - E léctr.i cae 
... ; : ,; . < r ·!.'· ;,:,·, ·."· .• - r .: . ::.:~·~ :_,· ·-.· \ \" .:~'.:'..:!_~: .. ;·~é.·.~ .. fÚ.~.'.),!{f,Ú~?~} 

\rlt~"D·fr~\vi·c~·~:Tri·,:'.··t~:1~~4~~-f'~~·¡tri~·¡·~~·¡;;!·¡¡.:~ ,;~j~~::~~~~!'I ., ,¿.,..,. ·. 
,·' trico de una acci6n galvánica, qJe es generada en

tre una obturaci6n de plata y una de· oro, o sea ob 
turaciones de diferentes metales que entran en cou 
tacto, produciendo una reacci6n pulpar. Otras ca~ 
sas eléctricas menos frecuentes son la aplicaci6n
m~xima de corriente de un vit~16motro pulpar y una 
intenso radioterapia. 

Cambios barométricos.- Lo presi6n atmosff 
rica alta que se presenta duranto ol vuelo, puede
ocasionar una odontalgia a la que se le ha denomi
nado aereodontalgia, la cual se ho observado en al 
turas mayores de 1,500 metros. El dolor que se -
presenta puede ser leve y mornentfinoo, pero en la -
rnayorfa de los cnsos es constante e intenso. Se -
obscrv6 que en dientes con exposición pulpar y en
d i en tos dospu 1 p.idus no se prosont<:ibtl 1 u ncrodontal 
g1a. 
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B) CAUSAS QUIMICAS 

la pulpa es sometida con frecuencia a la
irritac i6n qufmica de materiales de uso general en 
Odontologfa~ Como diversos materiales de obtura-
ción, asf como medicamentos desensibilizantes o 
deshidratadorea de la dentina y medicamentos este
ri l izantes de la dentina. 

Se han clasificado de la siguiente manar~ 

1.- AGENTES ESTERILIZANTES DE LA DENTINA 
2.- MEDICAMENTOS DESECANTES Y LIMPIADORES 

J.- AGENTES DESENSIBILIZANTES 

··',;~J~~~i~2?f;~:1':~;~~;~·;f,i~~ff(~-~~'~Í~~-~'·' 'i·~~~~~~J~:~{~!~~1~,;~ 
s.- PROCEDIMIEN.TOS DE CORONAS y PUENTES.·. 

1.- AGENTES ESTERILIZANTES DE LA DENTINA. 

El uso de agentes antibacterianos para 
destruir los microorganismos parece estar justifi
cado, siempre que no sea nocivo para la pulpa. -
Solo unos cuantos agentes antibacterianos son ade
cuados para la esteril izaci6n cavitaria, y pueden
fracasar al no aplicarse por periodos suficiente-
mente prolongados. 

A continuación se dará los agentes esterl 
1 izantes de uso común: 

Fenol .- Es citot6xico y mal agcnto osterl 
1 i:ante, con estudios con marcadores radiactivos -
se demostr6 queel fenol en realidad aumentaba, en-
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vez de disminuir, la permeabilidad de loa tubuloe
dentinarios. Seltzer y Bender realizaron estudios 
del efecto del ·fenol sobre las pulpas.de animalea
de e,q>erimentaci6n. 

Y se comprobó que la cantidad de lesión -
pulpar estaba relacionada con la profundidad cavi
tari a. 

Cuando la lesi6n pulpar es grave. la ca
pa odontoblástica se desorientaba, falta la prede~ 
tina en varias zonas y persistfa por largos perfo
dos una inflamación grave, En conclusi6n las po- -
bres cualidades desinfectantes y altamente irrita
tivas del fenol tornan su empleo como un acto in--

~~~~¡~ib 
1 
~~~1i6'l:~~i·,¡\~$~1~i!~~¡~~~;~~&1t~~~~~ 

la.esterilizaci6n de la dentina Englander,' James y . 

Massler en (1958) condenaron con 6nfasis el uso de 
este medicamento a causa de sus intensas propieda
des irritativas. Demostraron en dientes de seres
humanos que, a pesar de la precipitación con for-
mol o eugenol, la irritación continua por largos -
perfodos, pues la precipitación está limitada pri~ 
cipalmente a la superficie de la dentina. La irri 
taci6n de la pulpa con el nitrato de plata está r~ 
lacionada con la profundidad de la preparaci6n ca
vitaria o sea que en cavidades profundas se produ
jó una lesi6n grave en la pulpo. Se hal !aron par
tfculas de plata en la capa odontoblástica y en 
los tejidos pulpares más profundos. Los nervios y 

vasos estaban teñidos do negro con las partfculas
do plata estas se hal !aron en las fibras, v~aos y
ospacios intersticiales del ligamento periodontal-
y en los espacios modulares del hueso de la zona -
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periapical. Esto pone 6nfaais en al afecto prote~ 
tor de una capa gruesa de dentina, 

Paramonoc.lorofeno alcanforado ~ Penici 1 i
.!ll!.·- Burkman, Schmidt y Crowley (1954) observaron
que la combinación de paramonoclorofenol y penicí-
1 ina constitufa un agente esterilizante eficaz pa
ra la caries profunda. Observaron tambi6n que 
despu6s de la aplicaci6n de esto• medicamentos, la 
dentina desmineralizada se mostraba mas saca y fí~ 
me, con el aspecto de la normal. Tienen una ac- -
ción si mi lar otros medicamentos, como el hidróxido 
de calcio, y óxido de zinc con eugenol. Más aún -
no se han efectuado estudios histológicos de los -
efectos del paramonoclorofanol con penicilina so--

, bre.le."'uh~,~~ _D49be.heber:- prudef\9_ia_ del u_ao local- . 

. . ·;:¡'~~-~~i~'l6~~l!í~j~~7~~~~~~1~~~~tl~~~!tt!~~~!,~~'!\~ 
sus consecuencias. 

las penicilinas poseen menos toxicidad di 
recta que cualquiera otra de las drogas antimicro
bianas. los efectos colaterales más serios se de
ben a la hipersensibi 1 idad. 

A. Toxicidad: Dosis elevadas (más de 30 -
g/día, l .V.) pueden producir concentraciones irri
tantes del SNC. En pacientes con insuficiencia r~ 
nal, dosis más pequeñas pueden producir irritación 
del SNC. Con tales dosis tambi6n puede ocurrir t~ 
xicidad directa por cationes (K+). las penicil í
nas resistentes a la lactamasa rara vez causas gr~ 
nulopenia y nefritis. 

B. Alergia: Todas las penici línas sensibl 
1 izan y reaccionan cruzadamento. (Cualquier mate--
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rial inclusive leche y cosm6ticoa) que contenga 
peniéilina puede inducir sensibilización. Losan
tfgenoa responsables ocurren en loa productos de -
degradación, por ejemplo, &cido peniciloico, com
binado con las protefnaa del huésped. Las pruebas 
cut6neas con peniciloilpol ilisina, con productos -
de hidr61isis alcalina y con penicilina no degrad~ 
da, identifican a muchas personas hipersensibles. 
Entre los reactores positivos a las pruebas cut&-
neas, la incidencia de reacciones alérgicas subse
cuentes es alta. los anticuerpos a la penicilina
no est&n correlacionados con las reacciones alérgi 
cas, con excepci6n de anemia hemolítica. Aunque -
los antecedentes de una reacci6n a la penicilina -
en el pasado no son de confiar, el medicamento se-

•·,d~b~ ·~~i.,}.!tr~.r C~l,l:~r•~.auc,.i6t:',,•,J.~11,.,P,ra.e»n.•s.;.,q~!;.•.:i 
"'~f~~~.-í'."! :·~r¡(::1:;~1g1~r,t~~t1;¡.i;,·;¿~;,1~z:-·xs:?t'~'r;¿.,s~~:0::-;~::-~:i%~:~§,,~.i>W~:':';:~h,,:;~_;,~&~:;;r;~~{~~'. 

las reaccione• al6rgicas pueden ocurrir -
como choque anafil&ctico típico, reacciones tfpi-
cae de la clase de enfermedad del suero(urticaria, 
hinchazón de las articulaciones, edema angioneur6-
tico, prurito, dificultad para respirar dentro de
los 7-12 días de administración de penicilina), y
divorsas erupciones cutáneas, fiebre, anormal ida-
des renales, eosinofi 1 ia, vascul itis, etc. la in
cidencia de hipersensibilidad a la penicilina es -
despreciable en los niños, pero puede alcanzar 
5-10% entre los adultos en E.U.A. 

los corticoesteroides pueden, algunas ve
ces, suprimir las manifestaciones alérgicas a las
penici 1 inas. 

Eugenol .- Puede considerarse más inhibi-
dor del crecimiento bacteriano debido a su cuali--
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dad hidrosc6pica de la pasto o sea de óxido de 
zinc eugenol, y esto es debido a que elimina la h!!, 
medad del sustrato inhibiendo asf el desarrollo 
bacteriano. Se ha comprobado que no es irritante
ª la pulpa cuando hay una capa intermedia de dentl 
na. 

En cambio cuando se coloca en pulpa ex~ -
puesta, se produce una acentuada reacción inflama
toria. 

Esta pasta también se usa en cavidades 
profundas para aliviar la inflamación pulpar en r~ 
:6n de sus propiedades sedantes y bacteriostáticas, 
comprobando que reducfa la lesión operatoria aguda 

... · de _l,oa odolltobl asto• y aceler.aba la recuperaci6n - .. 

a~~1l!B~· ·~\·~,,,~~'F't~~:,f ~*8i~~(::"~'&#iy~~1!~~"~;,'.1.;,; :\%~',:J':,;{;f ~;:}>s,·2¿::s.:,{;(i~;¡J.;::·r;·i:~-}"!:~f.:.,;.·.~.:1 .. ~.:~i~r1,~ 
• _, ... !.;.· 

2.- MEDICAMENTOS DESECANTES Y LIMPIADORES. 

Se emplean agua oxigenada, alcohol y mez
clas de alcohol con cloroformo para 1 impiar y se-
car la dentina antes de lo apl icoci6n de cementos
o materiales de obturación. Estos medicamentos, -
aplicados sobre la dentina, suelen causar dolor. -
El alcohol, lesiona los odontoblostos porque desn~ 
turaliza la proteína de las prolongaciones cito- -
plasmáticas. El agua oxigenada, aplicada a la de~ 
tino del incisivo de rata, puede penetrar y causar 
embolias en la pulpa, habiendo ruptura de vasos 
sonuufneos, la presión del oxfgeno liberado inter
fiero en la circulación y lo corta. 

Otro método de deshidratación que causa -
lesiones a los odontoblastos es el secado con cho-



31 

rros de aire comprimido o con una jer·i nga de aire. 

lo más eficaz y menos dañoso para la pul
pa parece ser la limpia con aguo tibia y secado 
con torundas de algod6n. 

J.- AGENTES OESENSIBILIZANTES. 

la sensibi 1 idad aparece por erosiones ce~ 
vicales, retracciones gingivalos y gingivectomía y 
con frecuencia después de haber cortado la dentina 
en preparaciones cavitarias. 

El nitrato de Ag., Cloruro de zinc, Fluo
ruro de Na., fenol, formol, y otros medicamentos -
deberán ser .. usados muy excepcional mente y aú" me.,- . 

;;~~.fr~t)ii~'.~:~'!0l~x~?·~;\~~~'~1l~~.l:',~,~;,Mi~~·~.~,i; ·\¡~'.·~':;:.~ .•. ~\:\:h·;x!{~'~:;:~,r~;'.~,~)~;+\';;: M;~~1;~"~;1:~~~~0~':1~~~ 
.• ' ·.'·;~~{·· .. ; : ' - - - - . . - . - - . 

El ·fluoruro de Sodio, si 1 icofloruro de 
Na, Glucocorticoides y Cloruro de Estroncio. 

El fluoruro de Sodio.- Está basada su ca
pacidad para estimular la formación de dentina de
reparaci6n y te6ricamente, debiera proteger la pu! 
pa contra una irritación mayor. En piezas humanas 
la soluci6n de fluoruro de sodio produce una infl~ 

maci6n grave ocasionando muerte o lesi6n de muchos 
odontoblastos. 

Otro método de desensibí 1 ízaci6n es la 
ionización de la soluci6n do fluoruro de sodio. 
Jenson ( 1964) comprobó que un copi 1 lo dental iontQ. 
forótico, utí 1 izado con un dentrffico fluorado, r~ 
dujo la hipersensibi 1 idad dental. Este método de
mostró lil formación dentina do reparación dentro -
de los 2 a 7 dfas consecutivos a la ionización. 
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Sin embargo, como no se llevaron controles es posi 
ble que la dentina de reparación se encontrara ya: 
antes allf. Sin embargo, a nuestro entender, la -
inducción deliberada de dentina de reparación no -
es aceptada biol6gicamente. 

Sil icofluoruro de sodio.- Massler recomen 
d6 el uso de una soluci6n al 0.9% de silicofluoru
ro de sodio, durante 5 minutos sobre las regiones
sensibles de los dientes. 

Glucocorticoides.- Se utilizaron aplica-
ciones t6picas d~ glucocorticoides para reducir la 
sensibi 1 idad de los dientes, sin embargo, es dudo
so que se obtenga alg6n beneficio. 

~;~1~~1~~2~1e·z~:111~~~~~~~!f:~~11,~:e~~:;~,z~~~~~ 
ra la represión de dentina sensible, ademas se su
pone que es eficaz para estimular la producción de 
dentina secundaria. Sin embargo, no se incluy6 
evidencia histol6gica alguna y estarfan indicados
estudios m~s controlados. 

4.- BARNICES CAVITARIOS, MATERIALES DE OBTURACION
TEMPORAL Y PERMANENTE. 

Los barnices cavitarios poseen un valor -
1 imitado en la protección de la pulpa contra los -
silicatos y cementos. Reducen, pero no inhiben por 
completo, la irritación. 

El b~rniz cavitario de tipo resinoso no
protege íl 1 a pu 1 pa contru 1 os efectos de 1 etorcos de 
los si 1 icatos. 
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los barnices covitarios compuestos por • 
poliestiren~ 6xido de zinc y eugenol e hidr6xido
de calcio poseen una capacidad potencial de prote~ 
ci6n pulpar. Polieatirene actúa como barrera es -
una delgada pelfcula. El 6xido de zinc y eugenol 
y el hidr6xido de calcio impiden que los materia-
les irritantes penetren a los túbulos dentinarios. 
Aconsejable colocar base de fosfato de zinc para
previ a apl icaci6n de bariniz de copalite en varias 
capas. 

los barnices cavitarios integrados por 
mezclas de hidr6xido de calcio y 6xido de zinc su~ 
pendidos en una soluci6n de poliestirene en cloro
formo y los que contienen hidróxido de calcio en -
unabaae de meticaluloaa,. demostraron ser .. eficaces .. 

iWi.~'l{~1*~~~~·~;~;;~~~~~~!~1:~·~Z,~V!~::c;¡~,~t~s~~~~~~~~?,~l~I¿~~;~ 
. dor. qufmi co de los lle idos de loa cementos de • i 1 ¡: 

cato y de fosfato de zinc e impide la penetraci6n
del ~cido a la pulpa. Adem~s colocado sobre. la 
dentina actúa como barrera física a causa de su r~ 
lativa insolubi 1 idad. 

En cambio cuando es aplicado a exposicio
nes pulpares estimula la formaci6n de dentina de -
reparación. 

MATERIALES DE OBTURACION TEMPORAL. 

O~ido de zinc y eugenol .- Se usa con fre
cuencia como base debajo de otros materiales de OQ 
turaci6n. Material escasamento irritativo a la 
pulpa, aislante eficaz e impide la acci6n galv&ni
ca de la umalgam.:i por lo cual inhibe la corrosión. 
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Y proporciona mejor sellado marginal, la filtra- -
ci6n aumenta con el tiempo. 

Desventajas.- Poca resistencia, mala adh! 
si6n a la cavidad, lentitud de endurecimiento y f~ 
cil idad de ser desplazado por un esfuerzo mastica
torio antes del fraguado total, esto Gltimo puede
ser superado por e 1 agregado de fibras de Acetato de
z i nc. 

Contraindicado usarlo debajo de los sil i
catos, pues puede alterar su color, en cavidades-
extremadamente profundas en piezas anteriores, se
puede emplear una sub-base de hidróxido de calcio
seguida por una base de cemento de fosfato de 
zinc. 

\'~'.;'"5.:1t,:l(r~~i~~~~~itm1m~:::\:t~:ax~~;:,:~t'?~tl~t~!~~~~·~~~~;w~f~ 
dades irritativas intrínsecas. Particularmente -
cuando se trata de cavidades profundas en cavida-
des medianas o superficiales el daño es proporcio
nalmente menos grave. 

En cavidades profundas de piezas anterio
res debe emplearse una baso interpuesta de hidróxl 
do de calcio o de óxido de zinc y eugenol. 

Debido a que la pulpa resulta afectada 
por el calor generado durante el fraguado y por la 
filtración que permite el ingreso de irritantes de 
la sol iva. 

Cemento de Cobre.- Poseen propiedades ger 
micidas, sin embargo debe desecharse su uso en 
odontologla pues produce una inflamación grave y -

necrosis de la pulpa. 
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Gutapercha.- Sustancia org6nica, que se -
emplea para obturaciones temporales, a causa de su 
pobre sel lado marginal y otras propiedades irrita.u 
tes, que tienen un efecto nocivo sobre la pulpa. 

La gutapercha no sella los túbulos denti
narios; los lfquidos y bacterias bucales son bom-
beados hacia la dentina y los odontoblastos resul
tan traumatizados. 

El calor y la 
irritación de material 
sibilidad del diente. 
guarda relación con la 

presión asociados con la 
pueden contribuir a la sen
Ac larando que la irritación 
profundidad de la cavidad. 

MATER 1 ALES DE OBTURAC 1 ON PERMANENTE •. 

~~t~::!:/,1;;;;;.:¡:c'i8.;_1 .. [:1~~1;:d:;f:¡1~~¡:2~~~~~\~+~¡:;i~~~~~J~~~f :2~~~y~;:~~·¡,¡{~~;j~·:¡~~i'·'·}~~/ 
ra el tejido pulpar, en especial cuando se les lisa 
sin bases ni barnices. 

El efecto del silicato sobre la pulpa es
tá influido por la profundidad de la reparaci6n c~ 
vitaría; cuando más cerca está el si 1 icato de la -
pulpo, más severa es la rcacci6n inflamatoria. 

En estudios real izadoM con obturaciones -
de silicato de varios meses de realizadas, se ob-
serv6 una persistente respuesta inflamatoria. Y -
los vasos sangufncos estaban muy dilatados y, en -
algunas regiones de la pulpa, se formaron abscesos 
y la inflamaci6n se extendió n lo largo de una 
gran porción coronnria de la pulpa. 

los si 1 icatos 9ener<.111 irritaci6n continu!:!. 
mente, porque no crista 1 i znn, si no que pernwnccen-
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en estado gel, con liberación constante de produc
tos tóxicos. 

los dientes más afectados con mayor fre-
cuencia son los incisivos laterales superiores y -
los incisivos inferiores en ra:6n de que son dien
tes pequeños y aún en cavidades superficiales es-
t&n muy pr6ximas a la pulpa. 

Los dientes j6venes son susceptibles a 
causa de que los túbulos dentinarios son más am- -
plios y de mayor tamaño de la c6mara pulpar. 

Acrílicos.- Son sumamente irritativos a -
la pulpa, porque producen severas alteraciones in-

[~\i~~!~~1~i~·.~~~~~~'.~~~~~~''.;l~;.~~i~l;R~~~~~rn~'~.i:i~~~;f'~~¡;~~ff~;i~1 
·: ····ra un'absce.o y~ én''.áT9u'noa'caeoa,··una·necroaia .;.· 

pu lpar total. 

El monómero es muy irritante para la pul
pa. Además es grande la filtraci6n marginal en 
torno de las restauraciones de ocríl ico, por lo 
cual se produce una severa inflomación. 

Incrustación de Oro.- Son potencialmentc
dañosa& para la pulpa, pero no a causa del oro en
sf. Hay otros dos factores abarcados: 

1.- La mezcla pequeña de cemento de fosf~ 
to de "zinc con que se inserta lo incrustación, lo
que ~ctúo como irritante. 

2.- Quizá el mlis significativo, es la 
gran cantidad de presión BCncrmio al asentar la 1n 
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crustaci6n, la cual carga sobre los túbulos denti
narios durante el cementado, esta presi6n sobre la 
pulpa lesiona la capa odontoblt.stica. 

Tambi6n las incrustaciones mal adaptadas
producen lesiones pulpares con el tiempo, en raz6n 
de la consiguiente fi ltraci6n marginal y recidiva
de caries. 

Orificaciones.- Ha sido considerada de 6~ 
mas cualidades de sellado. la inserción de una 
orificaci6n irrita la pulpa, el martillado automá
tico de la dentina es el factor ofensivo, una vez
insertada la orificaci6n e interrumpido el marti--
1 lado, desaparece el irritante. 

~;~~,,N':··-~~·~''.'.~'~W:~~~t{~~~~~~~~~i~!}'~ti1~~~\l~~0~-ii~~~·~~!\;~¡;~;;~~.'.~~ 
hay menÓr espesor de dentina. . . ··.· .. '. . . ' ., 1 

Amalgama.- Material de obturaci6n más se
guro, es el menos irritante a la pulpa, aún cuando 
no se emplean bases ni barnices. 

Sin embargo, para prevenir las molestias
derivadas por la conductividad t6rmica del metal y 
para ayudar a reducir los efectos de la presi6n de 
condensación de la amalgama, debido a la acci6n 
galv6nica de la misma. 

S.- PROCEDIMIENTOS EN CORONAS Y PUENTES. 

Apllrte del tal lado en sf, los cementos 
acrílicos y las ferúlas acrílicas confeccionadas -
en la boca sobre los dientes tal lados, poseen un -
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potencial nocivo para la pulpa, resultando los 
odontoblastos da~ados. 

En el cementado de un puente influyen 3 -
factores: 

a).- El cemento de fosfato de %inc que
se utili%a para cementar el puente. 

b).- El alto grado de presi6n para asen-
tar el presión. 

c).- El desgaste para la corrección de la 
oclusi6n que 1 lega a ser necesaria. 

Es aco.11sejab.le el uso dehidr6xido de cal 

t~m~·.:~~i.;~~·~,;·~~:~t,~,!~~~~t~~~~~~:§!~)~t~~tJ~.~~'1.'i'~~;@'.~·~~~.:1fW1l, 
.... ia pulpa; y al apl icario se debe de procurar no t2"'·· 

car los m6rgenes debido a que el i6n oxidrilo pue-
de interferir en una cristali%aci6n del cemento, -
con lo que impodirfa el fraguado completo. 

EVALUACION OE TODOS LOS MATERIALES DE O~ 
TURACION 

Que no existe material que satisfaga los
requisitos ftsicos, estéticos y biol69icos. 

Por lo tonto la evaluaci6n del mejor mot~ 
rial uti 1 izablc en determinadas circunstancias de
be estor basado en el juicio del Cirujano Dentis-
ta. 

Debiendose tomar en cuento la edad dol PQ 



ciente, la profundidad de la cavidad, el estado p~ 
riodontal, la oclusión, los requisitos estéticos y 
su propia habilidad. 
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C) CAUSAS BACTERIANAS 

Los agentes irritantes bacterianos pueden 
tener acceso a la pulpa, de varias maneras, asa-
ber: 

t.- lnvasi6n Directa. Por vfa dentinaria, 
ya sea por caries, fractura de la corona, exposi-
ci6n durante la preparaci6n de cavidades en la a-
tricci6n etc. 

2.- Por vfa Linf~tica.- Por lo regular 
asocidada a la enfermedad parodontal o una bacte-
r1ana transitoria. 

.. . 3.~ Por vfa Sangufnea.:- 'fombí6n llamado.~ ... ·' 

~z~11i~~t~~~~,~~;~~~~TÜ~~~~~~~~f ~!~!~t,t'1'~~i,~~~~=•:2l~i!~;~*'5~ 
.. . . guf neo desde otro foco se 1oca1 izan en e 1 tejido -

inflamado. 

4.- Invasión Bacteriana por Presión.- la
presión puede ocasionar una invasión bacteriana de 
la pulpa a través de los t6bulos dentinarios. 

Pueden introducirse bacterias en la pul-
pa cuando se toma con co~puesto de modelar o cera
una impresión de la dentina humo<lecida con sal i- -
v~. La penetración de las bacterias depende de la 
profundidad de la preparación cavitaria, en cuanto 
la presión puede forzar las bacterias a truv6s de
los túbulos con mayor facilid11d en lus preparacio
nes profundas. 

Los microorganismos e 1 al>oran enz i mus que
pueden afectar a las célulos, f'ibrns o la sustan--
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cia fundamental. (Enzima; Con el objeto de llevar
a cabo las reacciones qufmicas necesarias para la
vida, las células producen una multitud de catal i
zadores llamados nenzimas". Todas las enzimas son 
protefnas. En algunos casos (pero no en otros) la 
acci6n enzimática requiere la participaci6n tam- -
bi~ de iones no proteícos (activadores), como el
Mg o e 1 Mn*. 

Un catalizador; Es una substancia que ac~ 
lera la velocidad de una reacci6n sin que el mismo 
se consuma durante el proceso. los catalizadores, 
por su acci6n hacen posible, prescendir del reque
rimiento de la energía de activaci6n. Presumible
mente actúan por medio de la uni6n química tempo-
ral con las substancias reaccionantes, reteniendo-

~·~~:'fu;('J~:;;~~7~~~~~~!;~}~l,~B~~:~"'.i~i.:~~·e{{~~-!~rc.!!/P:~ .... ;iJ~\~t~lH::f?!t 

Muchas enzimas elaboradas por los microo~ 
ganismos act6an sobre las células y las modifican
durante la inflamaci6n; unas serán consideradas a
cont i nuac i 6n: 

Ribonucleasas y dexorribonucleasas. 
ribonucleasas afectan los ácidos nucleicos y 
las células. la desoxirribonuclcasas afectan 
cipalmente el núcleo de la célula. 

las
de 

pr i !l 

El ácido desoxirribonucleíco se encuen--
tra en los cromosomas y da a la cólula su car6cter 
genético de la célula. la estrcptodornasa es una
enzimo que ataca y destruye el ácido desoxirribo-
nuclofco en el núcleo de la célula. 
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El ácido ribonuélefco está presente en el 
citoplasma y en el núcleo de la célula. Desempe~a 
un papel importante en la sfntesis de todas las 
proteínas orgánicas. las enzimas liberadas por 
los microorganismos descomponen el ácido ribonu- -
clefco. 

Otra de las enzimas 1 iberadas por micro-
organismos es la estreptoquinasa, producida por al 
gunos estreptococos, disuelve la fibrina. 

la hialuronidésa parece desempeñar un pa
pel en la permeabilidad capilar incrementada duran 
te la inflamaci6n. Entre los estreptococos com-: 
prendidos en la pulpitis hay algunos que son elab~ 

::.~;~isiih~:~~~1,~c~~0k,'.•tl~\\0¡~,;J,~C1;.~; .. :.:.~j~~>·;~A, .. ~;:.~~r:W!j~,:c:'.j/;~;x:···s';.:d.~Li~~; 
'
1
' •• . . ~·' la:c<:>ndroinsulfataáa hid~ólfza el 6cido ·-

condritin-sulfórico, que es un componente fundamefr 
tal de todos los tejidos duros: dentina, hueso y -
cemento. La presencia de microorganismos que ela
boran esta enzima en una pulpa inflamada puede ca~ 
sar la despolarización de la sustancia fundamen- -
tal, con la consiguiente enfermedad pulpar. 

• Algunas enzimas actúan sobre las fibras 
del tejido conjuntivo. Entre el las las reticul in!!_ 
sas y colagenasas. Estas últimos despol imerizan -
las proteínas colfigenas cuyos ingredientes bilsicos 
son los amino~cidos, prol ina, hidroxiprol inu y gil 
cina. 

Por último, mencionar6 un factor muy im-
portrn1te como es 1 a "Vi ru 1 ene i a". las bactcr i as -
para ejercer su efecto delet6reo, deben cstur pre
sentes en cantidades suficientes. 
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La cantidad necesaria para provocar una -
reacción depende de la virulencia del microÓrgani~ 
mo específico; cuanto mayor la virulencia menor lo 
cantidad necesaria, se necesitan tremendas cantid~. 
des de microorganismos no virulentos para causar -
una lesi6n. 

Otro factor por considerar es la superfi
cie sobre la cual se extienden los microorganis- -
mos. Así, cuanto menor la zona de implantación 
tanto mayor la probabilidad que comience una afec
ción. 
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C) CAUSAS RADIANTES. 

la radiación X.- las pulpas de los dien-
tes humanos están afectadas en pacientes a los que 
se expone a una terapéutica por radiación, por fo~ 
maciones malignas en la cavidad oral o de la re-·
gi6n del cuello. Con el tiempo los odontoblastos
Y otras células pulpares expuestas a la radiación
ionizante se necrótizan. los dientes se secan y -
tornan frágiles y más propensos a las caries. Con 
frecuencia se producen fracturas de las coronas de 
esos dientes. Por lo tanto, es aconsejable ex~ -
traer todos los dientes de los pacientes que serán 
sometidos a terap6utica por radiación~ antes de e4 

: poner loa .a el 1 a •.. Si .. loa .. di entes. no hubieran .a.idQ•. ,}, 

;if.¡~~~~·~~~!~~r.:·1t'±r\f~~7~1~:i!~·t:~~:rz\3:~·~:r~ñ~:::r~~~;f·~~~~~0~~1 
ser tratadas mediante endodoncia antes que por ex
tracción. 

Esta puede producir una rodionecrosis del 
hueso afectado. 

Radium.- Se encuentra en los tejidos den
tales humanos muchos afias despu6s de la exposición 
módica u ocupacional. 

Estroncio.- El incremento reciente de 1 I~ 
via radiactiva corno resultado de las pruebas nu- -
clcares plantea dudas con respecto al efecto del -
590 acurnu 1 ado en 1 os di entes. Así, 1 os di entes en 
formac i6n incorporan e 1 i s6topo; esta pressente, -
en menos de 24 horas, en 1 a capa odontob 1 ást i ca y, 
después, en la dentina donde pcrmonece. 
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CAPITULO 111 

HIPEREMIA PULPAR 

Definición.- la hiperemia pulpar consiste 
en la acumulaci6n excesiva de sangre con la consi
guiente congestión de los vasos pulpares. A fin -
.de dar lugar al aumento de irrigación, parte del -
llquido tisular es desalojado de la pulpa. 

Etiología.- Casi todas las causas (físi-
cas, químicas y bacterianas) pueden causar una hi
peremia. 

las más frecuentes son: 

· .. ··1f;t5\:._,:, 1;;.!<'.)~ · :,,.~i{r2i~:ri:.:,~~~·:¡ .. ~.:~ -/~·t;~·é·~·.~··~ 1i~·~~~,-~, ... ~· .··a~~¡w~~~siIP~t·~t~ 
ria profunda. 

2.- La descuidada preparaci6n mecánica de 
una cavidad o muñ6n, sobre todo con anestesia. 

3.- la incorrecta inserci6n de algún mat~ 
rial obturante como: a) acrílico, b) silicato, 
c) oxifosfato, y d) amalgama. 

4.- la inadecuada cementaci6n de una 1n-
crustaci6n, una corona o un puente. 

5.- El descuidado calentamiento o al qui
tar o desvanecer y pul ir obturaciones o coronas, -
sobr~ todo las mct61icas. 

6.- El infructuoso recubrimiento directo
º indirecto. 
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7.- la fractura de un diente cerca de la
pulpa, un golpe sin fractura o oclusi6n traumáti-
ca. 

8.- la periodoncia o parodoncia. 

9.- los trastornos circulatorios que acom 
pañan a la menstruaci6n o al embarazo, especialmeu 
te cuando existen n6dulos pulpares, pueden causar
una hiperemia transitoria peri6dica. 

10.- la congestión vascular local del re~ 
frío o de afecciones sinusales puede ocasionar una 
hiperemia transitoria general izada en las pulpas -
de todos los dientes o de los dientes posterosupe-

,, .. ::.~~~~~iff~!~J~:~1t~f 9te~~'~;.:i~t~~~;¡u~ít~~~ .·, ;;:"~~1~zitfl! 
terminaciones nerviosas simpáticas (que son vasom!?. 
toras), dentro del endotelio vascular, produciendo 
una di lataci6n de sus paredes con el consiguiente
aflujo de mayor volumen sanguíneo. 

Anatomía patológica.- Desde este punto de 
visto lu hiperemia se divide en: 

1.- Arterial (también 1 lamada activa, ag~ 
da, reversible, fisiol6gicn y subpatol6gica). 

2.- Venosa (cal ificadn como pasiva, cr6ni 
ca, irreversible y patológica. 

3.- Mixta. 

Una vez que las arterias se han di lotado-
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(hiperemia arterial) especialmente en la parte máa 
estrecha del conducto, o sea a nivel de la unión -
cemento-dentinaria-, comprimen las venas o produ-
cen una trombosis, lo que reduce o impide la circ~ 
laci6n de retorno (hiperemia venosa), establecién
dose una estosis de sangre arterial y venoso (hi-
peremia mixto). 

los vasos que normalmente tienen contor-
nos regulares se vuelven tortuosos, por la plétora 
sanguínea, y comprimen los demás elementos pulpa-
res. 

Sintomatología.- El síntoma patognomónico 
es el dolor instantáneo provocado con los agentes-

[~~~$i'(~;~~~/f02~!:\~;»~~;f;~j~~~~:!·J~{~:.i~~0,;~~;'~(;;~~~~i.:{~'.tf!~;~i0(J1~~~-*'.~~.~~~·~,qy.}~~i]~ 
'<<> . El diente.' coh hiperemiá' 'artérial ea ni6a:i~>' ':, 

doloroso al frfo que al cal~r (a veces exclusiva-
mente al frío). 

En lo hiperemia venosa el diente es más -
doloroso con el calor. 

En la hiperemia mixta el dolor es provo-
cado igualmente con el calor, el frío, el dulce y
los ácidos y dura unos segundos después de aportar 
la causa. 

Se caraceriza la hiperemia por un dolor -
agudo de corta duración desde un instante hasta un 
minuto. No se presenta espontáneamente y cesa tan 
pronto como se elimina la causa. En la hiperemia
cl dolor es atribuible a un estimulo cualquiera, 
tal como agua o aire frío, mientras que en lo pul-
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pitis aguda puede aparecer sin ningún estímulo ap~ 
rente. 

Diaanóstico.- El diagn6stico se efectúa a 
través de la sintomatología y de los test clfni- -
cos. La hiperemia puede hacerse más o menos cr6nl 
ca. Si bien los accesos de dolor son de corta du
ración, pueden repetirse durante semanas y aun me
ses. La pulpa puede recuperarse totalmente o, por 
el contrario, los accesos de dolor pueden ser cada 
vez más prolongados y con intervalos menores, has
ta que acaba por sucumbir . 

• 
Para el diagnóstico diferencial de alguna 

de las tres especies de hiperemia, nos valemos de
los siguientes medios de diagnóstico: 

1.- El frio (con una torundita empapada -
de cloruro de etilo o de aguu fria o con unu ba-
rrita de hielo), al que la hiperemia activa respon 
de antes y m~s intensamente que la pieza hom61oga
con pulpa sana. 

2.- El calor (con bruílidor calentado o 
agua col iente), que hace reaccionar mAs a la hipe
rcmiu pasiv<1. 

3. - Unü gota de <igu<l mozc 1 ada con mucha -
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azúcar, con lo que se obtendrá en la hiperemia mi~ 
ta un dolor igual que el provocado por el frío y -
el calor. 

4.- La prueba eléctrica (con un vita16me
tro pulpar) a la que las hiperemias reaccionan con 
menos corriente que la pulpa normal. 

Día9n6stíco Diferencial.- En la hiperemia 
el dolor generalmente es pasajero y dura desde 
unos segundos hasta un minuto cada vez, mientras -
que en la pulpitis aguda puede persistir varios m~ 
nutos o aún m€is. 

El díagn6stico Diferencial clínico de las 
. h ipe~emias .a.e .establece con. el hecho de 1 a desapa- .... 

~.~~(l~~,.<;~~~~·{!7~i~!l~t~~~·;;;i~l,~~~~2~·~i~~~f ~!~~:i~¡~~:~,,t~{,¡t~~~~.fr~~jl 
. 1 OS vasos d j 1 atados e Í ngurgÍ tados de sangré, Sin-' 

otros cambios histol6gicos. 

Suele ser difíci 1 diferenciar clínicamen
te las tres hiperemias pero se debe poner empeño -
en logrürlo, puesto que de este correcto diagn6sti 
co diferencial depende el éxito del tratamiento. 

Pronóstico.- Puedo ser benigno en la hip~ 
rem1a arterial, dudoso en la venosa y desfavorable 
en la mixta. 

Evolución.- La hiperemia arterial tratada 
correctamente y r6pidamente se cura, porque es re
versible, descuidada o mal atendida, evolucionan -
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hacia la venosa o mixta y pueden pasar a la degen~ 
raci6n pulpar o franca pulpitis, puesto que toda -
hiperemia puede ser el estado inicial de la inflo
maci6n. A veces acaba rápidamente en muerte pul-
par con franca y acelerada pigmentaci6n dentaria. 

Tratamiento.- El mejor tratamiento es el
preventivo. Realizar exámenes peri6dicos para evi 
tar la formaci6n de caries; hacer obturaciones pr~ 
coces cuando existe una cavidad; desensibilizar 
los cuellos dentarios en casos de retracci6n gingi 
val pronunciada; emplear un barniz para cavidades: 
o una base de cemento, antes de colocar las obtur~ 
ciones y tomar las precauciones durante la prepar~ 
ci6n y pul ido de cavidades. 

~~~i~t~"I~~¡i¡:~iJr:J~~~i,,'~~Ít~!~~,~~~~~:t~~~~~J;r~~~¡~~~~!!1r~~!M···,., ..... 
. . una corona, que 1 e informe tan pronto .. como·. note ' 

una molestia en la pieza dentaria por los cambios
de temperatura, con el dulce y los ácidos. 

Al comunicárselo el paciente debe anotar
la intensidad del dolor y suplicarle que compare -
con cuidado esta molestia con la del dfa siguient~ 
notificándoselo. Si no desnparece o disminuye no
tablemente a los tres días en los adultos y a los
sei sen los j6venes, no se la puede considerar co
mo una hiperemia pasajera, sino como unil amenaza -
que requiere tratamiento apropiado. 

La hiperemia declarada debe tratarse en -
In siguiente forma: 

1.- Se suprime (con mucho cuidado) la ca~ 
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sa, si todavfa persiste; dentina cariada, medica-
ción irritante o caústica, material de recubrimien 
to, obturación plástica (cemento, porcelana, sinti 
tica, acrílico, amalgama, oclusión alta etc.) -

2.- En el caso de haberse ya insertado la 
obturación metálica o la corona, o cuando el esmal 
te está intacto, como en el trauma, se hace una 
perforación con especial cuidado en la parte más -
cercana a la pulpa para la curación. 

3.- Se reduce la congestión vascular: 

a).- Con pasta de eugenato de cinc por-
una semana • 

. · .. 
1~~~1~l~~~~tt~~r~~~í~~t~lí!~t~~;;n~~ 

deja una torundi ta eq:>apada de esenc ¡a de C:I av~ en' .. 
la parte m~s profunda de la cavidad y se cubre .con 
una nueva pasta de eugenato de cinc. 

c).- Si el dolor se sigue presentando a -
las 48 hrs., substituir la esencia por eugenol. 

d).- Si no se obtuvo alivio, cambiar el -
eugenol por clorofenol alcanforado. 

4.- A las dos o tres semanas de reducida 
la hiperemia, sin semiolog1a denunciante, y con 
pruebas t6rmicas y el,ctricas normales, se prosi-
gue con la operatoria correcta. 
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B) PULPI TIS. 

La inflamación de la pulpa puede ser agu
da o crónica, parcial o total y con infección o 
sin ella. 

Clasificaremos los procesos inflamatorios 
de la pulpa en agudos y crónicos, ya que ésta cla
sificación nos permite identificarlos clfnicamen-
te. 

Se define como pulpitis a la inflamaci6n
de la pulpa dentaria, causada por agentes agresi-
vos que principalmente son los gérmenes y con la -

.... caracterfstica principal de ser ya enfermedades - •. 
~~~(~4?~~·~~~~,~~~,,;;~~··,~,··hz%:~t;'~i~!~Wé~i;~~1,;!;',;·i?"~t~i;:it;t1\r;;.}i~i":~'~fi'':·'f~f1:+'.\'.~t~í}\::~:k''Yc;wn;,,~~\ 

De •ma~er~g~n:ral ~od:nio~decir que las -
inflamaciones pulpares presentan una histologfa sl 
mi lar a la de las inflamaciones generales, por lo
que ya hemos definido el término inflamación. 

Dentro de los procesos inflamatorios de -
la pulpa dentaria tenemos: 

Inflamación aguda.-
Pulpitis aguda serosa 
Pul ipitis aguda supu
rada o supurativa. 

Pulpitis crónica ulc~ 
Inflamación crónica. rosa. 

Pulpitis cr6nicn hi-
pcrplástica o Polipo
Pulpar. 
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Las formas agudas generalmente tienen una 
evoluci6n rápida, corta y dolorosa (algunas veces
i ntensamente dolorosas). 

las formas cr6nicas son prácticamente 
asintomáticas o 1 igeramente dolorosas, habitualmen 
te de evoluci6n más larga. 

No siempre hay una demarcaci6n nítida en
tre los tipos de inflamaci6n de la pulpa; un tipo
puede evolucionar gradualmente hacia el otro. 

PULPITIS AGUDA SEROSA. 

Definici6n.- la pulpitis aguda serosa es
una~i nf la111ac:i6n ag~da, de 1 a, ~ulpa, •, car~cteri zada-

if!~'~:~n~~~!~~Q~~~:~~r~~n~~~;",~l~~~tj~~~~~'~!~~'~'!l~·it'~;tt.!:~i~;4,~; 
curso se transformara en una pu lp ¡ti s supurada o - ' 
crónica, que acarreraá finalmente la muerte de la
pulpa. 

Etiología.- la causa más común es la inv~ 

si6n bacteriana a través de una caries, aunque ta~ 
bién puede ser causada por cualquiera de los factQ. 
res clfnicos ya moncionados (qufmica, térmicos o -
mecánicos). Como se dijera anteriormente, una hi
peremia puede evolucionar hacia una pulpitis agu-
da. 

Sintomatologfa.- En la pulpitis aguda se
roso al dolor puede ser provocado por cambios bru~ 
co~ Ju temperatura y especialmente por el frfo; 
por tllimentos dulces o ácidos; por la presi611 de -
lo:;; t.Jlimentos en una c • .widad; por lu succi6n cjer-
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cida por la lengua o la mejilla y por la posici6n
decúbito, que produce una gran congestión de los -
vasos pulpares. En la mayoria de los casos conti
núa después de eliminada la causa y puede presen-
tarse y desaparecer espontáneamente, sin causa ap~ 
rente. 

El paciente puede describir el dolor como 
agudo, púlsati 1 o punzante y generalmente intenso. 
Puede ser intermitente o continuo, según el grado
de afección pulpar y la necesidad de un estímulo -
externo para provocarlo. El paciente puede infor
mar también que al acostarse o darse vuelta, es d~ 
cir al cambiar de posici6n, el dolor se exacerba. 

~\~~!!~~~¡~¡~¡~~tii~,¡~~~~!~!!ii~~~¡~~~~~J 
caso de dientes posterosuperiores, o bien en el 
ordo, en el coso de dientes posteroinferiores. 

Diasn6stico.- En el examen visual, gene-
ralmente se advierte una cavidad profunda que se -
extiende hasta la pulpa o bien una caries por deb~ 
jo de una obturaci6n. la pulpa puede estar ya ex
puesto. La radiograf(a puede no aRadir nada a la -
observaci6n cl1nica o descubrir una cavidad inter
proximal no observada al examen visual; asimismo -
puedo se~alar que esta comprometido un cuerno pul
par. El test pulpar el6ctrico puede auxi 1 ior para 
el diagnóstico, pues un diente con pulpitis rcspo.!.l 
derú a una intensidad de corriente menor que otro
cun pulpa normal. 

El test térmico revolarú marcada respues
ta al frfo, mientras que la reacción al calor pue-
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de ser normal o casi normal. La transi luminaci6n, 
la movilidad, la percusión y la palpaci6n no pro-
porcionan elementos para el diagn6stico. 

Diagnóstico Diferencial.- El diagn6stico
diferencial entre pulpitís serosa e hiperemia ya -
se ha descrito. Los síntomas pueden aproximarse a 
los patognom6nicos de una pulpitis aguda supurada, 
tal como: dolor ocasional y ligero que se exacerba 
con el calor o bien dolor sordo y mantenido. 

Asimismo, los síntomas subjetivos pueden
ser los de una pulpitis serosa, aunque el test pu! 
par eléctrico puede requerir mayor intensidad de -
corriente y la respuesta ser igualmente dolorosa -

.:l]tt~:~~~i~,~~!~,~~t,¡~~;t~itp,,~~~i~~~~1~~ 
Histopatolósia.- Al examen hístopatol6gi

co se observan los signos característicos de la in 
f 1amaci6n, 1 os 1 eucoc i tos aparecen rodeando 1 os V!!_ 

sos sanguíneos. Muchas veces los odontobl astos º!! 
tin destruidos en la vecindad de la zona afectada. 

Pron6stico.- Si bien Íilvorable para el 
diente, es decididamente desfavorable para la pul
pa. En los casos de pulpitis auuda claramente de
finida no debe csperi.lrse resoluci6n. Los casos py 
bl icados con rccuperaci6n, prohdblemente correspo~ 
dlan a las pulpi.ls hiper6micas confundidas con pul
pitis aguda. 

Trntamicnto.- Consistl! en cxtirp<1r la pu.J.. 
pn en formo inmediata bajo anestesia local o luego 
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de colocar alguna curaci6n sedante en la cavidad -
durante unos dfas, a fin de descongestionar la in
flamaci6n existente, para lo cual puede emplearse
eugenol, esencia de clavo o creosota de haya. Pa
ra facilitar el íntimo contacto del medicamento 
con la pulpa y asegurar el efecto deseado, antes -
de colocar la curaci6n debe eliminarse todo el t~ 
jido cariado posible. Si la cura sedante no prod!!. 
jera alivio inmediato y existiera una pequeña exp2 
si6n pulpar, con la punta de un explorador se pro
voca una hemorragia de la pulpa, para faci 1 itar su 
descongesti6n. La hemorragia puede estimularse 
con lavados de agua caliente. Una vez seca la ca
vidad, la aplicación de una curaci6n sedante pro-
porcionar6 alivio inmediatamente, ésta debe sella~ 

.. se. cuidadosamente, sin ejercer presión, .. en¡> 1 eando":'. 

~~t~r~~~~~~~~~1~~~:~7.~::~~;~-~~= t~~~!~tf~:~~i'r-~Wj\r~~~:1~*i;; 
PULPITIS AGUDA SUPURADA. 

Oefinici6n.- La pulpitis aguda supurada -
es una inflamaci6n dolorosa, aguda, caracterizada
por la formaci6n de un absceso en la superficie o
en la intimidad de la pulpa. 

Etiologia.- Lo causo m6a comOn es la in-
fecc i 6n bacter i ona por caries. No si empre se ob-
serva una exposici6n macrosc6pico de la pulpa, pe
ro generalmente existe una pequc~a exposición, o -
bien la pulpa est6 recubierta con una capa de den
tina reblandecida, descalcificuda por la caries.
Cuando no huy drenaje, debido cJ 1 a presencia de t~ 
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jido cariado o de una obturaci6n sobre la pulpa, -
el dolor es intensísimo. Se observa rara vez en·
casos de cámara pulpar abierta o de fractura coro
naria por traumatismo. 

Sintomatología. En la pulpitis supurada
el dolor es siempre intenso y generalmente se des
cribe como lancinante, roedor, púlsati 1 o como si
existiera una presi6n constante. Muchas veces man 
tiene despierto al paciente toda la noche; y contl 
nua hasta hacerse intolerante, pese a todos los r~ 
cursos para calmarlo. En las etapas iniciales, el 
dolor puede ser intermitente, pero en las finales
se hace más constante. Aumenta con el calor y a -
veces se alivia con el frío; sin embargo, el frío-

• . con~i nuo puede i ntens i f.i car lo. No exi ate per;io~on < 

t~\J;:;lft'l~f~tf!~~~?,l~~~,.~,f~t:~:?~~~:~!!~~~.:~±t:~~~1~~1;s~y~~~¡(I~ 
. periodonto. Si el abscesopulpar estuviera locall 

zado superficialmente, al remover la dentina cari~ 
da con un explorador puede drenar una gotita de 
pus a trav6s de la apertura, seguida de una peque
~ª hemorragia, lo cual suele bastar para aliviar -
al pn~iente. Si el absceso está local izado más 
profundamente, es posible explorar la superficie -
pulpm• con un instrumento afil<:ido sin ocasionar d~ 
lor, pues las terminaciones nerviosas est&n morti
ficadas. Una penetraci6n m~s profunda en la pulpa 
puede ocasionar un 1 igero dolor, seguido de lasa
l ida de sangre o pus. 

Diagn6stico.- Generalmente no es diffci 1-
haccr el diagnóstico sobre la base de la informa-
ci6n del paciente, la descripci611 del dolor y el -
examen objetivo. Esto tipo de pulpitis casi puede 
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diagnosticarse por el aspecto y la actitud del pa
ciente, quien, con la cara contraída por el dolor
y la mano apoyada contra el maxilar en la re9i6n -
dolorida puede llegar al consultorio pálido y con
el aspeto de agotamiento por falta de sueño; al 
examinarlo, ver•~os los tejidos bucales quemados -
con tintura de yodo, esencia de clavo o de cual- -
quier remedio contra el dolor de muelas. Puede 
presentarse en cierto estado de sopor, causado por 
las drogas o las bebidas ingeridas para calmar el
dolor; o sosteniendo un recipiente con hielo o 
agua helada que, se96n la experiencia le ha enseñ~ 
do, 1 e a 1 i v i a e 1 do 1 o r • 

La radiografía puede revelar una caries -

~@~~~r$~Í~~¡~~~!~~1~~~~~~~~i~~~~i~~,¡¡ 
El umbral de respuesta a la corriente eléctrica 
puede estar dentro de los lfmites normales, lo que 
resta uti 1 idad a esta prueba para el diagn6stico.
En este 61timo caso la prueba t6rmica puede ser 
más Gti 1, pues el frío frecuentemente alivia el dQ 
lor, mientras que el culor lo intensifica. El eXQ 
men por la transiluminaci6n, l,1 palpación y lamo
ví 1 idad no proporciona ningGn doto, pero el diente 
puede estar 1 igeramente sensible a la percusi6n, -
si el estado de la pulpitis es uvanzado. 

Dia9n6stico Diferencial.- Debe hacerse en 
tre lo pulpitis supuroda, pulpitis serosa y absce
so ,dvcoltir agudo. En los estudios iniciales, la
pulpiti s ugudu supurudu puede confundirse con la -
pulpitis ::HH'os<i; pero en 1<1 pulpitis uguda supura
da (ll dolor es mf1s intenso y sostenido, la r1:spuc.:?_ 
ta a la corriente el6ctrica gcnurolmentc es m6s 
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elevado y la pulpa evidentemente no está expuesta
sino cubierta por una capa de dentina cariada o 
una obturaci6n. Posteriormente, el diente puede -
estar ligeramente sensible a la percusi6n debido -
a que el proceso se ha extendido al periodonto. 
Si el absceso fuera superficial, puede aparecer 
una gota de pus o de sangre. La pulpitis agudas~ 
purada también puede confundirse con un absceso al 
veolar agudo por la intensidad y el tipo de dolor. 
El absceso, sin embargo, presenta por lo menos al
gunos de los sfntomas siguientes que ayudarán a dl 
ferenciarlo de la pulpitis supurada; tumefacci6n,
sensibi 1 idad a la palpación y percusi6n, movilidad 
del diente, carencia de respuesta al probador pul
par eléctrico o presencia de uno fistula. 

~ii~t\,~1g~,;1~~~~U;i~e;!:~#~!f,~¡t~,¡~:~'i·~~;~~i:~'~i~!~~~!~g~¡,~~~ 
. senta u~a marcada infí ltracíón de piocitos en la - . 

zona afectada, dilatación de los vasos sangufneos
con formación de trombos y degeneraci6n o destruc
ci6n de los odontoblastos. A medida que se forman 
los trombos en los vosos sangufneos, los tejidos -
adyacentes se mortifican y desintegran por acción
de toxinas bacterianos y por la 1 iberaci6n de enzl 
mas elaboradas por los leucocitos poi inucleares. -
El absceso o los abscesos o veces numerosos y gen~ 
ralmente peque~os, pueden locol izarse en una pcqu~ 
~a zona de la pulpa o agrandarse hasta compromete~ 
la finalmente en su casi totalidad. Si la cavidad 
fuera interproximal, el absceso puede estar total
mente confinada en In porci6n radicular de la pul
Pi.1, o presentarse ún i comente en 1 a porc i 6n corona
.,,,, s1 la cavido<l fuero oclusal o·vestibul<1r. La
re<1cc i 6n i nf 1 amator id puede extenderse a 1 por i odon 
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sión. 
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Pronóstico.- El pron6stico para la pulpa
es desfavorable, pero generalmente puede salvarse
el diente si se extirpa la pulpa y se efectúa el -
tratamiento de conductos. Los casos en que se man 
tiene el drenaje del pus del absceso pulpar a tra
vés de una apertura de la cámara, sin t.ratamiento
ulteríor, pueden evolucionar hacia una forma crónl 
ca de pulpitis o de necrosis pulpar. 

Tratamiento.- Consiste en evacuar el pus
para al íviar al paciente. Bajo anestesia local d~ 
be realizarse la apertura de la cámara pulpar tan
ampliamente como las circunstancias lo permitan, -

~~~ffY:r~~~~f:j~~,~¡1',':~'~;ftS!E~~:~~~~~~i~1~~~s~~''t~l\it~)·l~Z\;:;ip·M§ 
> > ra arrastra; e 1 pus y 'a san~re; 1 uego s~ >seca y ~ '\ 

se coloca una curación de creosota de haya. la 
pulpa debe extirparse posteriormente, bajo aneste
sia local, preferentemente dentro de las 24 a 48 -
horas. En casos de emergencia se puede extirpar -
la pulpo y dejar el conducto abierto para permitir 
el drenaje. Este procedimiento es preferible a in~ 

trumontar el conducto en esa sesi6n, pues como 
Ross y l~ogers 1 o probdron, 1 <1 i nstrumentac i 6n en -
una pulpa infectada puede pruducir una bacteremia
transitoria. 

PULPITIS CRONICA ULCEROSA. 

Oefinici6n.- la pulpitis cr6nica ulcerosa 
se c;orncteriza por la fornwci6n de una ulcoraci6n
en '"superficie de una pulpa expuesta; generalmen 
te ~u observa en pulpas jóvenes o en pulpas v19or~ 
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proceso infeccioso de escas intensidad. 
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Etiologfa.- Exposici6n de la pulpa, segul 
da de la invasi6n de microorganismos provenientes
de la cavidad bucal. los gérmenes llegan a la pul 
pa a través de una cavidad de caries o de una ca-: 
ries con una obturaci6n mal adaptada, la ulcera- -
ci6n formada está generalmente separada del rcsto
de la pulpa por una barrera de células redondas pe 
queñas (infiltraci6n de 1 infocitos) que 1 imitan I~ 
ulceraci6n a una pequeña parte del téjido pulpar -
coronario. Sin embargo, la zona inflamatoria pue
de extenderse hasta los conductos radiculares. 

,:. >/ ,~, ,d . Si ntomatologf a.~ El dolor. puede ser 1 ig¡s- . •· 

~~~;F~?tt~!=~~:!::~:~:!11!~~,~~~t'~~~~~=~·\:~t1ttt::!·~ ~~i#)i~W~,,~t~ 
una cavidad o por dabejo de una obturación defec-
tuosa. Aún en estos casos el dolor puede no ser -
severo, debido a la degeneraci6n de las fibras ne~ 
v1osas superficiales. 

Dia9n6stico.- Durante la apertura de la -
cavidad, especialmente después de remover \llhl obt.!:!_ 
raci6n de amalguma, puede observarse sobre la pul
pa expuesta y la dentina ndyacente una capa grisá
cea, compuest<1 de restos u 1 i mentor i os, 1 eucoc i tos
en degeneraci6n y células sangu(neas. La superfi
cie pulpar se presenta erosionada y frecuentemente 
se percibe en estu zona olor o descomposici6n. La 
exploraci6n o el toque de la pulpa durante la CXCQ 

vaci6n de 1<1 dentina que lo recubr·c genoralmente -
no provocdn Jo 1 or hnst<:i 11 CH<lr .i lllhl cap..i 111:1s pro
funda de tejido pulpnr, n cuyo nivel puuJu existir 
dolor y hemor·t•aHiü. 
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La radiograffa puede evidenciar una expo
sici6n pulpar, una caries por debajo de una obtur2 
ci6n o bien una cavidad o una obturaci6n profunda
que amenazan la integridad pulpar. Una pulpa afeE 
tada con pulpitis cr6nica ulcerosa puede reaccio-
nar normalmente, pero en general la respuesta al -
calor y al frfo es m6s débil. El test pulpar eléE 
trico es útil para el diagn6stico, aunque requiere 
mayor intensidad de corriente que la normal para -
obtener respuesta. 

Oiaqn6stico Diferencial.- La pulpitis cr2 
nica debe diferenciarse de la pulpitis serosa y de 
la necrosis parcial. En la pulpitis crónica ulce
rosa el dolor es 1 igero o no existe, excepto cuan-
<I&> hay. comprens i~n. P,or .. a 1 Lme.11to~. dent~o <I~ )CI ca~l. .... · .. ;: . 

·.··.·~~&~~;~~~~~~~1~~~~~~:~ti~,;~~~imii~~e;f:!!~!l~~~,rt~e·;~~1s~j1l 
dolor es agÚdo y se presenta con mayor f~ecuencia
o en fo~ma continua; requiere menor intensidad de
corriente que la normal para provocar una respues
ta. En la necrosis parcial, no se encuentra teji
do con vitalidad en la cfimara pulpar, aun cuando -
exista en el, conducto radicular, y el umbral de -
respuesta a la corriente eléctrica es aún más alto 
que en la pulpitis ulceroso. 

Histopatolo9fa.- El cuadro histopatol6gi
co evidencia del esfuerzo de los procesos vitales 
de la pulpa para 1 imitar la zona de inflamaci6n o
cle destrucci6n a lü superficie de la misma. Es 
evidente una infi ltraci6n de c61ulas redondas. El 
tejido subyacente a lü ulceración puede tender a -
lil calcificaci6n, encontrándose zonas de dcgonera
ci6n cálcica. Ocacionalmente pueden presentarse -
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pequeñas zonas con abscesos. En lugar de limitar
se a la superficie pulpar, la ulceraci6n puede 
abarcar gradualmente la mayor parte de la pulpa c~ 
ronaria. En ese caso, la pulpa radicular puede 
presentar un cuadro normal o una infi ltraci6n de -
1 infocitos. En casos extremos, esta infiltraci6n
puede extenderse al periodonto, sin estor afectado 
el hueso periapical. En ciertos casos, el tejido
pulpar puede transformarse en tejido de granula- -
ci6n. 

Pron6stico.- El pron6stico para el diente 
es favorable, siempre que la extirpaci6n de la pul 
pa y el tratamiento de conductos sean correctos. 

~J,ii¡¡~'lr!r~,~~r =~1~!~!~i~~~~1:~zi~t!t~i~r~~~ 
rada de la pulpa hasta tener una respuesta doloro
sa. Debe estimularse la hemorragia pulpar median
te irrigaciones de agua tibia estéri 1. luego se -
seca la cavidad y se coloca una curaci6n de creos~ 
ta de haya. Transcurridos de uno a tres dfas, la
pulpa se extirpa bajo anestesio local. 

PULPITIS CRONICA HIPERPLASTICA O POLIPO PULPAR. 

Definici6n.- La pulpitis cr6nica hiper- -
pl6stica es una inflamación de tipo prol iferativo
de una pu 1 pa expuesta, caracter i z<1dü por 1 .1 forma
c i 6n de tejido de granulaci6n, y il veces epitelio, 
causada por una irritación de hoja intensidad y 
ltll'~Jíl dur<1ci6n. Al~JUl1<.1s veces se l<-1 dcnorniníl errQ. 
no<lmente pulpitis hipertr6fic.i, lo que si~i11il'icu -
aumento on el tamuño de las c61ulns. 
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Etiolosfa.- La causa es una exposici6n 
lenta y progresiva de la pulpa a consecuencia de -
la caries. Para que se presente una pulpitis hi-
perplástica son necesarios los requisitos siguien
tes: una cavidad grande y abierta, una pulpa joven 
y resistente y un estimulo crónico y suave. Con -
frecuencia la irritación mecánica provocada por la 
masticaci6n y la infecci6n bacteriana constituyen
el estímulo. 

Sintomatoloqfa.- La pulpitis crónica hi-
perplástica es asintomática exceptuando el momento 
de la masticaci6n, en que la presi6n del bolo ali
menticio puede causar cierto dolor. 

~~~#J~~~~f~~~~~~!ii~~~~!~~~~~~i~~!~~~~~ 
to del tejido poi ipoide es clínicamente caracter(i 
tico,presentándose como una excrecencia-carnosa y
rojiza que ocupa la mayor parte de la cámara pul-
par o de la cavidad de caries, y aón puede exten-
derse m6s allá de los limites del diente. Si bien 
en los estadios ~niciales la masa poi iposa puede -
tener el tamaño de una cabeza do olfi ler, a veces
puedc ser tan grande, que 1 lega a difi6ultar el 
cierre normal de los dientes. Es menos sensible -
que el tejido pulpar normal y m5s sensible que el
tejido ~ingival. Es prácticamente indolora al co~ 
te, pero trasmite la presión al extremo apical de
la pulpa, caus<lndo dolor. Tiene tendencia a san-
grar fácilmente debido a su rica red de vasos san
guíneos. Cuando el tejido pulpar hiperpl6stico se 
extiende por fuera de la cavidad del diente, puede 
parecer como si el tejido gingival prolifera den--
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tro de la cavidad. En realidad, la pulpa ha proli 
ferado por fuera de la cavidad y se ha recubierto
con epitelio gingival por trasplante de células de 
los tejidos blandos adyacentes. El diagn6stico de 
pulpitis hiperplástica no ofrece dificultades y es 
suficiente el examen clínico. 

La radiograffa generalmente muestra una -
cavidad grande y abierta, en comunicaci6n directa
con la cámara pulpar. El diente puede responder -
muy poco o no responder a los cambios térmicos, a
menos que se emplee un frío extremo como f'·, del 
cloruro de etilo. Con el probador pulpJr se requ~ 
rirá mayor intensidad de corriente que la normal -
para provocar una respuesta. 

;~~~'.::~i~~~t~~Jl:~~~:et.;~:l:i~:!!~á:t;t:¡i,i~~~:,~!~~~::}cs:;?l;)~ 
. ' en ca~~s de hiperplosia del tejido gingival que se 

extiende sobre los bordes gingivales de una cavi-
dad, en que habría lo confusi6n con la pulpitis 
cr6nica hiperplástica. 

Histopat.ologfa~- La superficie de esta 
pulpa se presenta a menudo, aunque no invariable-
mente, cubierta con cpitel io pavimentoso cstratifl 
cado. Rodden encontró la superficie de la pulpa -
cubierta con epitelio en el 23% de los casos, mi en 
tr,1s J,1nsky observó una cubierta cpitel ial s61o en 
el 12 por ciento de los casos. La pulpa de los 
di entes tempora 1 es ti ene mús tendenc i o a rccubr• ir
sc con epitelio que lo de los dientes permc:mcntes. 
Dicho epitelio puede provenir Je la encío o de las 
c61ulas epitel jales de la mucos,1 de li! lcnnu•1, rc
c i cntcmcnte dcscrn11~1das. E 1 tcj ido de la cf11n<1ru 
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pulpar con frecuencia se transforma en tejido de -
granulación. El tejido pulpar apical puede perma
necer vital y normal. 

Pronóstico.- Es desfavorable para la pul
pa y favorable para el diente. 

Tratamiento.- Se hará la pulpectomía. 
Consiste en la eliminación del tejido poi ipoide, -
el que puede removerse cortándolo por su base con
un bisturí fino y afilado, o con un excavador gra~ 
de humedecido en fenol. El fenol actúa como anes
tésico en los tejidos blandos que son débilmente -
sensibles y ayuda a cohibir la hemorragia que co
munmente es abundante. Una vez eliminado el poli-

~~J~h:J'~;i;¡}:~~~,~~Í:i,~~~~,;j·~~t;~;;,~~~~~~i¡~}i~¡~~:~~~~!t~1:~~-~·;,:I:1;:ci'·i;'.~J 
' ' Por 'último se coloca Una curaci6n>temporal nied·ica

da en contacto con el tejido pulpar y la extirpa-
ci6n de la pulpa se hará en las sesiones siguien-
tes con la consiguiente preparaci6n biomecánica y
ohturaci6n del conducto. En algunos ~asos se pue
de intentar la pulpotomía. 
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CAP 1 TULO 1 V. 

A) NECROSIS. 

Definici6n.- Es la muerte de la pulpa, 
con el cese de todo metabolismo y por tanto de to
da capacidad reacional. 

Grossman clasifica la necrosis en 2 tipos: 

1).- Necrosis por Coagulación.- En el 
cual el tejido pulpar, se transforma en una subs-
tanci a s61ida que da al tejido pulpar una consis-
tencia parecida a la del queso, formada principal-

~~~w~~~~~!é~ZE1f i~.~~~~!~~~~¡~~~~M~~M~~:t:cjt\''' 
2).- Necrosis por Liguefacci6n.- Se prod~ 

ce por la acci6n de enzimas proteolfticas 1 ibera-
das por los leucocitos en el sitio de la inflama-
ci6n y muerte de células pulpares transformando al 
tejido pulpar en una masa blanda o liquida. 

Etiolo9fa.- Lt1 cilUS<I principal de la ne-
crosis es la invasión microbiana producida por ca
ries profunda, pu 1 pi ti s o tP<1Um<1t i srnos penetrantes 
pulparcs. Otras causas poco frecuentes pueden ser 
procesos degenerativos, otroficos y periodontales
avanz.i.ldos. 

La necrosis pulpar puede ser consecuencia 
de lllhl <lpl icuci611 de arsénico de poraformaldehido
o de otro .:igente cáustico ~H1ro dHsvítaliz.ar lo pul 
po. 
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Sintomatolo9ía.- Cuando la pulpa ha lleg_!! 
do a la fase de necrosis total de sus células es -
poco probable que existan síntomas dolorosos, es -
decir que es asintomática. Ocasionalmente puede -
existir un antecedente de dolor intenso, de algu-
nos minutos a algunas horas de duraci6n, seguida -
de una desaparici6n completa de dolor. Mientras -
la pulpa se ha mortificado el paciente puede tran 
qui izarse con un falso sentido de seguridad creyen 
do que so 1 a se ha recuperado. En otros casos, 1 a
pu l pa ha sucunbido en forma lenta y silenciosa, 
sin dar ninguna sintomatología. Los signos y sín
tomas clínicos de la necrosis pulpar suelen ser 
subjetivos, a la inspección se observa una colora
ción obscura que puede ser de un matiz pardo verd2 

¡~'·; ,:•Q,~.· sr i !l.6ceo •• <~ .• Ja qLie obed~c:~ ) a. descompQa,icj ~ni), j' 

~~1i'!fü:a.rtt'~~·~~.lii!O·~f~6lthi:,f~il~·'·i.:•''·•••n·üra,·~i~,,~}"··Y··e\'~··~;~p·:::'·";····'·"·').~~i{~\1;N·¡;:~~ 

A la transluminaci6n presenta p6rdida de
la translucidez del diente. 

A la palpación el diente puede estar 1 ig~ 
ramento movible y observarse en la radiografia un-
1 Ígero engrosamiento de la 1 ínea periodontal, no -
se obtiene respuesta con el frío y corriente eléc
trica, pero el calor puedo producir debido a la e~ 
pansi6n de gases dentro do la c~mara pulpar, que -
presiona las terminaciones nerviosas sensitivas de 
los tejidos vivos adyacentes. 

Diagnóstico.- El primor indice de nocro-
s1s pulpar es el cambio de coloroción. A las pru2 
b.1s de vitalidad eléctrica, l,1 pulpa no responde -
ni ü(rn al milximo de corriente p1n•o en algunos ca-
sos puode obtenerse una respuoHta, cuando la pulpa 
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se ha descompuesto en una masa fluída capaz de 
transmitir corriente a los tejidos vivos adyacen-
tes. Las pruebas t&rmicas al frlo son negativas,
pero con el calor se obtiene una respuesta. la 
radiografla suele mostrar un 1 igero engrosamiento
de la membrana periodontal y una cavidad o obtura
ción grande en comunicaci6n amplia con el conducto 
radicular, sin embargo en algunos casos no existe
una cavidad ni una obturación en el diente y la 
pulpa se ha mortificado como resultado de un trau
matismo. 

Para establecer un diagnóstico correcto -
deben correlacionarse las pruebas de vitalidad téc 
micas y eléctricas, completándolas con el examen -

· .. ,clJnico y Ja radiogr_affa. 

)~ .... /~::~;'·~~,·! · .. · .'·:~G·r;,:;'6·:t,:f ~1~¿:~:i:{~~¡,,;\~-í~~~,~~~¡f~li{sX/:ih:}~~i'~~r~~'-;,:~~:~:;k'\;i~l~ 
siones es necesario diferenciar In necrosis pulpar 
de una pulpitis o de un absceso alveolar agudo en
formación, ya que el interrogatorio o puede dar d~ 
tos similares en estas entidades patológicas pulp~ 
res. 

Pronóstico.- Para el dionte favorable, 
siempre que se real ice una terapio radicular ade-
cuada. 

Tratamionto.- Consiste en la preparación
biomecSnica y quimica, seguida de la pulpoctomia. 
En c<isos con periodontitis, una vez el imin<ido el -
contenido del conducto puede ser oconsejablo deja~ 
lo abiet'to un mínimo de 24 ht's., pnra per·mitir el
drcnaj o. 
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A fin de evitar la obstrucción del condu~ 
to con restos de alimentos, se colocara en él una
punta de papel absorbente humedecido en un antisée 
tico que penetre holgadamente. 

B) GANGRENA. 

Oefinici6n.- Es la muerte masiva de la 
pulpa seguida por la invasión de microorganismos -
sapr6fitos. 

la gangrena puede ser húmeda o seca, se-
gún se presente con 1 iquefacci6n o desecación. 

~~,~1~,M~,i~~:~~é§:11,;~;;~1;:~;:,~i,~~i~~t~~i:,~i;~~~~,t,~t~:º~~:;~;~{~~i1~ 
' gulnea y presenta Jas in1ámas carecteríat1cas qua .;;, ... ,, 

la necrosis por coagulaci6n, solo que acompañada -
de gases anhídrido sulfhídrico, amoniaco, substan
cias grasas, anhídrido carbónico, agua además de -
los productos intermedios, tales como el indo!, e~ 

catol, cadaverina y putrescina, que explican los -
olores sumamente desagradables que emanan de un 
conducto con pulpa pustrecentc. 

Gangrena Húmeda.- Presenta las mismas CQ 

racterlsticas que la necrosis por 1 iquefacci6n, 
solo que también acompafiada de los gases menciona
dos en la gangrena seca y de una abundante exuda-
ci6n serosa. 

Etiologfu.- En la gangrena el factor cau
sal es la infecci6n bacteriana, por caries, y al -
igual que la necrosis, representa un estadto final 
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de los trastornos patol6gicos de la pulpa por lo -
que puede ser causada, particularmente por un trali 
matismo previo, una irritaci6n provocada por el á
cido 1 ibre o por los si 1 icofluoruros de una obtur~ 
ci6n de silicato mal mezclado o en proporciones 
inadecuadas, una obturaci6n de acrtl ico autopol imc 
rizable o una inflamaci6n de la pulpa. -

Sintomatología.- El diente puede permane
cér asintomático durante largo tiempo, pero puede
presentarse dolor cuando la infecci6n del conducto 
se extiende a los tejidos periapicales dando ori-
gen a un absceso alveolar agudo o una periodonti-
tis apical. Los síntomas subjetivos son más vio-
lentos con dolores intensos provocados a la masti-

,, cae í6n y percusi6n •. 
~-t ¡:;, '~·: .. ~;_,. ,-.,,,.~,.<: ··'-.',•/i~ó:·:,·'.:t;:-~:.<~'._,~)~i:-: '1-~~- .·· -~ '.-~>- ~ -·: :~:. ;:~"' ' •.· - . ·~' ·:<~·« -~-,'-,. ~-·-i:: 1 ,,; ';. f f, '· , • :,:!": .·_, ~·,-, < -< ( 

;~;~if'.':f~";:~<i,VL ·"--El diente puede eatar movíbl. a 1"ip:):~¡~;: ·::~ 
ci6n que en la necrosis pulpar también existe cam
bio de coloraci6n del diente, el cual puede adqui
rir una coloraci6n grisácea y pérdida de la trans-
1 uc i dez norma 1. 

Una pulpa gangrenosa también puede descu
brirse por la penetración indolora o la cámara pu! 
par o por su olor a putrefacci6n. 

Diagn6stico.- Basundosu en el aspecto el! 
nico del diente, por el cambio do coloraci6n del -
mismo. Las pruebas de vitalidad eléctricas son n~ 
gativus pero si el contenido del conducto es líqul 
do cabe observar a veces unu rcHpucsta. El calor
es capaz. de despertar un <lolo1· <Jgudo, espocinlrnen
tc si está obturudu la cüvidt1d c;,ir•iosa, rnient:ras -
que el frío alivia tomporalrncnto el dolor, ,~1 dierr 
te sensible a la percusi6n. 
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En la radiografía se observa una lesión -
de caries que afecta a la pulpa y notables altera
ciones periapicales. 

Debiendose correlacionar las pruebas de -
vitalidad, el aspecto clínico del diente y la ra-
diograffa para establecer un diagnóstico correcto. 

Diagnóstico Diferencial.- Solamente el d2 
lor puede clínicamente establecer un diagnóstico -
diferencial, antes de la apertura del conducto. 
Por este motivo es costumbre denominar necrosis a
todos los casos asintomáticos de muerte pulpar, 
aunque tiempo atras hayan podido tener unva violeü 
ta gangrena. 

Tratamiento para la necrosis y gangrena -
pul par. 

El tratamiento consiste en la 1 impieza 
biomcc[rnica y química del conducto radicular. La
cámara pulpar será abierta para establecer un dre
naje o los líquidos, exudados y gases resultantes
dc la desintegración pulpar. 

Técnica para la 1 Ímpiczo biomecánica y 
química del conducto: 

Primera sesión.-

J) Se inunda la cavidad pulpar con una s2 
luci6n antis&ptica que puede ser hipoclorito de s2 
dio. 
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2) Se introduce una 1 ima en el conducto,
de modo que no pueda penetrar a más de la mitad 
del conducto, la longitud se puede estimar de man~ 
ra aproximada, poniendo una lima sobre la radiogra 
fía. · -

3) Se hace girar la lima en el conducto 
agitando el contenido, para que se mezcle con el -
hipoclorito de sodio. 

4) Después de agitar unos minutos la sol~ 
ci6n de hipoclorito de sodio en el conducto, se a~ 
sorbe la mezcla resultante con puntas de papel. 

5) Se repite la misma operaci6n con la s~ 
.. _,_ gunda ~Uu.ci6n,d«t C()nte,f\ido.en_ .. ~J .. cof),d.uQ_t9 •.. ,;·. 
1f~~~~;~~:.~:,:'._,.~:'.·:·;~i . ~-'·. · .·· ~;/ú;~~}\WN1\:~{0~i;~~>º?1f~~'.{~!;.,;\;;;¡,,;:w;~~~-:~·'.:'~rfüt.~:~:1:t.;tt·~~f:f:;~~Y~~é\\'0'·Ch~ , . 

· · 6) Sí, de.Pués·de abaorber la aégunda di I~ 
e i 6n, 1 as puntas de pape 1 siguen sacando exudado -
del tejído necr6tico, se continúa la operaci6n ha~ 
ta que el líquido que se saca con la punta sea el~ 
ro. 

7) Si continúa ol exudado purulento, no -
debe sel larsc la cavidad pulpar con cemento, sino
cubrirla con un tap6n de algod6n con barniz de san 
dáraca. Si se reproduce rápidamente el exudado p~ 
rulento, el t.:ip6n con barniz de sandáraco aliviará 
las molestias, porque no constituye un cierre her
mético. 

8) Si no hay exudado se cierro la medica-
ci6n. 

a) Se coloca una punta seca 
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en el conducto y ae cortan loa extremos afilados -
de 1 aa puntas. 

b) Se añade la medicación -
con paraclorofenol o alg6n otro desinfectante ade
cuado. 

c) Se pone un taponcito de
al god6n sobre el medicamento. 

d) Se pone el cierre prima
rio de obturaci6n temporal, asegurandose de que 
queda totalmonte confinado en el interior de la c! 
mara pulpar, sin hacer presi6n sobre la obturación 
pues de lo contrario actuará como un émbolo y emp~ 
jará la drogo más allá del ápice. 

~~f"~,"~~{~g1~'/~~~i;z~:~~r~:*;'(:;:~:~ú·;1•';f~;~;J7,;;':i~~'l~1!!,;1·~·¿:J~,;~;~~:'~~llti~.i~~~(I~~~~~~i!~:'' '" 
·::·: 'illenente y •• éolliprúeba · 1a· ócluei6n. · 

Segunda sesi6n: 

Debera de ser en un intervalo de 48 horas 
por las siguientes razones: 

1) los cultivos requieren 48 horas si son 
positivos, para que puedan apreciarse sus colonias. 

2) la medicación pierde su eficacia a las 
48 horas excepto los antibi6ticos. 

3) Para disminuir la prol iferaci6n bacte
riona, cuando existe, es preciso mantener la droga 
bacteriunu a su m~xima potencia. 

Si el cultivo es positivo se repiten los-
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primeros 7 pasos del tratamiento. Si el cultivo -
es negativo se puede actuar con los instrumentos -
en el conducto siempre y cuando éstos sean estéri
les. Nunca se deberá intentar el trabajo biomecáni 
co o ensanchamiento en un conducto infectado. -



CAPITULO· V 

COMPLICACIONES 

A).- ABSCESO ALVEOLAR AGUDO.- Es la formación de -
una colección purulenta en el hueso alveolar a ni
vel del foramen apical, como consecuencia de pulpl 
tis o gangrena pulpar. 

Sintomatolo9fa.~ El dolor lave e insidi2 
so al principio se torna después intenso, violento 
y pulsátil, acompañado de tumefacci6n dolorosa en
la región poriapical y o veces con fuerte edema iu 
flamatorio perceptible en inspecci6n externa y tf
pica de los osteoflemones de origen dentario. 

._' '~i 
;~.¡~):; '.; "': .<. ·,-:_{, :,. l:e~ ~eri C.~ni iti •. ::111gu·é1~«"•• ·ftát nWliií·;·<.Üe·~nci·;;¡,., 
· ,. · fal~t:é riti~~;'º illi'~~"'~u•Yun ~\J.nt~; de'.rf.;···~"'d';'it:''~>'>· 

dad y 1 igere extrusión. 

Puede comp 1 i carse con reacción febr i 1 mo
derada, osteoperiostitis supurada, oteoflemón y 

linfoadenitis de región correspondiente. Seg6n la 
formo clinica o virulencia, la colección purulenta 
quedar6 confinada en el alveolo o bien tenderá a -
fistul izarse a través de la cortical óseo, para 
formar un absccsc submucoso y finalmente establo-
cer un desagüe en la cavidad orol. 

Pasada la fase aguda, el absceso alveolar 
puede evolucionar hacia la cronicidad en forma de
absceso crónico, con o sin fistula, granuloma y 
quiste paradentario. 

Diagnóstico.- Sencillo, el dolor a la pe~ 
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cusi6n y al palpar la zona periapical, la colora-
ción, la opacidad y la anamnesis lo facilitarán, -
el roentgenograma que al principio sólo muestra un 
engrosamiento de la línea periodontal, pasados 
unos dfas dará la típica zona roentgenolúcida esf~ 
rular periapical del absceso crónico. 

En algunas ocasiones habrá que hacer diaB 
nóstico diferencial con un absceso periodontal o -
con uno mixto de comunicación gingivo-apical. 

Pronóstico.- Dependerá de las posibil ida
des de hacer un correcto tratamiento endodóntico. 
En dientes anteriores será favorable. 

~~'~,f~¡~~~;ii?~f!~J¡~r~~~fi~E~~~J~?~j 
ea establecer un desagüe entre la cavidad y la pul 
pa y mantenerla abierta cierto tiempo para dar sa-
1 ida a los exudados, siguiéndo luego la terapia de 
rutina. 

Cuando existe un absceso mucoso fluctuan
te, podrá ser dilatado y lograr un segundo desa- -
güe. 

La terapéutica módica consistirá en la a~ 
ministración de antibióticos, on especial consistí 
rá de eritromicina (i loticina), signamicina lterr; 
micina y oleandomicina), doxicicl ina (1 incomicina~ 
Vacunas, Acido asc6rbico y a veces Anti inflamato-
r1os (fibrinolfticos y antihistamfnicos). 

La apl icaci6n de bolsas de hiolo y de có
luptorio cal ientos bucales (Substancia parü hacer-
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enjuagues bucales con fines medicinales), tiene 
tambi6n ~~lor terap6utico y evitar& la fistul iza-
ci6n externa en algunos casos. 

Para combatir el dolor, si los analgési-
cos de la serie salicflica, pirazol6nica y de la -
anil ida resultan insuficientes, se administrar6 
Darv6n (clorhidrato de dextropropoxifeno) y si es
necesario Demerol (Meperidina). 



79 

B) ABSCESO ALVEOLAR CRONICO. 

Definici6n.- Se define como una infec
ci6n local izada de poca virulencia y larga dura
ci6n, originada en el conducto radicular. 

Etiologfa.- la causa principal es la evo
lución de una necrosis o gangrena pulpar con exten 
si6n del proceso infeccioso hasta el periápice. 
Representa también la evoluci6n más frecuente del
absceso alveolar agudo y tambi6n puede ser causada 
por agentes físicos, químicos o traumáticos. 

Sintomatología.- Un diente con absceso a! 
veolar cr6nico generalmente es asintomático míen--

• >· ·. ,trét• 1\0, ... ,,,pr~du~~a ,IJ~8 • !'Xac~r.~a~j Ó,I\ . e9wta, ttfl, te~•. , 

~f~'.~f~~,1~~=~~~~!~~,t~~~~i!!~~!~~~~;~~{f:;~~í!~·~~~~F;~'~0~1~ 
otras veces por 1 a preaenc i a de una 111aea esf6r i ca
agrandada de tejido gingival, situada por lo común 
sobre la regi6n de la punta de la rafz, la masa -
esférica de la encía, presenta una pequeña abertu
ra en la superficie 1 lamada fístula. Se puede in
troducir un explorador fino de punta roma por di-
cha abertura exterior o fistula y seguir el trayeE 
to fistuloso. El material purulento del interior
de la fístula puede drenar en forma continua o di~ 
continua la descarga de pus es precedida por la t.!:!_ 
mefacci6n de la zona, debido al cierre de la aber
tura fistulosa. Cuando la presi6n del pus encerra
do es suficiente rompe las finas paredes de los t~ 
jios gingivales y la colocci6n purulenta drena ha
c i o 1 cJ boccJ a través do una tllHirtura que puedo e i -
catrizar y abrirse nuevamente, cuando la prosi6n -
del pus vence la resistencia del tejido gingival -
subyacente. 
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Cuando el absceso alveolar cr6nico se pr~ 
senta en una cavidad abierta, el drenaje puede ha
cerse a través del conducto radicular; en tal caso 
puede presentarse ni ffstula ni flem6n gingival. 

Diagnóstico.- El absceso alveolar cr6nico 
generalmente es asintomático y en la mayorfa de 
los casos suele descubrirse por el examen radioló
gico de rutina, o por la presencia de una ffstula
o por el cambio de coloraci6n del diente. La ra-
diograffa nos revela una %ona de rarefacci6n difu
sa y radiolúcida que puede extenderse bastante, 
junto a la superficie de la raÍ%i• en muchos casos
no es posible distinguir la membrana periodontal,
porque la cubre la zona radiolúcida causada por la 
reabsorción 6aea. 

~'~1!:I!f:,~tt?~!~!~~,,~!e!~~1Z!í!:~:~~~?1;~~ 
se produjo la mortificación pulpar, sin dar sinto
matologfa. En otros casos el paciente se queja de 
sensibi 1 idad d la percusi6n. Las pruebas de vita~ 
1 idad no aportan datos se hará la 1 impieza bioquí
mica del conducto, la preparaci6n biomecánica y o~ 
turaci6n del mismo, con lo que generalmente se pr~ 
duce la preparaci6n de los tejidos periapicales. -
El cultivo puede ser úti 1 para determinar si la i~ 

fecci6n ha cedido, se deberá hacer un cultivo del
exudado al drenar la cavidad, el cual será positi
vo y pasadas 48 horas se hará otro, despu6s de ha
ver ·irrigado el conducto con hipoclorito de sodio
º de haber colocado un antibi6tico en el mismo, lo 
que nos ayudar[1 a obtener un cu 1 ti vo nogat i vo. E 1 
cultivo s61o scr6 de uti 1 idad cuando la cavidad 
pulpor y los conductos no han estado en contacto -
con la cavidad oral. 
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Si existe ffscula, ella cerrará tan pron
to como se logre la esterilidad del conducto, sin
requerir ningún tratamiento especial. En caso do 
que se observe una zona de rarefacción extensa se
puede proceder a un legrado periapical y en ocasi2 
'nes apicectomía. 

C) GRANULOMA 

Definición.- Es la formación de un tejido 
de granulación que prolifera én continuidad con el 
periodonto, como una reacción de hueso alveolar p~ 
ra bloquear el forámen apical de un diente necr6tl 
co y oponerse a las irritaciones causadas por los-

;',~"iiilifllimflJiiJJ~fj!~~\\~ 
· río crónico y no una neoplasia usaremos la denomi

nación granuloma. 

Para que el granuloma se forme debe exis
tir una irritación constante y poco intensa, y re
presenta al igual que los abscesos periapicales 
una etapa evolutiva m~s avanzada de la infección -
de un,¡1 p11 I pa necrosada. 

E 1 tamaño de 1 tejido gr<.1nu 1 omatoso puede
var i ar desde la cabeza de un alfi loro ser a~n mu
cho muuor. Esta formado por uno c6psula fibrosa -
que se continua con el periodonto, conteniendo te
jido de granulación en la zona central, formado 
por toj ido conjuntivo 1 axo con cantidad var i .:1b 1 e -
de col6geno, capilares e infi ltraci6n de 1 infoci-
tos, 1nononucleares y algunos leucocitos polinucleQ 
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res. También puede encontrarse masas de epitelio
derivado de los restos epiteliales de malasse: que 
se originan en peri odonto y representan remanentes 
del 6rgano del esmalte. 

Etiología.- Generalmente la causa es la -
muerte pulpar seguida de una infecci6n de los tejl 
dos periapicales, que produce una reacci6n celular 
prol iferativa. 

Sintomatología.- los dientes con granulo
ma generalmente son asintomáticos, pero puede agu
dizarse el proceso con mayor intensidad producién
dose la destrucción y supuraci6n del granuloma, 
apareciendo síntomas que van desde una 1 igera sen-

... · ... aibiUdad.periódontal hasta violentas. inflamacio..,.., 

~~~f:~~~i;,h~rt1.2;~~ij~~,~¡:1J~!~;i·~.~:~\~~~,~~¡t:~~~¡r'I!:25fr:.::1(;~~·i~,·'i ... ~~):~~l::i~;;;"j!!?f :,.~~~N<#~;:.\1ji(:~~~ 
Diagnostico.- El granuloma a~ descibre é.!!. 

si siempre por el examen radiológico de rutina y -
la radiografía nos muestra una zona de rarefacción 
definida que está limitada por una línea radiopaca 
fina, no siempre continua que indica condensaci6n-
6sea. En In mayorfa de los casos la palpación y -
la pcrcus i 6n no proporcionan datos, excepto en a-
que I los casos en que so presenta o se ha presenta
do agudización del proceso. PueJo haber o no pre
sencia de fistula y de ello dcpenJc que los teji-
dos blandos de la rogión apical estén o no scnsi-
bles. Las pruebas de vitalidad t6rmicas y eléctri 
cas no aportan ning(rn dato. la transluminaci6n 
nos muestro una opacidad periapical y por supuesto 
la corona sera muy opaca a la luz. 

Diagnóstico Diferenciol.-Sc hace por me-
dio de la radiografía, el granuloma presenta una -
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zona de rarefacci6n bien definida, mientras que el 
absceso crónico presenta una zona de rarefacci6n -
difusa. Se debe diferenciar también del quiste p~ 
radentario, presentándose en éste una zona de ror~ 
facci6n 1 imitada por una línea radiopaca y conti-
nua, mientras que en el 9ranuloma esta línea no es 
continua. Sin embargo para diforenciar el 9ranul~ 
ma del quiste no siempre es posible hacerlo media~ 
te la radio9raf'ia, porque el quiste alcanza un ma
yor tamafio que el granuloma y puede causar la sep~ 
raci6n de las raíces de los dientes adyacentes, d~ 
bido a la presi6n del líquido quístico acumulado. 

Microbiología.- la mayor parte de los gr~ 
nulomas suelen estar est,riles, pero en ocasiones-

~,,~~.~~~~";;;~~~~~~~~~~~·~ii~~J't'!.;~0~0t~~f.);~~~~:~;::f;~~~~4tr~ 
Histopatolog'ia.- El tejido granulomatoso

observado en el 9ranuloma representa una reacci6n
i nfl amatoria no supurada, caracterizada por la pr~ 
sencia de plasmocitos, linfocitos, histocitos, una 
rica red de capilares, fibroblastos derivados del
periodonto y c61ulas 9i9antos de cuerpo extrafto. -
la presencia de epitelio derivado de los restos de 
Malussez es frecuente en los organismos. 

Pron6stico.- Depende de la extcnsi6n del
granuloma, del grado de la infección, de la exis-
tcnciu o ausencia de reabsorci6n apical y tambi6n
de la resistencia y salud del paciente. 

Tratamiento.- Consiste en el iminnr la in
Fecci6n del conducto, se IHir•[i lo 1 impieza bioquímj_ 
en, preparación biomec~nica y obturaci6n del con--



dueto. En la mayorfa de los casos después del tr~ 
tamiento de conductos la lesi6n desaparece paulotl 
namente, observándose reabsorción del tejido gran~ 
lomatoso y cicatrizaci6n con formación de hueso 
trabeculado. 

Cuando el estudio radiológico muestra una 
zona de rarefacción grande está indicada la apice~ 
tomía o el curetaje periapic~I. 

O) QUISTE APICAL. 

Definición.- Llamado también quiste peri~ 
pical o apical. Es una bolsa cerrada revestida -

·.··. c;J,~ .. ePit;e.l).'1 ,pav imentoso estrati.f i cado .qua ~f."ece • ~ .. !,;· 

·· ··:.·~~~~~,,~:~~~~~~.g~~~~~tt~;z~~;!~·:'!W,~:~:·~;,~~~e\t~~·~1i~~~~ít·· ·· 
ne un líquido viscos~ caracterizado po~ la presen: 
cía de cristales de colesterol. 

Etiolosía.- Se origina a partir de un 
diente con pulpa necr6tica, con periodontitis api
cal crónica o granulomo, que estimulando los res-
tos epiteliales de Malossez va creando una cavidad 
qufstica local izada en lo zonn peri apical del di en 
te. 

Sintomatblogla.- A no ser que el quiste -
se halla desarrollado al punto que resulta eviden
te la tumefacción oral, no existe signos cllnicos 
que seílalen su presencio. Sin embargo, el quiste
puodo crecer a tal grado que provoca el dcsplaza-
mio11to de los dientes ufcctmlos, debido il la ucum~ 
!ación del líquido quístico. En estos cai:ws los -
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ápices de los dientes afectados se separan y se 
puede presentar dolor por la presión ejercida del
quiste sobre los mismos. Así mismo, los dientes -
suelen tener cierta movilidad. 

Oiasn6stico.- las pruebas de vitalidad 
son negativas, el diagnóstico se basa en la radio
grafía o enla transluminaci6n. 

Al examen radiol6gico muestra una zona de 
rarefacción radiolúcida bien definida, 1 imitáda 
por una lfnea radiopaco continuo que indica la 
existencia de un hueso más denso. la zona radiolú-. 
cida habitualmente tiene un contorno redondeado, -
excepto en el sitio más próximo o los dientes ady~ 

. ·.·. cen.tes donde. puede , aP 1 anar.se · .. y "'r~1teotar:o ,.u~~ . fQrtna ... , , 

~~;i~;~j~f .~¿~}~~~tt~Y~~¡~~~~1{"~!~'~f~~~~~;i1~·~f ~i~~~t;¡~:~I?~~Í!~E5: 
no debe basarse solo en este medio. La palpaci6n
suel e ser negativa, pero frecuentemente se nota un 
abultamiento de la tabla ósea. La biopsia directa 
hacia la bolsa del quíste puede ser muy úti 1 pare
e 1 di agn6st i co. 

Diagnóstico Diferencial.- Se debe difere~ 
ciilr de un granuloma lo que puede hacerse radioló
gicamente, ya que el quiste se presenta .como una -
:ona de rarefacción bien definido y 1 imitada por -
un borde claro y fino mientras que en el granuloma 
este borde no es continuo. Tarnbi6n se diferencfan 
por la separación de los SpiceH que se presenta en 
el quiste radicular. 

Microbiologla.- El qui8to puede estar o -
no infectado y al igual que el yrnnuloma represen
ta una reacción de defensa ante una irritación SUQ 
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ve. 

H i stop ato logí a. - El qui ate deriva de 1 oa
restos apiteliales de Malassez, los cuales se en-
cuentran en la porción apical del periodonto for-
mando islotes; estos restos pueden proliferar como 
resultado de una irritación continua del largo 
tiempo y producir finalmente una lesión quística.
Se observa epitelio estratificado que tapiza las~ 
perficie interna de la pared qufstica. 

Pronóstico.- Depende del diente afectado, 
y de la extensión de hueso destruido, asf como de
la cirugía eventual. 

·····~~!íl~i~~~-a~~~:r~t~~~f!~~!~~~ 
membrana epi te 1ia1 sea eliminada por medios qui-~ 
rórgicos o destruida por medios químicos como tri
cloro acético esclerosante en el epitelio de la 
bolsa quística. El diente puede tratarse con éxi
to cuando se practica la apicetomía, en casos don
de sea imposible practicarla se harA necesaria la
extracci6n del diente y el curctaje completo de la 
membrana cpitel ial. 

Cuando se presenta un quiste grande, su -
remoc1on mediante la apicectomía puede comprometer 
la vitalidad de los dientes adyacentes, por lo que 
ser[! necesario efectuar e 1 trat<1m i ento de conduc-
tos del diente afectado y la evuluaci6n del conte
nido quístico colocando un drenaje de gasa o de 9Q 
ma de dique durante varias sem•:irws y c.imbiímdolo -
semanalmente. Cuando el tamaRo del quiste se ha -



reducido se realizará la apicectomfa corriente 
sin comprometer los dientes adyacentes. 

87 



88 

CAPITULO VI 

CAMBIOS PROGRESIVOS DE LA PULPA. 

En los estados regresivos de la pulpa, se 
produce la primera discidencia entre el diagnósti
co clfnico y el diagnóstico patológico. 

Si bien la degeneración pulpar se observa 
rara vez clínicamente, sus distintos tipos deben -
incluirse en la descripción de las afecciones pul
pares. 

Se presenta generalmente en dientes de 
personas de edad; pero también puede observarse en 

... ·.· .. personas j6.vene~, •. c~mo .. re•u.11:ado .. ~e ,,u"~).~~i.ta- .. · .- .. ·' 

r~~~~*2.~{tt~~~tv~·;¡·~,~~~~rz'·~=~~~~~~~~~*~~~~~~~¡~~~~·f~=~~;i~ 
cesariamente con una infección o caries, aun cuan
do el diente afectado pueda presentar una obtura-
ci6n o una cavidad; comunmente no existen sfntomas 
clínicos definidos. El diente no presenta altera-
ciones de color y la pulpa puede reaccionar normal 
mente o las pruebas eléctricas y térmicas. Sin efil 
bargo, cuando la degeneración pulpar es total, co
mo ejemplo después de un traumatismo o de una in-
fecci6n, el diente puede presentar alteraciones de 
color y la pulpa no responder a los estímulos. 

Entre los distintos tipos de degenera
ción pulpar citaremos los siguientes: 

e) Degeneración CAlcica. 
b) Degeneraci6n atrófica. 
c) Degeneración grasa. 
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d) Degeneración fibrosa. 
e) Oegeneraci6n hialina. 
f) Oegenerac i 6n dentinaria interna. 
g) Degeneración dentinaria externa. 
h) Metaplasia pulpar. 
i) Metastasis pulpar. 

DEGENERACION CALCICA. 

Llamada también calcificación pulpar, con 
siste en que una parte del tejido pulpar es reem-
plazada por tejido calcificado, tal como los cálc~ 
los pulpares o dentículos. La calcificación puede 
presentarse tanto en la cámara pulpar como en los
tej idos pu 1 pares, aunque es más frecuen:te en Je,. - . 

~~;~~~;;~r,J,~\~:~+ :W,·:,'./H\' :··";?i@;1>· ;~:i;_; ···\ ~':~.' ~ .. ~ . · ·.·1~'.ú'i.,1;~j{~~f~1~ti'.~;~,1;t'.:~·'.:;.·+~{·~;~;~~:xy:;•:0·t:.!.~ 
La podemos encontrar en pulpas que no han 

sido atacadas por la caries, ni ha habido interven 
ciones operatorias. No obstante, aón en esos dien 
tes, existen calcificaciones dispersas, sobretodo
en la regi6n apical de la pulpa, donde abundan las 
fibras colágenas. 

Aclarando, que en los dientes con caries
º restauraciones, hay un aumento de las degenera-
ciones cálcicas. En dientes con enfermedad paro-
dontal avanzada, se manifiestan tanto en su por- -
ci6n coronaria como en la radicular. 

Los nódulos pulpares so clasifican otcn-
diondo a su estructura, topograffa y su magnitud. 

Estructura.- Hay nódulos verdaderoM y fal 
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sos. Sus diferencias son morfol69icas. Un n6dulo 
verdadero estaría formado por dentina y recubierto 
por odontoblastos. Un n6dulo falso serfa aquel 
que no tiene estructura dentinaria, sino que se 
forma por una precipitación en forma de laminillas 
concéntricas. 

Topografía.- Se podrían clasificar en: 

1.- Incluidos o Intersticiales. 
2.- Adherentes. 
J.- libres. 

1.- Incluidos.- Están ubicados dentro de
la dentina. Se les encuentra con mayor frecuencia 

, ,,, es:i 'ª P,_orci6o aJ?Ícal de la rah. ,Ji.•ll•n,-J.~9,.,t!-1.n-.c; . 
¡ci.~~ 1~· ·~,¡ ·a'ié.i\f ti U:a''en'"l 'tÍ, EíldOdonc ¡·a Jlp 'Ü¡';'~p·~·¡"&alit';:e¡~;;¡:.:_;;t:;;;,';":•:'.¡'. 
,:·~","·~:·;:·<t~s~f,h'adó'&1'ciu~·~nfe· t·a''··frtsfr~~eri' ·aci'6~. >-' ajf;~J;~~'.l''~'"''~) 

el ápice del diente, causando dificultades para 
tratamientos posteriores. Pueden ser confundidos
como una condensación de residuos. Cuando los hay 
en gran tamaño, pueden interferir en la totalidad
de la extirpación de la pulpa, o de su porci6n co
ronar i .:1. 

~.- Adherentes.- Son los que están unidos 
d la dentina, pero no forman parte de el la. 

3.- Libres.- Se hallan sueltos en el teJl 
do pulpar. Prevalecen en una gron porci6n en los
dientes. H<.1y una moyor tendoncÍt1 de nódulos con la 
edad, uunque so encuentran tonto en jóvenes como -
en viejos. 
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Etiología.- La formación de los nódulos -
pulpares se asocia con la presencia de irritaci6n
prolongadas como sobrecargas de la oclusión, anti
guas caries no penetrantes y obturaciones en cavi
dades profundas. Aunque preferentemente se encueu 
tran en personas de edad avanzado. 

Clínicamente se les responsabiliza como -
posible causa de neuralgias de etiologfa desconocí 
da. Jamás producen estados inflamatorios, ni tam: 
poco pueden consjderarse focos infecciosos. 

OEGENERACION ATROFICA. 

~~,f¡~~~*r~i~i~~:~,~~f 1lii~~i~l~ii~í~i' 
, . debido a que 1 a pulpá prese~ta una trama densa de~ 

fibras precolágenas lo que le da un aspecto retic~ 
lar y el tejido es menos sensible de lo normal. La 
atrofia pulpar que se presenta progresivamente con 
el avance de los años se considera fisiología en -
la edad seni 1, aunque tambi6n puede presentarse c~ 
mo consecuencia de las causas que producen todas -
las pulposi s. 

DEGENERACION GRASA. 

Este tipo de degeneroci6n es bastante fr2 
cuente, se considera uno de los primeros cambios -
regresivos que se observan en lo pulpa, histol6gi
camente. Se caracteriza por lo formación de dep6-
sitos grasos en las células de lo pulpo y e11 los -
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odontoblastos. Pueden dar lugar aerodontalgias, -
al disolverse el gas nitrógeno dentro de la cavi-
dad. 

DEGENERACION FIBROSA. 

Se caracteriza por la p~osencia de tejido 
conjuntivo fibroso, que puede reemplazar parcial -
y totalmente los elementos celulares de la pulpa -
dentaria, formando una red que da aspecto cori6ceo 
a la pulpa cuando es extirpada. 

DEGENERACION HIALINA. 

~J~l!~~1!6í:~,l1!~tt~!Y~~~1~tl~?~~l~~~~!iu,~~~i 
ser de tipo amiloide y estar acompa~ada de zonas -
de calcificación. 

Estos procesos degenerativos puede evolu
cionar hacia una necrosis asintom&tica directamen
te, o bien infcctnrsc la pulpa por anacor6sis y 

tras la pulpitis sobrevenir la necrosis, dadas las 
dificultades pcira el diagnóstico, la conducta del -
cirujano dentista será expcctanta y sólo se esta-
b 1 cccp[i el tratum i ento de una pu 1 pectomf a, cuando
surj an las complicaciones citados. 

REARSORCION OENTINARIA INTERNA. 

Se 1 e ha 1 1 ornado tamb i 611 mancha rosmJa, -
granuloma interno de la pulpa, pulpoma, hiperpla--
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sia crónica perforante pulpar y odontolisis. Se -
le considera como la reabsorción de la dentina pr~ 
ducida por los osteoclastos y dentinoclastos, gra
dual invasión pulpar del área reabsorbida. Puede
afestar tanto a la rafz como a la corona del dien
te, o ser tan extensa que abarque ambas partes. 

Etiología.- No se conoce bien la causa, -
algunos casos se han considerado como reabsorci6n
idiopática; pe·ro se han citado diversüs causas que 
la ocasionan como son: algunos transtornos metab6-
I icos, traumatismos diversos, factores irritativos 
como la Ortodoncia, obturaciones, prótesis y hábi
tos, el poi ipo pul par y la pulpectomía vital, que
quiza sea esta última una de las principales cau-
saa.,, 

~~i~:~~J[1;~;\~'~:::Yib\fr~¡c;.~;1:;';'"'li;~~s&'.~~5\yi(;;1:\~~~~f~':,+á'.,sy, .~ :'.· .·,. ,,· t ,xt;: ": ;,;; ,_ !'. :; · .·. ·, " >. );;. "· ~ ,:~~ ¿ .)~·~~ 
t,,:'"''· :· · " · ~,, Sintolliatólo&fe~;;.· Se'puede preaentar· co..0-· .... 

proceso lento y progresivo de uno o mbs años de d,!! 
ración, o de evolución r€ipida y p"rforar el diente 
en algunos meses. Cuando se trata de un proceso -
lento, los síntomas clinicos son de aparición tar
día, pudiendo aparecer un color rosado en la coro
na del diente, cuando la reabsorción interna es c~ 
ronaria; y algunas veces dolor, siendo otras veces 
asintomática. 

DiaHnóstico.- Se baso principalmente en -
la radiografio, presentandose corno uno zona radio
lúcida, y por el aspecto clínico del diente. 

Dia9n6stico Diferencial.- Se debe diferell 
ciar de la necrosis pulpar ya que en los dos puede 
pro~;ontorse c~1mbio de coloración en el diente. Las 
pruebas vitolom6tricos nos servir6n poro descartar 
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la necrosis en los casos de reabsorci6n dentinario 
interna. 

Pron6stico.- Un diagnóstico precox, antes 
de que haya comunicaci6n extern~, proporciona un -
buen pron6stico y se hará la pulpectomfa vital, o2 
teniéndose con ésto la reparaci6n inmediata. En -
los casos de reabsorción inmediata. En los de 
reabsorci6n apical el tratamiento será la apícect~ 
mía seguida de amalgama retrógrada; sin embargo en 
la mayoría de los casos por ser un proceso indolo
ro, avanza hasta que el esmalte o cemento y la den 
tina han 1 legado a perforarse completamente, ha- -
ciéndose necesaria la extracci6n del diente. 

iltS;~~-tÁ¡so~c'J:c)~~rÓtME NTO~DE~T,l·ÑMli!A''~:EXtERNA'~·.,,,~,i '· .. · ., '}'.·,;:\~~~:iz2t!::/'i~~ 
;":", .~ ~- ' '. .• , . . : ·, ;: ' ; , . 

En dientes temporales es fisiológica. En 
dientes permanentes se considera patológica y al -
avanzar la lesi6n puede alcanzar la pulpa dentaria 
y asf convertirse en una reabsorci6n mixta. 

Etiología.- Las causas mils frecuentes son 
los dientes retenidos,traumatismos lentos como una 
sobrecarga en la oclusión, trntomiento ortodóncico 
y lesiones periapicales. En algunos casos puede -
ser idiopática. 

Sintomatoloqfa,- En estados avanzados pu~ 
de existir movilidad del diente. 

Diagnóstico.- Se basa en la radiografía;
on los grandes reabsorciones resulta diffci 1 esta
blecer si 6sta es externa o interna. 
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Se deben seriar las radiografías cada 
seis meses para vigilar la evoluci6n del proceso. 

Pronóstico.- Es desfavorable para el dieu 
te. 

Histopatologfa.- El tejido periodontal -
substituye el cemento y la dentina, los cuales son 
reabsorbidos por los osteoclastos. 

Tratamiento.- Generalmente se hace la ex
tracci6n del diente. 

METAPLASIA PULPAR. 

~~~~~'!,~ttJ~;~J~~Jiii*~~~l~~i~\1}~¡1,~~i~·fk~~~;~;~f.',i¡,~~~M~~~~¡¡'·~'t\1~:~1:~ 
"" teJ{d~ '6seo o de cemento en la cámora 'pulpar· •.. Pu.!, . 

de presentarse como consecuencia de una reabsor- -
ci6n o de algún tipo de degenerací6n. El diente -
puede permanecer normal durante muchos años, por -
lo que se hace diffci 1 el diagnóstico. 

METASTASIS PULPAR. 

la metastasis de c61ulos tumorales en la
pulpa es muy rara. En la moyorlo de los casos el
mecanismo por el cual ocurre dicha compl icaci6n 
pulpar, es por invasi6n directa del maxi lur. 

En la leucemia puede existir inflamaci6n
ncopl(1sico pulpar, y en las formas <1gucJns, fibro-
sis e infi ltraci6n mononuclcar. 
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CAP 1 TULO V 11 

PREVENCION DE LAS ENFERMEDADES PULPARES. 

Consideramos la prevenci6n de las altera
ciones pulpares como un problema muy importante de 
endodoncia clfnica, porque el Cirujano Dentista, -
consciente, en la forma como hoy ejerce, se encuen 
tra a menudo frente a estados patológicos del end~ 
donto y complicaciones que él sabe podrfan y debe
rfan haberse evitado. El que no tiene presente 
siempre la idea de la prevenci6n de las alteracio
nes pulpares y periradiculares, irremediablemente
tendr&n muchos fracasos. 

····Ji~ñ~tt~?:!~~r~¡~~t~~~i~~~~~~ic;~;,f,j~~ 
dula atención y todos los esfuer:os posibles,.ta!!. 
to por parte del individuo como del dentista. 

Preservación d~ la pulpa.- la pulpa cstfi
ma9nfficamente protegida en todo su de~redor por -
1 u dentina y adem[1s, en 1 é.1 corona, por e 1 tejido -
m5s duro de la economfa, el esmalte, y en la rafz
por el cemento. De esto se dedu~c que la mejor m~ 
nera para preservarla es cuidar la integridad de -
los tres tejidos. 

El 6rgano pulpar es indispensable no s61o 
para la Formaci6n de las dentinas, sino tambi6n p~ 
ra su modurac i 6n, 1 a que constituye una defensa 
pulpar. Los dientes posteriores sin calcificaci6n 
completa apicales pierden cuando la pulpa cst& gan 
grenada o infectado el peri6picc, pues en tales
condiciones no es posible tratL1r y obturar sus CO!J. 
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duetos porque son c6nicos con amplia base apical. 

Como todos los tejidos, la pulpa tiene 
sus defensas frente a las agresiones, que dividi-
mos en leves o biol6gicas e intensas que pueden 
ser patol6gicas. Frente a las primeras, la pulpa
deposita paulatinamente dentina secundaria en todo 
el diente. Cuando las agresiones son un poco más -
intensas y cr6nicas, estimulan el dep6sito de den
tina terciaria; pero si son muy fuertes y pasan el 
lfmite de la resistencia del 6rgono pulpar, éste -
sucumbe. 

Medidas Preventiv~s que deben tomarse pa
ro la preservaci6n de la pulpa correspondén: 

•.··)"1n·'';~füi-~1 }·t·~,''.~t1rQ}:1··T.!~~-~~~!~·~¡.~~~~is:'."~'·'·'.,.'>i'\ki:0~···r\~('.Di/~··:~:::~;'.~t~~~,'.~~~;,"41?l~l~ 
. ,, . . . C):: Y a 1 gun~s a á~bos •. 

A).- Las del Paciente. 

El paciente debe tener la indispensabl~ -
educaci6n dental para evitar una serie de causas -
bacterianas, ffsicas y quimicas que destruyen los
tejidos duros y la pulpa. 

1.- Debe saber que la curies es el azote
m.Js frecuente de 1 a especie hunwna, sobre todo cn
los paises civil izados. Este estado patol6gico 
puede prevenirse en yran medida con adecuados cui
dados: 

a) Porsunnles, como la co-
rrect<i al imentaci611 y la higiene. 



b) Apropiada atención del -
Cirujano Dentista, en la casi totalidad de las ca
ries que no pudieron evitarse, puede el Odont6logo 
detener su evoluci6n si se diagnostican a tiempo -
y se tratan adecuadamente. 

2.- Si el paciente tiene bolsas period6n
cicas, no debe dejar se hagan profundas y la infeE 
ci6n invada la pulpa por la raíz. 

3.- Usar protectores dentarios en algunos 
deportes. 

4.- Evitar los accidentes automovi 11sti-
cos, peleas cal lejeras,cafdas, etc. 

lf~~t1~~r~~~~,~~w:~f~~k~!~tf~1~~~~~~t,~i~'.··· 
tes. 

6.- Impedir que los niños viajen en la 
parte anterior del autom6vi I, para evitar el trau
ma de los dientes incisivos contra el tablero en -
caso Je frenado repentino. 

7.- Abandonar la costumbre de cortar hi-
los o destapar botol las con los dientes. 

8.- No exponer a los dientes a temperatu
ras extremas, ni menos altern6ndolas r~pidamcnte,
como tomar helado y en seguida caf6 caliente. 

9.- No tocar alambras de corrientes el6b-
tri ca. 
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10.- No chupar 1 im6n, porque su ácido 
concentrado, destruye los tejidos duros e irrita
la pulpa. Tomar el jugo de naranja, 1 imonadas, -
etc. con popote. 

11.- Algunos trabajadores, por la índole 
de su oficio, están predispuestos a la abrasi6n y 
erosi6n dentaria. Deben evitarla con adecuada 
protecc i 6n. 

12.- Peri6dicamente hay que hacerse exa
minar la boca, con el fin de descubrir los esta-
dos patol6gicos en su fase incipiente y revisar -
los tratamientos o trabajos dentales hechos con -
anterioridad. 

,;;t~W~i:W~~~:~:z~1;~h~~~~¡;~~~!¿~t~!~,:í~':~~~~í~.f5~ij~~~i~~~~~~~gi~~~. , •... ' 
···den dividirse en: 

1.- Educacionales. la profesi6n dental
no cumplirá plenamente su cometido hasta que no -
logre, por medio de la educaci6n dental públ íca: 

a) Reducir al mfnimo el n~ 
mero de caries. 

b) La inculcací6n a la so
ciedad de todas las medidas mencionadas antes. 

2.- Profi l.'icticas. L1 tartrectomfd y P!!.-
1 imento peri6dico de los dientes contribuyen a ev1 
tur la caries y las bolsas pe1•iodont,1les y por lo
tanto la conservaci6n pulpar. La construcci6n de
protectorcs dentarios a ciertos deportistas evita
ría contusiones, luxaciones y fr<1cturas dent;,irías-
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y el consecuente daño de la pulpa. 

J.- Terapéuticas.- Entre éstas se cuenta~ 

a) Las medidas para diagnos 
ticar y tratar adecuadamente la caries la cual, -
cuanto m~s incipiente es, mejor y m~s fácilmente -
tratada. 

b) Las medidas para evitar
e! daño al endodonto durante la operatoria dental, 

c) El Cirujano Dentista no
debe cejar hasta que todos se convenzan del benefl 
cio del examen peri6dico y regular de la boca. E~ 

, tos.exámenes le,permitiran diagnosticar las.cari.oa .. · .. 

~1jit~~·1\~!~"jTJ~~~f ~é~~~~1·~,~~?~~;~~i!0")~V:it:í~~!~~~;i;,~";~;~lf :~03~t~¿·; 
. graf! as, sobre todo 1 as i nteroc 1 o i es~ As f con e 1: 

tratamiento correcto puede detener en su principio 
la marcha destructora de la caries. 

Las caries superficiales son las menos 
amenazantes de lo pulpa, con In rumosión de tejido 
carioso, prcparaci6n de la cavidad en la dentina -
duro, desinfección y unn buena oht;uraci6n con ais-
1 ador o base, y si es necesario ombos a 1 a vez, se 
conserva 1 a pu 1 pa Su na en 1 a c.i:> i totalidad de 1 os 
casos. 

C) los daños pulpares ocasionados con lu
opcratoria dental merecen especial consideración. 

Se distinguen cinco causas de agresión a
la pulpu cnlu opcratoriu dental, 1, lél <1~1resi6n 

mcctrnicn; 2, la t:érmic<l. 3, la bacteriana. 4, la -
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medicamentosa y 5, la de los materiales obturan--
tes. De ahf la dificultad, a veces, de saber a 
cual de el las se puede atribuir una alteraci6n pul 
par. 

1.- La percusión de la acción mecánica. -
Sobre la pulpa ha sido poco investigada; pero el -
ligero dafto pulpar (hiperemia, hemorragia o edema) 
es innegable. 

Las medidas preventivas de estas agresio-
nes son: 

a) Cortar lo menos posible los tejidos d~ 
ros y sanos del diente (por ejemplo, en la exten-

·. si6n por prevención), porque cuo,nto m6s cercano ~· 

~f;~~¿}~i~~i~?lf.~~~,~,,,\:'~::.··~,~~.~j~l;~·~~{~~:~~~~~J~:!;:f,,!1,:,;',~i,~~~,~-ª-~'t<· · ·:.~:.~::·~ :,.:,:~···Yt~r·di 
~}.Tener siempre una radiograffa para ce!:. 

ciorarse aunque s6lo aproximadamente de la ampli~
tud de la cavidad pulpar. 

c) Los cinceles y cuchori 1 las, bien afi I~ 
dos, deben preferirse a los otros medios cortan- -
tes. 

d) Las fresas, picdroa, discos, etc. de-
ben producir la menor vibración posible. 

e) Los cortes deben ser intermitentes. 

f) No excederse en lo separación de los -
dientes. 

g) En ortodoncia, evitar la movi 1 izaci6n
rápido de los dientes. 
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h) Uaar con moderaci6n el martillo autom! 
tico para condensar amalgama u oro coheaivo. 

i) Evitar las contusiones, fracturas y I~ 
xaciones dentarias en loa actos quirórgicoa. 

j) No penetrar a le cavidad pulpar con el 
solo dato de una radiolucidez perirradicular, so-
bre todo en dientes sin caries y sin restauracio-
nes. 

Deben agotarse las deMás pruebas de diag
n6stico. la pulpa puede estar viva. 

2.- las Causas Térmicas de Alteraciones--

~\$t{1t\~'O~~)f\¡WC0~/~~~~r&~ii~i~(¡~tt.ii'~~~~=~~~l·~l~~;;;v:'~~ 
desde que se usan altas velocidades. 

Entre estas agresiones producidas por el
operador figuran, en primer lugar, el calentamien
to desarro 11 ado en 1 a preparac i 6n de cavidades, de 
muñones para coronas, en el balanceo oclusal, en -
el pul imiento esmalte u obturaciones y al cortar, 
amalgamas o incrustaciones paro desprenderlas de -
los dientes. 

De los aparatos inventados rccientemente
para cortar los tejidos duros con mayor rapidez, -
todavfa faltan investigaciones y perfeccionamien-
tos para poder decir cual es el más apropiado por
producir menor grado de alteraci6n en la pulpa. 

La medida preventiva de la irritación té~ 
mica son: 
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a) Deben usarse siempre fre 
aas filosas, con preferencia las de carburo,pie-: 
dras de diamante, chorro de agua tibia, altas vel~ 
cidádes no excesivas sin presi6n y con· intermiten
cias en el corte. 

b) Se ha comprobado que la
muerte de la pulpa por excesivo calentamiento es -
mayor en dientes anestesiados, y esto se debe a la 
vasoconstricci6n; por lo tanto, la advertencia de
trabajar todavfa con más cuidado en estos casos es 
tán bien justificada. 

c) No aplicar agua frfa in-
medi.atamente después de colocar un material cal ie!!. 

...... · .t• sobre. una pi.~~a.d.ar\ta~ia par,a ~ .. ..,. u~a.·.Í111Pr•~'."'··.+>> 

~~~;~1,~t;;_~.···"·x'.1.:.•.r;.f.::,·~~!fa~t~·~r:~,~~1.~~.t,~ii~.~Xr:!~~~..,,,·~A''':"·;:f.{·+f'·;;~''¡'~*~W~f~~~~~~ 
·: ·'.:~·'.f ~:".' 

d) la acción de la gutaper
cha caliente ea muy dañina a la pulpa. 

e) El monomero de los acrl 
licos desarrolla mucho calor. 

f) El calor pro.ducido por -
la cementación de trabajo restaurativos puede per
judicar a la pulpa, sobre todo si s61o la separa -
una delgada pared de dentina. 

g) Para evitar que las obt~ 
raciones metálicas transmitan temperaturas extre-
mas al órgano pulpar, usar siempre una base. 

h) El termocauterio usado -
en cirugfa bucal no debe tener contacto con los 
dientes. 
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J.- Bacteriano. 

Deade este punto de vista se debe tener -
siempre presente que la dentina descubierta merece 
m6a atención que una herida en otras partes del o~ 
ganismo, porque carece de las principales .defensas 
propias de los tejidos, como son: la diapédesis y
la fagocitosis; por lo tanto se debe: 

a) Evitar la acci6n bacte-
ri ana e irritativa de la saliva. 

b) Usar dique de caucho 
siempre que sea posible durante las preparaciones. 

· d) Dedicar una eapeci al a-
tenc ión al tratar las caries profundas. 

e) Al sospechar la proximi
dad de la pulpa en las preparaciones, se impone el 
dique de caucho, desinfecci6n del campo y el uso -
de fresas u otros instrumentos cortantes estéri- -
les. 

f) Antes del raspado de las 
raíces de las bolsas periodoncicas, es conveniente 
lavar estas bolsas con agua oxigenada di luida con
otro tanto de agua destilada, o por lo menos hervi 
da. 
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4.- La acción Qufmica de los medicamentos 
sobre la dentina de la pulpa. 

Se usan generalmente en la operatoria den 
tal germicidas, deshidratantes, sedativos, escar6~ 

tidos etc. En algunos casos son innecesarios, en
otros, inútiles y perjidiciales; por lo tanto; 

a) No debe permitirse que -
el fluoruro de sodio penetre en la dentina, por lo 
que todas las caries deben ser obturadas antes de
su apl icaci6n. 

b) Usar con mucha modera- -
ción los deshidratantes dentinarios (alcohol, clo-

.. rofornM>, éter, etc.) Potho. y Sche in in obs•l"'V.al"'on: .• .,, 

~1tt~~~i~~;f¿f;~~\~k,l,!Jf,"'·}rii)'~i~~:;~~rf ~¡:¡~(\~;""'i;t~~~jf~;r,~;~~~~~~t1!~~~fv1l~~~:i1 
· · ··en los vasos pulparea al aplicar alCohol etfl ico - · 

en diferentes concentraciones, y 2) embolias intr~ 
pulparea, producidas por la solución de agua oxig~ 
nada al 3%, al atravesar una delgada capa dentina
ria. 

c) No usar desinfectantes -
enérgicos, especialmente cerca de la pulpa, como -
el nitrato de plata, formaldehido, etc. Existe al 
guna esperanza en los experimentos que se estan 
efectuando con los antibióticos. Burkman y otros
han logrado algún éxito con la pcnici 1 ina, aunque
asociada al clorofenol alcanforado. 

S.- Efectos de los materiales obturantes
de 1 a pulpa. 

La profesión dental ha usado malos mate-~ 
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riales, impuestos por el mercantilismo, sin consi
derar el da~o que acarreaban. 

Los materiales m~s usados son: cementos,
acrf 1 icos y metales. 

De las excelentes investigaciones sobre -
los efectos de los materiales en la pulpa (realiza 
das por Palazzi, Fasoli, Fish, Gurley y Van Huy-: 
sen, James y Diefenbach, Zander, Langeland, Moe- -
glin, Ostby, Barker y Nelson, Massler, etc.), pode 
mos afirmar que ninguno de los materiales debe -
usarse solo sobre la dentina y menos a6n cerca de
la pulpa. Los cementos todos, por su ~cido fosfó
rico y los acril icos de obturación directa por su-

~Jt~l!fi~1~~1~~~í~~i:t'i~it~~i~l~~. 
dor o base que, aparte de au función mecácnia, pu; 
de tener otras propiedades beneficiosas. 

Conclusiones.- Podemos resumir diciendo -
que el operador debe tener ampl íos conocimientos -
de las amenazas que penden sobre la pulpa y en la
pr6ctica debe saber que puede producir dos accio-
nes sobre el 6rgano pulpur: a) una defensiva, si -
es poca la intensidad del irritante, y b) la otra
destructora por la agresividad muy intensa, como -
la consecuente muerte pulpar inmediata o poste
rior. Es claro que debe ser muy cuidadoso para 1 i 
mitarse estrictamente a la primera. 
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Para ello es indispensable: 

a) Reducir la irritación y
probable hiperemia producidas por la acción mec6ni 
ca y térmica de la operatoria dental, con una cur~ 
ci6n de la pasta de óxido de cinc y eugenol, que -
es sedante, antiflogfstica, ligeramente antisépti
ca y la más efectiva selladora, por unas 24 horas. 
Las cavidades se 1 lenan con este producto. Los m~ 
ñones para coronas se cubren con casquillos de al~ 
minio en los posteriores y de acrflico en los ant~ 
riores, llenados con eugenato de %inc mientras se
construyen las definitivas. 

b) En la sesión siguiente,
,c ...... · ... cubrir" •i•l!IPr• Ja dentina.co_n. Uf\ aiala~ra.baa49. 

i~~(~At;:~i:~~,~~:t~~i~:t:,;•::i~t'i\-~~~~~,~~~~~~~~f~~"!i,._. 
de la acidez ejerce la acci6n estimulante de la m!_ 
duraci6n dentinaria y de la formación de dentina -
terciaria. 

c) Nosotros 1 lenamos la co
rona definitiva con pasta de hidróxido de calcio y 
la dejamos sobre el muñón por unos dfas. Después
se cementa. 

las obturaciones y coronas, aun las mejo
res a simple vista, distan mucho de ser selladoras 
herméticas. Con el tiempo pueden aparecer espacios 
entre el material usado y el tejido dentario, ya -
sea por contracci6n del primero o disoluci6n del -
cemento de uni6n, lo que entruñtl la posibi 1 ídad de 
que actúen las causas bacteriunus, térmicas y quf
micas. De esto se comprende el empeño que debe p~ 



ner el Cirujano Dentista para recalcar al paciente 
la necesidad de la revisi6n peri6dica de estos tr~ 
bajos y asf evitar consecuencias perjúdiciales, 
real izando los dos, de una manera efectiva, una m~ 
dida m&s de la prevenci6n de las alteraciones endg, 
d6ncicas. 
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e o N e L u s 1 o N E s 

Hemos pretendido demostrar, en los capft~ 
lós precedentes que un buen diagn6sticio clfnicó-r~ 
diogrfifi"co y una intervenci6n adecuada conducen, -
muy frecuentemente al éxito del tratamiento. 

No debemos olvidar que ol tratamiento en
dod6ntico suele también provocar molestias que no
hacen muy agradable la estadfa en el sil 16n den- -
tal, y los trastornos postoperatorios aunque pasa-

···. jaros, no dejan en el paciente un buen recuerde> in ... ·.· 
~~;l~x:j16}~'~.!;~~::;:P:·'!r .. •+!•.z~,;,,~~,~~;~:"1,!\'.:~'éi·r{::v'·;,"t.,?,}j1~~t";~':~;,H'~:1~;·?,~:;f5~z:~~~\ 

Sin embargo, el éxito final de la inter-
venci6n a distancia, que en un nómero muy elevado
de los casos tratados permite reintegrar el diente 
afectado a su normalidad funcional, desvanece los
momentos pasados con agradecimientos del paciente
y satisfacci6n del profesional. 
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