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PROTOCOLO 

La importancia que para el buen funcionamiento bu-
cal tiene la pulpa dentaria es comparativa a la que 
tienen los cimientos para la integridad y resistencia 
de un edificio, con la enorme diferencia de'que la pul-
pa dentaria ea un órgano sumamente delicado que por mdl 
tiples factores puede dañarse, así, cuando la pulpa den 
taria percibe la presencia de un irritante, esta reao-
ciona con la especificidad propia del tejido conjuntivo, 
y cada una de sus cuatro funciones (nutricia, sensorial, 
defensiva y formadora de dentina) se adaptan primero, y 
a medida de la necesidad, después, se oponen organizán-
dose para resolver favorablemente la leve lesión o die-
función producida por el irritante. 

Si existe un punto de contacto prematuro (amalgama, 
resina, incrustación, etc.) o bien un agente traumático 
(golpe, calda, etc.) que ha llegado a producir una les 
Sión grave (fractura coronaria con o sin herida pulpar) 
o dicho irritante subsiste mucho tiempo (caries muy pro 
funda), la reacción pulpar es más violenta y dramática, 
y al no poderse adaptar a la nueva situación oreada por 
la agres4 dn, intenta al menos una resistencia larga y 
pasiva pasando a la cronioidad, retardando lo más que 
puede la necrosis que fatalmente llegará al cabo de un 
lapso más o menos largo. 
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En caso de no lograr la cronicidad, la necrosis se 
presentará rápidamente con lo cual en una u otra forma 
la destruocidn del órgano pulpar será el final del pro - 
oeso. 

La intervenoldn del odontólogo en el conflicto que 
se presenta entre el agente o causa morbosa por un lado 
y la integridad anatdmioa y funcional por el otro, no 
solamente significa en muchos casos la eliminacidn de 
la causa productora de la leaidn, sino la ayuda básica 
y decisiva que permite una resolución favorable del pro 
ceso y una reparaoidn total, condicionando el grado de 
esta reparación total,a la prontitud con que se ataque 
el problema, al exacto diagndstioo de su etiología, lo 
que permitirá el aplicar las medidas terapéuticas ade-
cuadas para cada caso particular. 

Por eso lo que motivd este tema para mi tesis profe 
sional es la importancia que tiene el disminuir la fre-
cuencia y magnitud de las lesiones del órgano pulpar 
que habitualmente no es manejado con el cuidado requerí 
do para mantenerlo vivo y sin lesiones. 

En otros casos muy numerosos, el árgano pulpar es 
extirpado en forma deliberada, sin valorarlo y sin dar-
le la debida importancia como parte integrante del diera 
te. 

Estoy convencido que desde el punto de vista clíni- 
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oo debe ser estudiada a fondo su reaocidn, prevenirle 
de irritaciones y padecimientos para lograr salvar mi-
les de dientes, evitar mutilaciones inútiles y la poste 
rior y oonsiguiente molestia del uso de aparatos proté- 

. 1111002. 

El propósito de.este trabajo es revisar las caraotg 
platicas principales y generales de la gangrena y acero 
sis palpar, estudiar las definiciones de cada una, y 
los diagndsticos diferenciales con padecimientos de as-
pectos clínicos semejantes, su etiología, su diagndsti 
oo y también se verán aspectos de la pulpa en salud es-
tudiando su desarrollo, anatomía, histología, fisiolo-
gía y bioquímica. 

Siendo esta tesis profesional una recopilaoidn de 
datos y observaoiónes, mi más ferviente deseo es tanto 
el de sacar conclusiones básicas para mi práctica, co-
mo el que sea de utilidad práctica para todo odontdlogo 
que la examine. 

En síntesis, oreo que esta finalidad sea uno de los 
deberes sagrados del odontdlogo, que es quien tiene a 
su cuidado y bajo su responsabilidad la conservación de 
la integridad física del funcionamiento dental. 



CAPITULO 1 

ASPECTOS DE LA PULPA EN SALUD 

a).- Desarrollo 
b).- Anatomía 
o).- Histología 
d).- Fisiología 
e).- Bioquímica 
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DESARROLLO 

La pulpa de un diente dado se desarrolla en respues 
ta a la presencia del germen o primordio dentario de 
ese diente en la lámina dental. La capa eotodérmica da 
Origen al germen ectodérmioo. Cada germen presenta una 
oonoentraoidn de células mesodérmicas denominada papila 
dentaria en el sitio determinado genéticamente. 

El eotodermo también determina la forma de la masa 
mesodérmica central, pauta bien demostrada por el dien-
te en crecimiento. Primero, el germen dentario eotodér 
mico se transforma en un drgano dentario con forma de 
casquete, más especializado (drgano del esmalte). El 
mesodermo que se halla debajo se va adaptando a este 
molde eotodérmico y se convierte así en la verdadera pa 
pila dentaria. La maduración de la•papila dentaria pro 
éigue solo ligeramente detrás de la del drgano del es-
malte. Luego, cuando ya se puede reconocer una estruc-
tura de cuatro capas en el nivel más coronario del drga 
no del esmalte, la papila también se ha modifioado mu-
cho. .:.Apareoe una red de vasos embrionarios; las fibri 
llas retioulares abundan y en forma creciente son com-
plementadas por fibras colágenas. Las células maduras, 
oomo las que sintetizan colágena, aparecen en ndmeros 
crecientes. Sin embargo la entrada de nervios en esta 
futura pulpa está retrasada. 
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El retraso en la especialización estructural de la 
papila dentaria en comparación con el desarrollo del dr 
gano del esmalte, es evidente sólo hasta cierta etapa. 
Una vez formado el epitelio interno del esmalte, loe 
odoátoblastos sobrepasan a sus vecinos eotodármicos, 
producen dentina en las puntas cuepídeas y así se coma-
vierten en las primeras células que producen estruotura 
dentaria oaloificada. Unioamente cuando la dentina es-
tá formada, aparecen loe ameloblastos y producen el mal 
así mismo, la presencia de la primera dentina junto a 
la vaina epitelial de la raíz en formación es la que si 
fíala la retirada del eotodermo. Estos fenómenos que 
son básicos para el establecimiento de las uniones den-
tino-esmalte y dentino-cemental, implementan el mensaje 
genético destinado a la forma externa del diente y la 
forma de la pulpa. 

La maduración de la papila dentaria se desplaza co-
mo una marea desde los niveles más coronarios del dien-
te hasta su ápice. La presencia lateral del órgano del 
esmalte o de la vaina reticular estimula la diferencia-
ción de los odontoblastos que al poco tiempo empiezan 
a elaborar dentina. En este período la cantidad de 'céI. 
lulas y la vascularización del plexo subodontoblástico 
son notables. 

Las fibras nerviosas no existen en la vecindad de 
la dentina en formación. Gradualmente, a medida que la 
dentina coronaria y radicular aumenta de espesor, los 
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elementos nerviosos sensitivos penetran en la papila y 
se acercan a la dentina coronaria. Al mismo tiempo, 
las fibras vasomotoras autónomas penetran en la papila 
y estableoen sus uniones con los diferentes vasos. Se 
puede decir que en la época ouando el diente erupoiona, 
la pulpa está 'Madura". El predominio de células sobre 
fibras ha desaparecido, se ha formado el grueso de la 
dentina coronaria y gran parte de la radicular y tam-
bién esté ya-.1.establecide la estructura nerviosa y san-
guínea adulta. 

ANATOMIA 

La pulpa vital, como hemos visto, crea y modela su 
propio, alojamiento en el centro del diente. A este re-
leptdoulo de la pulpa la denominaremos cavidad pulpar y 
hablamos de sus dos partes principales oomo cámara pul-
par y conducto radioular. 

Cámara pulpar. La cámara palpar de u:. diente en el mo-
mento de la erupción refleja la forma externa del esmal 
te. La anatomía es mucho menos definida pero la forma 
ouspldea existe. Con frecuencia, la pulpa indioa su pg, 
rimetro original al dejar un filamento, el cuerno pul-
par en el interior de la dentina coronaria. Un estimu-
lo espeoffloo como la caries llevará a la formación de 
dentina reparativa en el techo o la pared de la cámara 
adyacente al estimulo. A medida que se produce dentina 
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secundaria, la cámara experimenté una reduooidn progre-
siva de tamaflo en todas sus superficies. 

Los nódulos pulpares son el factor más impredecible 
que interviene en la reducoldn del tamaño palpar. No 
es posible saber de antemano el tamaño; la forma y el 
número potencial de estos cuerpos calcificados. Los nd 
dulos pueden alcanzar tales proporciones que reemplazan 
oasi la totalidád del tejido blando original. No es ra 
ro que se fusionen con la dentina secundaria o reparati 
va, y se conviertan en verdaderas exoresenoias de la pa 
red. 

Conducto radioular. Desde el ligamento periodontal pa-
sa, a través de los conductos radioulares, hacia la cá-
mara pulpar un cordón ininterrumpido de tejido conectial 
vo. Cada raiz es abastecida por lo menos por uno de ea 
tos corredores pulpares. En realidad, el conducto radi 
guiar está sujeto a los mismos cambios inducidos por 
la pulpa de la cámara. Su diámetro so estrecha, rápida 
mente al principio y mientras el foramen adquiere su 
forma en los meses que siguen a la erupción, pero des-
pués con creciente lentitud una vez definido el ápice. 

La forma del conducto "coincide", en gran medida 
con la forma de la raiz. Algunos conductos son circula 
res y cónicos, pero muchos son elípticos, anchos en un 
sentido y estrechos en el otro. La presencia de una 
curva en el extremo de una raiz significa invariablemen 
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te que el oonducto sigue esa curva. 

Según lo describen tanto Orban como Meyer, la forma 
y la ubioaoidn del foramen apical cambia en funoidn de 
las influencias funcionales que ictdan sobre el diente 
(presida lingual, presida °causal). La estructura que 
se forma es inversa a las modificaciones del hueso al-
ízolar que rodean a los dientes. Hay resoroidn en la 
pared más alejada de la fuerza y aposioidn en la más 
(»roana. El resultado es que el foramen se aleja del 
Apios verdadero. 

Fordmenes. La anatomía del ápice radicular está deter-
minada por la ubioaoidn de los vasos sanguíneos. Cuan-
do el diente es joven y está erupcionando, por ejemplo, 
el foramen es un delta abierto. Puedes apareoer islas 
de dentina en el seno del tejido conectivo por induc-
ción de la vaina radioular, pero dichas islas estén muy 
separadas. Progresivamente los conductos prinoipales 
se estrechan aunque los vasos y nervios más importantes 
nunca están en peligro directo, el sector por donde pa-
sa también puede llegar a reducirse. La aposioidn de 
cemento contribuye a este continuo remodelado. Las po-
sibilidades de ramificación vascular son tan variadas 
en el ápice quo es imposible predecir el ndmero de forá 
menee en un diente determinado. 

Conductos Accesorios. La comunicacidn entre la pulpa y 
el ligamento periodontal no se limita a la zona apical, 
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se pueden enoontrar conductos accesorios en todos los 
niveles. Estudios reoientes sobre perfusión vascular 
demostraron claramente cuan numerosos y persistentes 
son estos conductos accesorios. Con el tiempo, algunos 
quedan sellados por el cemento o la dentina, o por los 
dos tejidot, pero muchos persisten, la mayoría se en-
cuentra en la mitad apioal de la raiz. Se ha observado 
que algunos pasan directamente de la cámara palpar al 
ligamento periodontal, una de las zonas donde aparecen 
oomunmente los oonductos accesorios es la bifurcación . 
de los molares. 

Desafortunadamente para la vitalidad de la pulpa, 
los conductos accesorios no proporcionan en momento al-
guno una circulación colateral adecuada. Ea el mejor 
de los casos, su contribución al aporte sanguina* total 
de la pulpa es mínimo. Rodeados oomo están por la den-
tina poco es lo que se agregan cuando el tejido palpar 
es ve privado de irrigación. 

Estructura de la Pulpa Dentaria. Es un tejido conjunti 
vo laxo, mesodérmioo, que aparece como diferenciación 
de la papila dentaria. 

Trama Conjuntiva. Figuran .  en ella fibras colágenas, 
abundantes en los filetes y porción central de la cáma-., 
ra; reticulares, precolágenas de retioulina, localiza-  

das en la parte exterior (capa de predentina, odonto - 
blástica y zona basal de neill). Estas fibras, al inei 
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nuarse entre 100 odontoblaatos y abrirse en abanillo en-
tre ellos y la predentina, forman el plexo de Von Korff. 
Dichos elementos se hallan en ambiente de plasma inter! 
tioial. 

Células. Son de dos tipos: Indiferenciadas, de forma 
variada (fibroblaatos, histiocitos) y diferenciadas 
(odontoblaatoa), ollindrioaa o plaamátioaa, en una sola 
hilera, ubicadas entre la predentina y la zona basal de 
Weill. Del polo externo del odontoblasto emerge una 
prolongaoidn protoplasmática que se introduce en el con 
duotillo dentario, es la fibrilla de Tomes. 

Vasos y Nervios. La arteria que penetra por e], foramen 
emite en el conducto escasas colaterales que se multi-
plican al llegar a la cámara pulpar. La mayoría de los 
capilares se observan en la zona odontoblástica. Allí 
tienen su origen los capilares venosos, que forman las 
venas que salen del diente. 

No se ha demostrado fehacientemente la existencia 
de linfáticos en la pulpa dentaria. Lo más aceptable 
es, admitir que la linfa circula por los intersticios 
tisulares. 

En cuanto al filete nervioéo, sigue idéntica distri 
buoidn que la arteria hasta llegar a fo,mar por debajo 
de la zona basal de Weill, un plexo reconocido por 
Rasohknow y considerado por algunos autores oomo la por 
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aidn terminal del árbol nervioso. Otros consideran que 
la inervación puede llegar hasta la dentina. . 

El mayor desarrollo de tejido nervioso en la pulpa, 
segdn Erausquin, se produoe cuando el diente inicia su 
periodo eruptivo. 

Dentro del conducto radioular las ramificaciones de 
pequeflo diámetro van directamente hacia la periferia, 
en corto trayecto. 

En la colmara pulpar, donde los troncos llegan sufi-
cientemente divididos, las ramificaciones son de mayor 
grosor, pudiendo reconocerse dos tipos de fibras: Las 
que quedan en el centro, destinadas seguramente a las 
paredes vasculares, y las que se dirigen hacia la super 
fioie pulpar, las más abundantes. Las ramificaciones 
terminales de estos filetee, al llegar a la zona más 
profunda de la zona basal de Weill se entrecruzan entre 
si formando el ya citado plexo de Rasohkow. De esta 
fermaoldn emergen las fibras nerviosas autónomas que se 
orientan centrifugamente. Tal como se ha explicado, se 
deduce que el plexo de Rasohkow es una formaoidn exclu-
siva de la pulpa coronaria, manifestándose con mayor di, 
mención a nivel de las odspides.. 

Las dificultades para la visualización miórosotiploa 
de los elementos nerviosos comienza cuando se confunden 
con la trama fibrilar de la zona banal de Weill, donde 
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muchos de ellos terminan. Otros penetran entre los 611 
mentos de la capa odontoblástica y finalizan allí, acoja 
tándose que están destinadas a recoger impresiones dolo 
rosas. Las fibras nerviosas de mayor longitud han sido 
localizadas a nivel de la predentina. 

La pulpa experimenta con la edad notables modifica-
ciones, sobre todo por la transformación fibrilar que 
se lleva a cabo rápidamente al iniciarse la actividad 
masticatoria. Este proceso es más ostensible en la pul 
pa radicular que, incluso en el diente joven, por serv..r., 
mayor la cantidad de elementos fibrosos, que la corona-
ria. 

Se producen así mismo alteraciones celulares, espe-
cialmente atrofia de 1Js odontoblastos, sobre todo loe 
de la zona radicular.• Son también los odontoblastos, 
COMO que constituyen loe elementos más diferenciados 
del tejido pulpar, los que más sufren las consecuencias 
de la remora circulatoria que resulta de la estrechez 
que experimentan el foramen y las foruminas. 

HISTOLOGIA 

La oomposioidn de la pulpa dentaria, basada en su 
peso en fresco, es muy parecida a la mayoría de las de-
más partes blandas del organismo, las cueles tienen un 
promedio de 251 de materia orgánica y 75% de agua. La 
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pulpa a medida que avanza en edad, se hace menos celu-
lar y más rica en fibras. 

La pulpa es un tejido conectivo laxo, se considera 
que es de naturaleza inmadura e indiferenciada, pero bá 
sicamente similar al tejido conectivo de cualquier par-
te del organismo. Esto se debería tener siempre encuen 
ta al tratar sobre la estructura y reaotividad de la 
pulpa, tanto en condiciones fisioldgioas como patológi-
cas. Sin embargo, la localizacidn de la pulpa dentaria 
enclaustrada como está por la dentina, excepto a nivel 
del estrecho conducto radicular, hacen de ella un teji-
do poco corriente. De hecho, los estudios recientes 
han indicado que en varios aspectos, la pulpa difiere 
de otros tejidos conectivos por sus características es-. 
tructurales y fisioldgicas. Estamos, por tanto, ante 
una situacidn algo difícil. Aunque la pulpa dentaria 
debe aceptarse como un tejido conectivo laxo y climplir 
así con ciertos requisitos básicos estructurales y fi. 
sioldgicos, también debe ser considerada un tipo cape-
cial de ellos. 

La ordenacidn de los componentes de la pulpa es en 
su mayor parte, similar a la encontrada en otros teji-
dos conectivos. No obstante, en las proximidades de la 
dentina coronaria se le ve adoptando una disposioidn ce 
raoteristica. La capa de células especializadas, los 
odontoblastos, forma el revestimiento interno de la pro 
dentina. Por debajo di esta capa se encuentra una zona 
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¿mol sin células (capa basa de Weill). Más hacia el 
interior de la pulpa se halla una zona relativamente ri 
oa en células que se une después al tejido de la pulpa 
oorriente. 

No se conoce con certeza el significado de esta pe-
culiar disposición. Aparentemente difiere de las pul-
pas dentarias de otras espeoies animales y varía según 
el período de desarrollo. La zona pobre en células no 
está presente durante la dentinogénesie. 

Fibroblastoe. Las células bá.licas de la pulpa son los 
fibroblastos, similares a los observados en cualquier 
otro tejido conjuntivo del cuerpo. Forman un sincicio 
de células fusiformes. En la pulpa joven hay gran pre 
ponderancia de fibroblastos, en relación con las fibras 
colágenas. Los fibroblastos muestran una débil meteoro 
macla y contienen partículas fosfatásicas y sudanofíli-
gas (lipoideo) én su citoplasma. Al envejecer, las c&.• 
lulas disminuyen. En los tejidos viejos hay más fibras 
y menos células. Esto tiene implicaciones clínicas en 
cuanto una pulpa más fibrosa es menos capaz de defender 
se contra las irritaciones que una pulpa joven y alta-
mente celular. Los fibroblastos pulperos son responsa-
bles del aumento de tamaño de los dentículos, en cuanto 
el material dentinoide elaborado en torno de los denti-
culos proviene de ellos y no de los odontoblastos. 
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Tanto fibroblastos como odontoblastos derivan del 
mesénquima, pero los odontoblastos son células mucho 

más diferenciadas que los fibroblastos. 

Odontoblastos. El odontoblasto es una célula pulpar al 

tamente diferenciada. Los esfuerzos dirigidos al desa-

rrollo de odontoblastos en cultivos de tejido están lo-
grando éxito creciente y, con el tiempo, se aprenderá 
más sobre el comportamiento de estas células. La fun-

ción principal de los odontoblastos es la producción de 
dentina. Los odontoblastos ofrecen variaciones morfoló 

gioas que van desde las células cilíndricas altas, en 

la corona del diente, hasta un tipo cilíndrico bajo por 
la mitad de la raiz. 

En la poroieón radicular del diente, los odontoblas- 

tos son más cortos y más o menos cuboides. Hacia el 

ápice se aplanan y tienen más aspecto de fibroblastos. 

al la porción coronaria de la pulpa, donde los odon 
toblasios son más cilíndricos, elaboran dentina regular 
con tdbulos dentinarios regulares. 

Loe odontoblastos de la porción apical aparecen me-

nos diferenciados y elaboran menos dentina tubular, más 
amorfa. 

Los odontoblastos ee alinean en empalizada a todo 

lo largo del limite con la predentina. En general, la 



17 

capa odontoblástioa tiene unas 6 a 8 células de espesor. 
Las células están paralelas y en oontacto oontinuo, y 
se ramifican diootdmioamente hacia el esmalte. Cada 
prolongaoidn odontoblástica ocupa un canal/culo en la 
matriz dentinaria, presumiblemente llenando el lumen 
del tdbulo dentinario. 

La funoidn del odontoblasto es la seorecidn de sube 
t'ancla fundamental. Cuando se forma dentina, se acumu-
lan gragos y gotitas en la parte de la célula que está 
entre el ndoleo y la predentina. Un aparato de Golgi 
de esta misma regida abre su retículo y se dispersa en 
la direocidn de la predentina. La matriz orgánica de 
la dentina se desarrolla en el espacio extracelular que 
rodea los extremos formativos de los odontoblastos. 

Bajo la capa de odontoblastos de la poroidn corona-
ria del diente, hay una zona libre de células (capa de 
Weill) que contiene elementos nerviosos. En la porcidn 
media o apical no se observan zonas libres de células. 

Debajo de la zona de Weill está la zona rica de cé-
lulas. Esta zona contiene fibroblastos y células mesen 
quimáticas indiferenciadas, reserva de la cual provie-
nen odontoblastos después de una lesidn. 

Células de defensa y otras más. Algunas de las células 
de la pulpa son células defensivas. Los histiocitos o 



oélulas migratorias en reposo, suelen estar cerca de 
los vasos. Tienen largas y finas prolongaciones ra-, 
mifioadae, y son capaces de retirar esas prolongaciones 
y convertirse rápidamente en maordfagos cuando surge la 
necesidad. 

Ea la pulpa hay células mesenquimátioas indiferen-
ciadas, como en todo tejido conjuntivo. Son capaces de 
opnvertirse en maordfagos por tina lesidn. También se 
convierten en fibroblastos, odontoblaetos u osteoolas-
tos. Las células mesenquimáticasindiferenciadas cons-
tituyen una reserva de células a las cuales el organis-
mo puede pedir que asuman funciones qu- por lo comdn no 
necesitan. En la pulpa, se les suele encóntrar fuera 
de los vasos sanguíneos. Antes de ser lesionada, se 
presentan alargadas; dJapués de la lesión, se diferen-
cian en macrdfagos y, como tales, pueden ingerir mate-
riales extranosi. 

Otras formas celulares transioionales de la pulpa 
incluyen células ameboidales de diversos tipos y célu-
las migratorias linfoideas. No se suelen encontrar oé-
lulas adiposas Wh la pulpa. 

No se suelen hallar linfocitos en la pulpa no infll 
mada pero es dable observar formas transicionales que 
puedan dar en linfocitos maduros. 

No se encuentran plasmocitos ni eosindfilos en la 
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pulpa no inflamada, pero si después de una leeidn. 

Se encuentran perioitos en las paredes de los preoa 
pilares y metárteriolas. Antes se creía que estaban re 
lacionados con la contracción de. las paredes vasculares. 
Pueden ser células de tipo muscular pero se desconoce 
su funoidn precisa. 

Fibras. Las fibras de la pulpa son como las de otros 
tejidos conjuntivos. En torno de los vasos se encuen-
tran fibras reticulares y también alrededor de los odon 
toblastos. Los espaoios intel,celulares contienen una 
fina red de fibras reticulares que pueden transformarse 
en colágena. 

Finas fibrillas argirdfilas, surgidas de la pulpa, 
forman haces a manera de.  espiral que pasan entre los 
odontoblastos y se abren en abanico hacia la dentina no 
calcinada o predentina en delicada red. Estas fibras, 
conocidas como fibras de Von Korff, forman la trama fi-
brilar de la dentina. Se tiften de modo muy similar a 
las fibras del tejido óseo y conjuntivo y quedan inclui 
das en una substancia orgánica fundamental con aspecto 
de jalea antes de la calcificación. Se presume que son 
los odontoblastos los quo secretan esa substancia funda 
mental. La trama orgánica fibrilar es la colágena. El 
tejido pulpar coronario tiene más colágeno en haces que 
difuso. Al envejecer la pulpa, se forma cada vez más 
colágeno. No obstante, Stanley y Ranney encontraron es 
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casa oorrelacidn entre la edad cronoldgioa del paciente 
y la cantidad de colágeno presente en la pulpa corona-
ria. 

Aparte de la edad, la poroidn pulpar apical suele 
ser más fibrosa que la coronaria. El tejido pulpar api 
cal tiene clínicamente un aspecto blancusco, debido a 
la preponderancia de fibras colágenas. 

Substancia Fundamental. La substancia fundamental de 
la pulpa es parte de substancias fundamentales del orga 
nismo, Influye sobre la extensidn de las infepoiones, 
modificaciones metabdlioas de las células, estabilidad 
de los cristaloides y efectos de las hormonas, vitami-
nas y otras substancias metabdlioas. 

La substancia fundamental de la pulpa es similar a 
la substancia fundamental del tejido conjuntivo de cual 
quier otra parte del organismo; está compuesta por pro:. 
teína asociada a la glucoprotelna y mucopolisacáridos 
ácidos. 

El metabolismo de las células y de las fibras pulpa 
res es mediado por la substancia fundamental. Engel 
describe la substancia fundamental; como un líquido vis 
coso, por el cual loe metabolitos pasan de la circula-
oidn a las células, asi como loe productos de degrada-
oidn celular se dirigen a la oirculaoidn venosa. No 
hay otra manera como los nutrientes pueden pasar de la 
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sangre arterial a la oélula, sino a través de la subs-
tancia fundamental. De modo similar las substancias ex 
oretadas por la célula deben pasar por la substancia 
fundamental para llegar a la circulación oferente. Así, 
el papel metabólico de la substancia fundamental influ-
ye sobre la vitalidad de la pulpa. La despolimeriza-
oldn enzimática ejecutada por los microorganismos, ob-
servada en la inflamación pulpar puede alterar la subs-
tancia fundamental pulpar. 

FISIOLOGIA 

Para valorar con propiedad los síntomas generados, 
por la pulpa dentaria, hemos de conocer los adelantos 
recientes en relación a su fisiología. De primera in-
tención, uno piensa "nervio" de la pulpa, pero en reali 
dad la vitalidad pulpar está vinculada con su circula-
ción, no con su mecanismo sensitivo. Más aún, la oirou 
ladón de la pulpa es troica en su género encerrada en ,.. 
una rígida cápsula de dentina que limita los cambios en 
su volumen sanguíneo. Generalmente se cree que el au-
mento de presión en el seno de la pulpa dentaria origi-
na dolor dentario y recíprocamente, la eliminación de 
la presión pulpar "aumentada" es acertada como trata-
miento dental razonable porque alivia los síntomas de 
la pulpalgia aguda. Las dos presunciones deben ser sch, 
metidas a revisión. 
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Uno de los primeros estudios sobre la presión de la 
pulpa dentaria fué realizado por Yankwitz mediante una 
ingeniosa técnica ideada por el mismo y Brown, registra 
ron en perros una presión arterial de 35 a 85 mm de Hg., 
con un valor promedio de 62 mm de Hg. Para registrar 
la presión general, colocaron una sonda a permanencia 
en la arteria mamaria interna izquierda. Más tarde, 
Brown y Yankwitz perfeccionaron la técnica y el equipo 
y registraron una presión de 57 mm de Hg., en los cani-
nos de los perros. 

Beveridge modificó el mismo equipo para aplicarlo 
al estudio de seres humanos y registrce una presión pul-
par de 28 mm de Hg., en los premolares superiores. A 
partir de estos primeros hallazgos, Ván Hassel registró 
una presión pulpar prGAedio de 25 mm de Hg. Esta cifra 
30 basó sobre varios centenares de experimentos. Para 
observar la pulpa dental viable, se usaron otras técni-
cas además de la medición de la presión con un transduc 
tor. Pohto y Cheinin, utilizando la técnica de microci 
nematografía por una "ventana dentinax•ia" registraron 
las variaciones de la presión sanguínea en incisivos de 
ratas y comprobaron los potentes efectos de la adrenali 
na, noradrenalina y de los anestésicos locales sobre el 
flujo sanguíneo pulgar. Van Hassel y Brown, con técni-
cas similares hallaron correlación positiva entre el 
flujo sanguíneo pulpat y el "aspecto" del líquido in-
tersticial de los tdbuloe dentinarios expuestos. 
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Los resultados de estos estudios básicos sobre la 
presión de la pulpa dentaria pueden ser sintetizados co 
mo sigue: 1) la presión pulpar presenta variaciones 
rítmicas coincidentes con los latidos cardiacos. 2) la 
presión pulpar guarda estrecha relación con el flujo de 
la sangre que entra y sale de la pulpa dentaria, esto 
es, la presión cae cuando se liga la arteria carótida 
primitiva, pero se eleva si se liga la vena yugular. 3) 
la presión pulpar ea afectada por fármacos vaso activos 
que regulan el alijo de la sangre del organismo hacia 
la pulpas el fármaco vasoconstrictor, adrenalina, dis-
minuye la presión,mientras que el vasodilatador, la lace 
tilcolina, eleva la presión. 4) la presión pulpar está 
directamente correlacionada con las fructuaciones de la 
temperatura; el descenso de la temperatura pulpar lleva 
al descenso de la presión pulpar y viceversa. 

Una vez establecida esta información básica sobre 
la presión intrapulpar, se idearon nuevas técnicas para 
proseguir el estudio de la pulpa y sus particularidades. 
Usando células fotoconductivas Burnette y Hohnlehtudia-.  
ron pulpas de perros después de eliminar la mayor parte 
del esmalte y dentina. Encontraron que habla cambios 
en las pulsaciones rítmicas de la circulación pulpar. 
Mediante mayores perfeccionamientos de esta técniCa, se 
establecieron correlaciones directas entre la densidad 
óptica y las variaciones pulsátiles del flujo sanguíneo 
palpar en el diente intacto. Se observó que las ondas 
"pulsátiles» de la densidad óptica estaban sincroniza- 
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das con el electrocardiograma. Las pulsaciones eran 
prodUcidas por la entrada de sangre durante cada eleva-
ción sistdlica de la presidn arterial. 

La fotopletismografía tiene una ventaja singular so 
bre las células fotoconduotivas para el estudio de los 
cambios vasomotores en la pulpa dentaria. Con este pro 
oedimiento, no es necesario eliminar la "cápsula" de ea 
malta y dentina, con lo cual se suprime la exposición 
antifisioldgica de los tdbulos dentinarios y la irrita-
cidn de las fibras del dolor localizadas en la predentii 
na mediante esta técnica, estudios recientes realizados 
en seres humanos han revelado que es posible observar 
cambios característicos en el flujo sanguíneo pulpar co 
no respuesta a diversas maniobras respiratorias como la 
prueba de Valsalva (avatar la nariz y soplar) y la res 
piracidn profunda, dos fenómenos que originan reaccio-
nes vasculares reflejas. La aplicacidn de anestesia lo 
cal al diente no anulaba estas acciones vasculares re-
flejas. Estudios ulteriores mostraron que la estimula-
cidn del nervio simpático cervical ter fa una interesan-
te respuesta bifásica sobre la presidn pulpar: al prin-
cipio se elevaba y luego descendía por debajo de los va 
lores normales cuando cesaba el est/mulo, sin embargo, 
había un "exceso" y un retorno gradual a los niveles 
normales. La inyección periapioal de lidocaína por 
otra patte, causaba la desaparición de los cambios indu 
°idos por la estimulacidn del nervio simpático oervicai. 
En los dltimos aflos también otros aspectos de la fisio- 
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.logia pulpar atrajeron el interés de la investigación. 
Brannstrom y otros realizaron varios estudios in vivo 
en seres humanos demostrando como los estímulos nooivos 
(químicos, térmicos, substancias deshidratantes y fresa 
do de la dentina) se transforman en presiones osmóticas 
o hidrostétioas y generan así impulsos dolorosos. Con 
estos experimentos, Brannstrom ha formulado, una teoría 
hidrodinámica del dolor dentario, basada en el movimien 
to del líquido intersticial dentinario, para explicar 
la iniciación y transmicidn de estímulos generadores de 
dolor a través de la dentina. 

Algunos investigadores han estudiado loe mecanismos 
sensitivos en la dentina y la transmisión del impulso 
nervioso de la pulpa. Sin embargo, en 1971, Seltzer 
llegó a la conclusión que: "todavía no se ha alcanzado 
el conocimiento y la comprensión cabales del mecanismo 
en que se funda la sensibilidad de la dentina". 

Otra área interesante de la investigación de la pul 
pa dentaria ha sido la medición de la incorporación de 
exigen° endógeno como índice de respiración y glucóli-
sis, indicadores generales del metabolismo pulpar. En 
estos experimentos se hicieron determinaciones manomé-
tricas estandard de Warburg de la incorporación de oxí-
geno en pulpas de incisivos de bovinos, ratas y conejos. 
Ea general, los datos señalan que la pulpa posee un ele 
vado nivel de glucólisie anaerdbioa (en comparación con 
otros tejidos) y que tanto la respiraciCa como la glucó 
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lisie tienen ritmo más elevado en pulpas que producen 
dentina activamente. Se efectuaron experimentos simila 
res en pulpas dentarias humanas, y se comprobó que la 
incorporación de oxígeno aumentaba en ap:oximadamente 
un 20% después de adiciones sucesivas de adrenalina. 
Rosett también observó que la membrana de las mitocon-
drias de la pulpa bovina es altamente selectiva y admi., 
te solamente succionatos de entre todos los ácidos del 
ciclo de Krebs. Antes de que se pueda aplicar en la 
clínica la extrapolación de estos estudios del metabo-
lismo pulpar in vitro será preciso estudiar más a fondo 
una explicación más satisfactoria de los efectos que 
acabamos de menoionar. 

Finalmente, hay una observación de la investigación 
que puede tener aplicación práctica directa; en la de 
Page, Trump y Schaeffer, quienes encontraron que la te-
traciclina radioactiva colocada sobre la pulpa expuesta 
de un molar fué rápidamente absorbida por la circula-
ción pulpar y pudo ser detectada casi inmediatamente en 
la circulación general. Con esto, nos hallamos ante un 
nuevo caminó para desencadenar sensibilidad a los fárma 
cos en nuestros enfermos. 

BIOQUIMIC A 

El estudio de la bioquímica de la pulpa es un pre- 
rrequisito para el establecimiento de cualquier sistema 
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terapéutico palpar que se basa en los principios bioló-
gicos del sonido. 

La pulpa es un tejido fluido o libre en un estado 
dinámico alto, este contiene relátivamente pooas célu-
las, contiene fibroblastos que conciernen a la produc-
ción de fibras y odontogénesis, células mesenquimatosas 
que posiblemente conciernen con la producción de muoopo 
lisacáridos e histiooitos que conciernen con los meca-
nismos de defensa. Dispersos entre estos, se encuen-
tran unos cuantos elementos vasculares, nervios y cana-
les linfáticos, entre las células se encuentra una red 
de fibras Con colágeno, todos estos forman elementos 
que están suspendidos en una sustancia compuesta de 
fluidos pulpares de origen vascular a quien los mucopo-
lisacréridos se le han adherido. 

Es importante hacer notar que un tejido tan simple 
p'tede ser el responsable de funciones diferentes entre 
las que se pueden enlistar: 
1.- Arquitectura o sea la elaboración de fibras de co-

lágena y de dentina. 
2.- Nutritiva o sea que provee a las fibras nerviosas 

y dentina de alimento y en un sentido más restrin-
gido al esmalte y periodonto. 

3.- Sensitiva, es una fuente de receptores de dolor. 
4.- De protección, a través de la inflamación y de for 

mación secundaria de dentina. 
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Para poder llevar a cabo esta eficiencia, cada uni-
dad estructural debe servir por lo menos en una o más 
funciones vitales y todas estas deben ser integradas, 
las funciones de arquitectura, sensibilidad y protec-
ción de la pulpa son ejecutadas por las células'que. son 
poco densan en proporción a la gran masa de substancia 
que se encuentra, la función nutritiva de la pulpa y la 
preponderancia de su masa yace en su material extracelu 
lar extensivo que toma parte en su composición química 
pero no en su metabolismo. 

Bioquímica de los Odontoblastos. La bioquímica de loe 
fibroblastoe y sus modificaciones ha ai.do investigada 
tan extensivamente que es esencial en este capítulo a 
limitar la discusión a las facetas pertenecientes espe-
cíficamente a la pulpa, esto concierne primeramente con 
la respiración y su actividad odontoblástioa. 

RNA (ACIDO RIBONUCLEICO). Una de las funciones princi-
pales de los odontoblastos es la síntesis de fibras de 
colágena. Cuando las células sintetizan una proteína 
el patrón para esa proteína en particular es transmití.-
do al DNA cromosomal en el ndoleo a los ribosomas en el 
retículo endotelial del protoplasma, este material se 
caracteriza activamente por ser sintetizado en las:éélu 
las y se cree que es el que da a las células sus oarao-
terfeticas basófilas, y loe odontoblastos activos tien-
den a ser más basófilos que loe inactivos, por seta va-
sdn, el RNA se encuentra en su máximo cuando el *Dirige- 



no esté siendo sintetizado y declina cuando las células 
dejan de hacerlo como sucede en la formacidn de dentina 
secundaria, el RNA se incrementa cuando los odontoblas. 
tos se diferencian de los fibroblastos y está ausente 
cuando en la síntesis de colágeno degenera como en la 
deficiencia de ácido ascdrbico. 

POSFATASA ALCALINA. La fosfatasa alcalina se encuentra 
involucrada en la desunión del 15n fosfato del eslabón 
éster orgánico en el proceso de calcificación, grandes 
cantidades se enouentrtl en los odontoblaetos pulpares, 
partioularmente cuando se encuentra activa durante la 
calcifioacidn poro también cuando la pulpa se encuentra 
en estado inflamatorio, presumiblemente como un reflejo 
del depositamiento de dentina secundaria, algunas fosfa 
tasas ácidas, también ocurren en la substancia de base 
de la pulpa localizada entre las fibras de colágena. 

]IPIDOS. El metabolismo de carbohidratos peculiar de 
las células pulpares es uno que favorece la síntesis de 
ácidos grasos, se ven en fibrooitos aislados como por 
ejemplo los condrocitos, el material puede funcionar co 
mo reserva de energía o en la síntesis de material neu-
tral. Hodge encontró que la pulpa humana contiene 
0.91% de lípidos, 0.7096 de fosfolipidos y 0.11% de co-
lesterol, comparándolo él encontró que la gingiva huma-
na contiene 0.20% de colesterol y en busca de algunos 
constituyentes pulpares que pudieran mediar los cam-
bios progresivos durante la maduraoidn da los dientes, 



30 

7isher y Stiokley estudiaron el contenido de colesterol 
tanto en pulpas humanas como en pulpas de bovinos, 
ellos encontraron que incrementaba según la edad en.am-
bos casos, en los humanos un poco más ala) que en los 
bovinos, es de interés que al comparar otros tejidos hu 
manos y otros tejidos bovinos, sello el hígado y la glán 
dula drena' tienen valores de colesterol altos, estos 
tejidos como la pulpa se ha visto que se diferencían 
por su metabolismo fosfogluconato por la síntesis de es 
teroides y por su actividad secretora. El incremento 
contenido de esteroles con la edad en el plasma y en 
otros tejidos es de significanoia desconocida. 

PROTEASA Y PEPTIDASAS. Sé ha demostrado que la pulpa 
contiene variedades de enzimas capaces de hidrolizar a 
fragmentos útiles, los despojos acumulables de fibras 
de colágeno que degeneran, así como otros despojos de 
células, también tienen la capacidad de aotivar ciertos 
procesos celulares, se ha demostrado la presencia de al 
ganas proteasas en la pulpa por medio de técnicas histo 
químicas, preparaciones de odontoblastos palpares se 
han encontrado que contienen gran variedad de proteasas 
y dipeptidasas capaces de digerir hemoglobina y reducir 
colégeno a sus aminoácidos libres, Ktoeger y otros en-
contraron que en la pulpa del ratón, rata y perro, exis 
ten polipeptidasas que hidrolizan e inaotivan a la subo 
tanoia que estimula el músculo suave y que se obtuvo de 
la pulpa de un diente estimulado. 
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GLYCOGENO. El glyodgeno generalmente se encuentra en 
grandes concentraciones en aquellas áreas donde existen 
mecanismos de oaloifioaoión presumiblemente sirviendo 
como fuente de alcoholes glycolíticos quo forman éste-
res fosfato y que pueden mantener concentraciones altas 
de fosfato en solucidn, los gránulos de glycdgeno se 
han demostrado en los odontoblastos pulparesydesapare-
cen durante la calcificacidn activa y aparecen otra vez 
en estado de quietud como se puede esperar de sus fun-
ciones. 

METABOLISMO CARBOHIDRATO DE LA PULPA. El metabolismo 
de carbohidratos de la pulpa'dental puedo obtener un 
gran ndmero de propósitos especiales, más que la simple 
produooidn de energía común para todas las células, en7  
tre estos se encuentran (primero) la provisidn de mate-
riales para síntesis de mucopolisacáridos que constitu-
yen la mayor poroidn de este drgano, (segundo) la sinte 
lis del esqueleto de carbono para las grandes cantida-
des de glicina, prolina y la hidroxiprolina necesaria 
para la síntesis de colágena y, (tercero) la provisidn 
de alcoholes orgánicos para la formacidn del áter-fosfa 
to en el proceso de calcificaoidn. Mientras que le sin 
tesis de estos carbohidratos derivados no se han demos-
trado que ocurra exclusivaMente dentro de la pulpa, al-
gunos pueden ser repuestos por la sangre, es más proba-
ble que una fracoidn mayor es enddgena en naturaleza, 
además de las consideraciones antes dichas, la produo-
oidn de colágena rápida sitúa una gran demanda sobre la 
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pulpa parapentosas utilizadas en la. síntesis de RNA. 

Estudios en la respiraoidn de la pulpa contribuyen 
materialmente a la explicacidn de cdmo estas muchas de-
mandas se encuentran, esto se puede resumir como sigue: 
(1) la poblaoidn oelular poco densa de la pulpa respon-
de a la respiracidn de la masa por entero, o sea, que 
én base al peso el consumo de oxígeno, mientras se en-
cuentra en descanso es bajo en oomparacidn con otros te 
jidos. (2) el cooiente respiratorio es de 0.90 en la 
mayoría de las especies estudiadas. (3) el consumo de 
oxígeno es alto durante la dentinogénesis, bajando a va 
loores más pequeños en el estado de qui.etud posterior. 
(4) el consumo de oxígeno es más alto en la pulpa bovi-
na que en la pulpa humana, esto se debe quizán a la 
odontogénesis continua. 

Ciertas observaciones sugieren que el metabolismo 
de carbohidratos en la pulpa difieren del de otros teji 
dos, en estudios in vitro existe el hecho de que las re 
servas de carbohidratos pueden ser liilitadas y decrecer 
rápidamente dentro de la pulpa, el tejido continúa res 
pirando durante 8 a 12 horas sin ningdn requerimiento 
adicional de glucosa o utilizando las reservas de pro-
teína o de lípidos celulares, pero posiblemente también 
utilizando las reservas de la matriz, se ha demostrado 
que algunas formas de gluodlisis anaer6bioas son más im 
portantes en la pulpa que en cualquier otro tejido, ade 
más, la pulpa produce gran cantidad de ácido durante 
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condiciones aerdbicas que pueden actuar como un factor 
de control en su metabolismo, estos hechos indican la 
existencia en la pulpa de un fosfogluconato vigoroso o 
sea pentosa fosfato que se desvía del metabolismo de 
carbohidratos tipo, además de la.  vía glucolltica usual 
y el ciclo del ácido cítrico, este sistema de desvia-
ción provee de funciones relativamente anaerdbicas y 
provee de grandes cantidades de ribosa que llevan a una 
acumulaoidn de grasas y que llevan a una vía paralela a 
la síntesis de colágena en la pulpa. Debido a las mu-
chas funciones que tiene la pulpa, la inhibición de es-
te sistema respiratorio puede acarrear resultados dramá 
ticos, Fisher y otros han demostrado que una gran oanti 
dad de materiales frecuentemente utilizados en procedi-
mientos de química dental tienen la propiedad de hacer.  
que decrezca la toma de oxígeno de la pulpa. Los resul 
tados reflejan hasta cierto punto la solubilidad en 
agua de los diferentes agentes y la proximidad que debe 
llevar a cabo a la pulpa, una variedad de observaciones 
similares, sugieren que datos de esta naturaleza pueden 
ser de criterio valorable en evaluaciones experimenta-
les de nuevos agentes terapéuticos. 

BIOQUIMICA DE LAS FIBRAS PULPARES. Muchos de los.he-
chos conocidos con respecto a la red de fibras de la 
pulpa dental, indican que esta es similar a aquellos te 
jidos conectivos gingivales, por lo tanto sólo unos 
cuantos puntós requerirárCde atención especial, las fi-
bras son sintetizadas por los odontoblab'zos y son de 
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dos tipos principales, los colágonos predominan en la 
matriz y la lastina se encuentra predominantemente en' 
las paredes de los canales largos aferentes, las dos 
proteínas son las Cínicas fuentes conocidas de hidroxi-
prolina en material viviente y se caracteriza por una 
alta concentración de prolina y glicina, las fibras de 
colágeno forman una poroidn integral del contenido de 
nitrdgeno de la pulpa., el contenido de nitrógeno no va-
ría mucho entre las diferentes especies pero puede in-
°remontarse segdn la edad, en general la síntesis de co 
lágeno y por lo tanto el contenido de fibras no inore-
menta apreciablemente con la edad, sino solamente como 
una respuesta a la irritación, estudios de la síntesis 
de fibra de cológeno con fibriblastos medidos con nitrd 
geno 15 en aminoácidos muestra que tanto la síntesis co 
mo el descenso tienen un nivel similar al que se lleva 
en el hígado y menor al que se lleva en la mucosa gingi 
val. 

BIOQUIMICA DE LA SUBSTANCIA BASE. La substanoia base 
de la pulpa semeja en general al tejido conectivo gingi 
val, está compuesto de fluido pulpar dental o sea exuda 
do derivado del plasma sanguíneo y contiene además rauco 
polisacáridos coloides que se originan de elementos ce-
lulares de la pulpa, la porción de fluido de la substan 
cia base también deja a la pulpa por el sistema linfáti 
co y en menor cantidad por vía de dentina, cemento y es 
maite, la substancia base presenta mayor contenido de 
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calcio y fosfato que el exudado de plasma, debido a la 
unión de esta substancia por mucopolisacáridos, el cal-
cio y el fluoruro tienden a incrementar con la edad y 
el contenido de flúor es más alto en áreas geográficas 
donde el contenido de flúor del agua que se toma es ma-
yor. La administración de paratohormona tiende a incre 
mentar el contenido de substrato de la pulpa pudiendo 
tomar parte esto en la descaloificacidn que ocurre, tam 
bién incrementa al número de fagocito: presentes en la 
pulpa pudiendo, ocasionar el mismo resultado, en general 
la pulpa presenta las mismas cantidades de glucosa y 
otros metabolismos de bajo peso como sucede en el plas-
ma sanguíneo, contiene solo cerca de un quinto de pro-
teínas, cosa característica de otros filtratos, la pro-
teína está compuesta por albúmina, alfar  alfa2, beta y 
gammaglobulina en proporciones similares a aquellas que 
se encuentran en el plasma sanguíneo, el fluido palpar 
se difiere del fluido dentinal y fluido adamantino en 
que tiene un mayor contenido de proteínas en compara-
oidn con estos dos últimos que son ultrafiltradores, 
los mucopolisacáridos coloides de la substancia base in 
crementan su viscocidad mientras permiten el mantenerse 
prontamente difusible a los nutrientes, ellos consisten 
de dos polimerosllineables de alto peso molecular: 

(1) áoido hialurdnico compuesto de unidades alternan-
tes de ácido glucordnico y N -acetilglucosamina. 
(2) condritín sulfato B, compuesto de unidades alter-
nantes de ácido idurdnico y N -acetilgalactosamina sulfa 
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to, ninguna otra condroitina derivativa se conoce con 
certeza que esté presente en la pulpa aunque el ácido 
clínico puede estar presente, estos gluoosaminos-glyoa.1 
nos (Ga0s) comunes a todas las substanoias bases oou - 
rren en la pulpa humana en concentraciones de 0.55 mg/ 
gm en peso de tejido dnioo. Las fUnoiones precises de 
los mucopolisaodridos de la pulpa no se conocen con 
certeza todos, pero algunos sí son asegurables y se ha 
establecido que ellos estabilizan fibrillas de oolágeno 
en fibras por unión cruzada química de moléculas de oo-
légena en el Latryrism causado por el consumo excesivo 
de cantidades de ciertos chícharos o por la administra-
ción de amino-aoetonitrilo, la síntesis de mucopolisacá 
ridos sed deprime ,y el oolágeno no se convierte en fi-
bras de oolágeno insoluble, los muoopolisacáridos invo-
lucrados en la unión del calcio en áreas mineralizadas 
y de esta forma participan en los mecanismos de oaloifi 
catión, finalmente siendo coloides hidrofilicos están 
involucrados en la unión del agua y la detensidn de las 
interconversiones del sol a gel, este hecho se oree que 
está asooiado con los efectos obserwlos de oiertas 
substancias enddcrinas en el tejido conectivo. La pul-
pa dental es un tejido dnioo desde el punto de vista 
bioquímico en cuanto a su adaptación de unos pocos ti-
pos celulares que forman una gran variedad de funciones 
además del sistema gluoolítico convencional, contiene 
una pentosa fosfato que se desvía del sistema respirato 
rio permitiendo funcionar sobre varios grados de Jeque- 
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ola, sintetizar esqueletos de carbono para mucopolisaoá 
ridos y la síntesis del colágeno y contribuyendo para 
grandes cantidades de rabosa directamente desde la sín-
tesis de RNA, la pulpa presenta una estr..otura altamen-
te organizada pero retiene una naturaleza fluida y per-
meable, sus enzimas respiratorias y su estado agregado 
de mucopolisacáridos son excesivamente sensitivas a las 
influencias del medio ambiente. 
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CAPITULO 2 

DEFINICIONES 
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GANGRENA FULPAR 

Se define oomo la descomposición orgánica de la'pul 
pa producida por una infección bacteriano, es la fase 
final, consecuencia o complicación de todas las demás 
alteraciones palpares caracterizándose por la completa 
desintegración pulpar con un olor intensamente fétido, 
que emana de una cavidad palpar abierta. 

Tipos de Gangrena: 

Gangrena Húmeda. Se caracteriza por la putrefacción 
del tejido necrosado con abundante exudado seroso, y 
aparece con frecuenoia cuando la pulpa ha sido expuesta 
el aspecto es el de una masa informe, blanda, pastosa, 

,lívida o violácea con fuerte olor a putrefacción que se 
disgrega fácilmente. 

Ganrena Seca. A este tipo pertenece la gangrena senil; 
la pulpa parece seca, obscura y dura, como momificada 
por reabsorción del liquido después de la muerte de los 
elementos celulares. 

(!) 
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NECROSIS PULPAR 

Se define como la oessoidn de los procesos metabdli 
oos de este drgano ouya oiroulacidn se ha paralizado, 
con la oonsiguiente pérdida de estructura, pero que per 
maneo* exenta de infeooidn, esto es, aséptica. 

Este proceso se caracteriza por la muerte rápida de 
los elementos pulpares y la pérdida de todo rastro de 
organizaoidn tisular ami olmo todo indicio de oonexidn 
orgánioa con las estructuras vitales que lo rodean. 

Tipos de Necrosis: 

Necrosis Gaseosa. En Uta la poroidn liquida de tejido 
se transforma en material semisdlido o edlido y enton-
ces adquiere un aspecto parecido al queso, está formada 
principalmente por proteinas y grasas coaguladas y con-
tiene menor cantidad de agua que el tejido normal. 

Necrosis Licuefaotiva. Se produce por la aooidn de en-
zimas proteoliticas liberadas por los leu000itos en el 
sitio de la inflamaoidn y la muerte de las células pal-
pares. 
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CAPITULO 3 

• zr IOLOGIA 

a) .- Bact orienta 
b) .- Traumática 
o) .- Químicas y/o Físicas 
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BACTERIANA 

Los estímulos nocivos que originan la inflamación, 
gangrena y/o necrosis de la pulpa*son muchos, desde la 
invasión bacteriana hasta problemas provocados por sube 
tanoiás quimioas. Sin duda, la invasión bacteriana pro 
veniente de la caries es la causa más frecuente de in-
fla:motón pulpar. Paradójicamente, una cantidad alar-
mante de lesiones pulpares son originadas justamente 
por el tratamiento dental destinado a reparar la carlee. 
El aumento de accidentes automovilfatióos y de deportes 
donde hay contacto oorporal, ha ocasionado un incremen-
to de la mortificación pulpar debido a traumatismos. 

Las causas de inflamación, gangrena y/o necrosis de 
la pulpa se pueden ordenar en una secuencia lógica, co-
menzando por él irritante más frecuente, los microorga-
nismos. 

Ingreso Coronario 

Caries. La caries coronaria es con mucho la vía más co 
mdn de entrada de las bacterias infectantes o sus toxi-
nas, o ambas, a la pulpa dentaria. Muoho antes que las 
bacterias propiamente dichas lleguen a la pulpa para JAI 
fectarla realmente, la pulpa se halla inflamada debido 
a la irritación originada por las toxinas bacterianas. 
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Langsland publiod un trabajo sobre reacciones pul - 
pares, observadas cuando olínicamente «no había caries 
de fisura superficial, Saltear y Bender han descrito es 
tos cambios pulpares desde la formación de dentina ropa 
rativa en la caries inoipiente, pasando por la presen-
oia de maordfagos y linfocitos dispersos en la caries 
moderada, hasta el exudado crónico definido ,bajo lesio-
nes de caries profundas. La exposición de la pulpa por 
caries va aoompafteda por una inflamación crónica en la 
smna inmediata a la caries, junto con la formación de 
abscesos localizados. 

Corona Fraoturada. Fractura ~plata; la fractura coro 
naria accidental que llega hastb la pulpa raras veces 
la desvitaliza en ese momento. Sin embargo, la mortifi 
camión pulpar inevitablemente en dientes con fractura 
coronaria no tratada, suele deberse a la infección por 
las bacterias bucales que penetran,  rápidamente hasta el 
tejido pulpar. Lo que importa no es la magnitud de la 
fractura, sino que la pulpa quedó expuesta a la agre-
sión bacteriana. 

La mayoría de las fracturas coronarias se producen 
en loe dientes anteriores superiores, el bien los poste 
riores también son fracturados en accidentes automovi-
lísticos graves o seccionados en dos por accidentes de 

boxeo. 

Fractura Incompleta. La fractura inoomp..eta de la coro 
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na, muchas veces por causas misteriosas suele permitir 
la entrada de bacterias en la pulpa. Ritohey y Orban 
dieron a conocer 22 caeos de dolor dentario y mortifica 
cidn pulpar relacionados oon fracturas iLoompletas de 
molares. La infección pulpar y la inflamación corres-
pondiente dependen de la extensión de la fractura, esto 
es, de si la fractura ,es completa y llega hasta la céma 
ra pulpar o si es sólo adamantina. Ea el primer caso, 
es seguro que habrá pulpitis; en el dltimo caso, la pul 
pa *aterí simplemente hipersensible al frío y a la mas - 
tic:acida« 

Vía Anómala. 	desarrollo de una vía coronaria anóma-
la as la causa de un ndmero substancial de muertes pul-
pares por invasión bacteriana. En cada caso -dens in 
dente, invaginaoidn dentaria y evaginacidn dentaria- la 
causa de la inflamación pulpar, gangrena y necrosis ul-
terior es la misma, esto es, la invasión bacteriana de 
la pulpa a través de una vía anómala de desarrollo que 
se extlende desde una "falla" en el esmalte hasta el te 
j'ido pulpar propiamente dicho. Casi todas estas vías 
aparecen en incisivos laterales superiores y varían de 
una fosa lingual pequefia a un trayecto anómalo obvio. 

Ingreso Radicular 

Caries. La oaries radioular es, por supuesto menos fri 
cuente que la coronaria pero sigue siendo, sin embargo, 
una fuente bacteriana de irritación palpar. 
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La caries radicular oervioal, particularmente en 
vestibulogingival, es una secuela común de recesión gin 
gival, la caries radicular interproximal suele aparecer 
después de procedimientos periodontales si no se mantie 
ne una higiene bucal impecable. La caries en las zonas 
de bifurcación también puede ser consecuencia de lesio-
nes periodontales en este sector. 

Infección Por vía apical. Bolsa periodontal; el hecho 
de que la pulpa no se infecte frecuentemente por la vía 
del foramen apical o de los conductos accesorios latera 
les asociados con las bolsas periodontales Crónicas, es 
una prueba de la capacidad innata de la pulpa para so-
brevivir. Seltzer y Bender han hallado mayor atrofia y 
calcificaciones distróficas en pulpas de dientes con le 
sión periodontal, pero no necesariamente infección. 

Los periodontistas suelen encontrar bolsas periodon 
tales que se extienden hasta el ápice y lo rodean, así 
como conductos accesorios laterales o conductos acceso-
rios en la zona de bifurcación de los molares que tam-
bién se extienden hacia las bolsas sépticas e infecta-
das. En vista de la frecuencia de la existencia de bol 
san profundas, resulta difícil explicar porqué la infec 
alón por vía apical no es más común. Sin embargo, ocu-
rre y, en combinación con las alteraciones distróficas 
observadas, bien podría servir para explicar porqué es-
tas pulpas se necrosan. 
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Langeland y colaboradores observaron que "se produ-
cían cambios patoldgicos en el tejido pulpar" cuando ha 
bía enfermedad periodontal, pero la pulpa no sucumbía 
mientras el conducto principal -],a principal vía de cir 
culacidn- no estaba afectado. 

Los conductos lateraleS afectados o la caries radi-
óular lesionarán la pulpa, dicen ellos "pero la desinte 
graoidn total ocurre dnioamente cuando todos los fOráme 
nes apicales principales están afectados por la placa 
bacteriana". 

Absceso Periodontale La infeccidn pulpar por vía api-
cal, coincidente con un absceso periodontal agudo, o in 
mediatamente después de él, es también una causa infre-
cuente de una necrosis pulpar que no tiene otra explica 
oidn que esta. 

Infecoidn Hematdgena. La entrada de bacterias a la pul 
pa a través de los conductos vasculares es muy posible, 
la atraccidn anacorética de las bactelias hacia una le-
sidn se aplica también al tejido pulpar lesionado. La 
anacoresis de las•baoterias provenientes de los vasos 
del surco gingival, o de una baoteriemia transitoria ge 
neralizada, también sirve para explicar el numero inusi 
tado de conductos pulparer infectados, después de una 
lesidn por impacto, sin fractura, de 46 dientes intac-
tos observados por MaoDonald y Hare. 
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TRAGMATICAS 

Traumatismo Agudo 

Fractura Coronaria. La mayor parte de las muertes pul-
pares consecutivas a fractura coronaria son originadas 
por la invasidn bacteriana que sigue al accidente. No 
hay duda, sin embargo, de que la lesidn por impacto 
fuerte de la pulpa coronaria inicia un proceso inflama-
torio tendiente a la reparacidn. Si se le deja sin tra 
ter, la invasidn bacteriana suprime toda posibilidad de 
conservar vitalidad. 

Fractura Radicular. La fractura accidental de la raíz 
interrumpe el aporte vascular de tal manera que la pul-
pa lesionada raras veces conserva su vitalidad. La ro-
tura de los vasos suele dar "el golpe de gracia" al te-
jido pulpar coronario restante, aunque el tejido del 
fragmento radicular conserve su vitalidad. 

No hay que suponer que la pulpa muere poco después 
de producirse el accidente. Se conocen casos de repara 
cidn completa de la fractura por medio de la formacidn 
de un callo de cemento. Más aún, la nutrición sanguí-
nea puede subsistir a través de los vasos apicales o 
por la proliferacidn de nuevos vasos en la zona de la 
fractura. En un caso paraddjioo, el fragmento corona- 
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rio permaneció vital y hubo reparación de la fractura 
radiCular. El aporte sanguíneo de la pulpa coronaria 
evidentemente fué restablecido a través de la fractura, 
mientras la porción apioal de la pulpa se necrosó. Fi-
nalmente, la pulpa coronaria queda completamente ocupa-
la por dentina reparativa. 

Como sucede en otras lesiones que afectan la pulpa, 
cuanto más joven es el paciente mejor es el pronóstico 
de la vitalidad pulpar. El abundante aporte sanguíneo 
que se encuentra a través del extremo radicular incom-
pletamente formado proporciona una oportunidad mucho ma 
yor de reparación que la raíz fracturada y el aporte 
sanguíneo seccionado de un diente completamente forma-
do. 

Estasis Vascular. El diente que recibe un golpe fuer-
te, aunque no esté dislocado o fracturado es más propen 
so a perder inmediatamente la vitalidad pulpar que un 
diente que se fractura, ya que en este caso es evidente 
que los vasos de la pulpa son seccionados o aplastados 
en el foramen apical. 

Za caloificación del conducto por la dentina repara 
'Uva es otra reacción de la pulpa ante el traumatismo. 

Así, la pulpa puede morir inmediatamente por oausa 
del traumatismo o eliminarse activamente por medio de 
la formación de dentina. 
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Aquí también, existe la posibilidad de reparación 
pulpar y vuelta a la vitalidad pulpar después del trau-
matismo, según sea la edad del paciente. El diente en 
desarrollo, oon ápice abierto infundibuliforme, tiene 
capacidad para permanecer vivo o recuperar su vitali-
dad. Ea pacientes mayores, el pronóstico de reparación 
es limitado. 

Luxación. La avulsión parcial o la luxación 'por intru-
sión'oasi siempre generan la mortificación pulpero Hay 
que pensar siempre que el diente no ha perdido la vita-
lidad aunque la prueba revele que la pulpa no tiene vi-
talidad. Por otra parte, a veces nos sorprenderá ver 
que un diente muy luxado pero joven conserva su vitali-
dad pulpar. 

Avulsión. Se sobreentiende que la necrosis pulpar es 
la consecuencia obvia de avulsión total de un diente. 
Un embargo, pese a la mortificación pulpar, todavía ti 
gue siendo posible reimplantar el diente una vez hecho 
el tratamiento de conductos. 

Traumatismo Crónico 

Bruxismo en adolescentes de sexo femenino. Ingle y 
Natkin han observado un síndrome raro de osteoporosis y 
mortificación pulpar de incisivos inferiores en adoles-
centes de sexo femenino que frotaban compulsivamente 
sus dientes en excursión protusiva. Por supuesto, el 
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trauma es tan intenso y sostenido que finalmente provo-
ca necrosis pulpar. 

Atricidn y Abrasión. La mortificaoidn o la inflamación 
de la pulpa relacionada con el desgaste inoisal o la 
erosión gingival es una rareza. La capacidad reparati - 
va de la pulpa para depositar dentina a medida que va 
retrocediendo ante el estimulo es enorme. A veces, sin 
embargo, se encuentra un incisivo inferior sumamente 
desgastado con pulpa neordtioa y una abertura visible 
hacia la cámara pulpar. Es muy posible que en este ca-
so la pulpa halla sido desvitalizada en una época ante-
rior y que la atrioidn finalmente llegó hasta la dm-
ra. Es muy frecuente que halla atrición incisal en 
dientes que ocluyen con antagonistas de porcelana. 
Seltzer y Hender observarón que habla alteraciones re- 
:resivas y atrdfioas en la pulpa, pero no necrosis to-
tal, en relacidn con la irritación constante de la atri 
cidn y abrasidn. 

QUIMICAS Y/0 FISICAS 

Materiales de Obturaoidn 

Cementos. Además de la irtensa agresión infligida por 
las bacterias de la caries a la pulpa hay que agregar 
la acción química de loe diversos materiales de obtura-
ción. Los cementos mío comdnmente usados son los de si 
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lioato, fosfato de cinc, óxido de cinc y eugenol, poli-
carboxilatos y los temporales inmediatos. 

El cemento de silicato ha sido criticado desde hace 
mucho como irritante pulpero Zander resumió una exce-
lente investigación de los efectos del silicato sobre 
la pulpa de la siguiente maneras 
1. El cemento de silicato es sumamente irritante para 

la pulpa. 
2. La formación de dentina irregular o una capa ancha 

de dentina primaria tiende a reducir esta irrita-
ción. 

3. Las pulpas de las personas más jóvenes son más pro-
.pensas a reaccionar intenuamente a los cementos de 
silicato que las pulpas'de pIrsonas de más edad. 

4. La extensión para prevencid., deberla hacerse con un 
mínimo de penetración en la dentina. 

5. Debajo de los silicatos hay que colocar una base no 
irritante, como cemento de óxido de cinc y eugenol, 
especialmente en pacientes jóvenes. 

El oemento de fosfato de cinc fué tanto condenado 
como alabado como medio de cementación y base aislante 
y protectora. 

Langeland halló que el cemento de fosfato de cinc 
era un buen protector debajo de los silióatos más irri-
tantes. Hace unos anos Dubner y Stanley no se preocupa 
ron demasiado de la reacción pulpar debajo del cemento 
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de fosfato de oino. 
0 

Langeland seBald que una gran parte de las primeras 
investigaciones sobre cementos de fosfato de cinc fue-
ron inexactas ya que los investigadores incluían los 
éfeotos de sus preparaciones de cavidades experimenta-
les en la evualacidn de los efectos tdxicos del cemento. 

Particularmente lesivos fueron los efectos de la de 
secacidn de la dentina debido al resecamiento excesivo 
de la cavidad, considerado necesario. En experimentos 
donde el secado se hacía sin desecación, los cementos' 
de oxifosfato de cinc solo causaron reacciones modera-
das. 

"El dxido de cinc y eugenol sigue siendo el mate-
rial de obturación temporal más eficaz cuando la preven 
cidn de lesiones pulpares es lo más importante" esta 
afirmacidn de Dubner y Stanley es repetida por todos 
los demás investigadores en este campo. James y Schour 
sugirieron que dxido de cinc y eugenol "hasta puede ha-
ber ejercido un efecto paliativo sobre la pulpa". 

Se ha hecho gran propaganda de las propiedades adhe 
sivas de los cementos de policarboxilato. Une mezcla 
de resina y cemento de fosfato de cinc. Evidentemente 
se adhieren al esmalte e inicialmente también a la den-
tina, aunque esta dltima unión se rompe pronto. 
Langeland . y colaboradores ensayaron dos policarboxila- 
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tos (PCA y Carboset) para estudiar sus efectos sobre la 

reaooidn pulpar en 57 dientes de monos. "En 14 casos 

se usd solamente cemento de policarboxilato con los si-

guientes resultados: 2 reacciones de 'ninguna a leve', 

2 reacciones 'moderadas' y 10 'reparaciones'. Cuando 

se usaron como base debajo de resinas compuestas (rompo 

cite) las variables fueron 10 reacciones de,'ninguna a 

leve', 3 reacciones moderadas, 4 'graves' y 1 'repara-
cidn'. 

Los resultados indican que los cementos de policar-

boxilato en sí son relativamente inertes, pero hay que 

tomar la premias:116n de proteger toda dentina expuesta 

para evitar reacciones originadas por los materiales 

oampuestós (composite). 

Materiales de Obturación Plásticos. Los materiales de 

obturación plásticos usados comdnmente son la amalgama 

(que no se suele considerar plástico aunque polo sea) las 

resinas autopolimerizables y la gutapercha o los mate-

riales temporales. 

Amalgama. Se sabe que la amalgama de plata es un mate-

rial de obturacidn relativamente poco tóxico , aunque 

Swerdlow y Stanley hallaron el doble de alteraciones in 

flamatorias debajo de obturaciones de amalgama que deba 

jo de los testigos obturados con óxido de cine y euge-

nol. Atribuyen esta diferencia a "la inserción física 

de la amalgamar.. que origina reacciones más intensas 
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que las propiedades tdxicas, químicas o térmloas del ma 
terial de restauracidn propiamente dicho". 

Resina. Zander ensayó, en animales, cinco resinas y 
compard los resultados con testigos con obturaciones de 
óxido de cinc y eugenol y silicatos. Halló que las pul 
pas de las cavidades obturadas con resina no presenta-
ban reaociones regulares en comparación con la inflama-
ción constante que había con el silicato y la falta de 
inflamacidn con el óxido de cinc y eugenol. 

Pese a las primeras publicaciones favorables sobre 
los plásticos de autocurado, Grossman hizo una encuesta 
entre 75 odontólogos generales sobre sus resultados con 
las resinas; estos dentistas habían colocado 11,050 ob-
turaciones de plástico y 9,086 obturaciones de silicato 
en seis meses. Durante este período hubo 93 mortifica-
ciones pulgares con los plásticos y 21 mortificaciones 
con los silicatos. Grossman recomendó el uso de una ba 
se de oemento debajo de los plásticos de autocurado. 

Luego de esta publicación de Grossman de tipo nega-
tivo, Nygaard-Ostby estudió los efectos sobre la pulpa 
de 5 plásticos diferentes colocados en 28 dientes de ni 
fide y adultos. Las restauraciones permanecieron en la 
boca durante 14 meses. Lel cinco plásticos resultaron 
ser irritantes y en caso de los adultos la observación 
microscópica más frecuente fué la necrosis parcial. 
Sin embargo, odio una vez hubo síntomas clínicos. 
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Langeland observ6 alteraciones pulperos irreversibles 
similares con tres plásticos. 

Más recientemente, Spangber y colaboradores estudia 
ron, utilizando células HeLa los efectos tóxicos de 
acrílicos de autocurado, cementos de silicato más anti-
guos y de los compuestos más nuevos. Aunque el silica-
to fué el ejemplo de material más tóxico (tanto recién 
mezclado como a las 4 y a las 24 hrs.), los acrílicos 
autopolimerizables presentaron una toxicidad similar en 
estado de mezcla fresca, pero esta toxicidad descendió 
casi a los niveles de control en cuatro horas. 

Mientras el cemento de silicato sigue liberando su 
substancia química irritante durante todo el día, las 
resinas endurecen al cabo de 4 horas y dejan de actuar 
entonces como agentes tóxicos. Sin embargo, este cho-
que tóxico inicial es tan intenso que el uso de plásti-
cos de autocurado para obturaciones y coronas tempora-
les en toda la boca bien podría ser la causa del gran 
número de muertes pulperos en caso de rehabilitación bu 
cal que comprende muchas piezas dentarias. 

Compuestos. "Aunque cuando son recién preparados los 
materiales compuestos causan menos darlo celular que los 
silicatos o los plásticos curado en frío, se asemejan a 
los silicatos en que liberan componentes irritantes du-
rante más tiempo que los plásticos de autocurado" las 
resinas compuestas contienen mondmeros a)rílicos en su 
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sistema catalizador y ee puede suponer que el mondmero 
causa lesión, como en el caso de las resinas de autocu-
rado. En ensayos hechos in vitro, Dickey y colaborado-
res hallaron que el adaptio es tan tdxicu como el sili-
cato. Langeland tampoco halló diferencia significativa 
an el grado de irritación pulpar producida por silica-
tos, plásticos de autocurado y materiales compuestos. 

Barnices °evitarlos. Aqui también, Spangber y colabora 
dores, estudiaron el efecto de varios barnices cavlta-
rios sobre la viabilidad de células HeLa y observaron 
que "la oitotoxicidad de los barnices es más elevada 
que la de los materiales compuestos que ha de aislar". 

La tánica excepción fué el 3M que produjo lisia celu 
lar relativamente pequeña, mientras que el compuesto 3M 
Addent 35 resultó el más tóxico cuando fué ensayado por 
el mismo método. 

Si bien esto no significa que los resultados de las 
pruebas in vitro puedan ser aplicados directamente al 
comportamiento in vivo de los materiales, las pruebas 
in vitro dan pautas objetivas de los materiales en re-
lación con su oitotoxicidad. 

Spangberg seftald también que "los barnices no for- 
man una película continua y parece no haber fundamento 
alguno para su uso como protección de la pulpa". 
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Gutapercha. La gutapercha y los materiales de obtura-
cidn temporales también resultaron ser irritantes pulpa 
res intensos. Dubner y Stanley comprobaron que la guta 
percha colocada estando caliente es dos veces más irri-
tante que la gutapercha colocada con eucaliptol y 8 ve-
ces más irritante que los testigos de dxido de cinc y 
eugenol. Los materiales de obturación temporales fue-
ron muoho menos irritantes que la gutapercha, y casi 
tan irritantes como el cemento de fosfato de cinc. 

,v,:»».2ames y Sohour también recomendaron el dxido de 
cinc y eugenol como material de obturación temporal en 
vez de la gutapercha. Algo más tarde Langeland halló 
que la gutapercha es muy irritante pero señaló que una 
capa gruesa de óxido de cinc y eugenol como base podría 
evitar la reaooidn á la gutapercha. No se observd repa 
ración del tejido pulpar después de la colocación de gu 
tapercha. 

Desinfectantes. Por muchos dios se ha cuestionado el 
hábito empírico, consagrado por el tiempo, de intentar 
la esterilizaoidn de las cavidades talladas antes de co 
locar una restauración. G.V. Bleck no aconsejaba el 
uso de substancias antibacterianas en la cavidad aunque 
sus contemporáneos empleaban fármacos cáusticos. 

Más adelante, Seltzer y Bender hallaron que el ni- 
trato de plata es "devastador" en las pulpas de dientes 
de monos cuando era aplicado en cavidades poco profun- 
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das. También describieron pulpas "en estado sumamente 
alterado" tres meses después de la aplioacidn de fenol 
en una cavidad profunda. Al cabo de seis meses de apli 
tocados estos agentes, la recuperación era todavía dudo-
ea. Lefkowitz y Bodecker así como Rovelstad y St. John 
observaron los efectos irritantes del cloruro de sodio 
sobre la pulpa dental, que fueron negados por Maurice y 
Schour. 

Probablemente el uso de fluoruro se ha justificado 
Domo substancia deseneibilizante de la superficie dente 
ria externa, aunque precipite por acción electrolitica. 
Lo cuestionable es, sin embargo, el uen del fluoruro 03 
mo substancia esterilizante o desensibilizante cuando 
precipita, particularmente por eléctrdlisis, sobre una 
superficie dentinal recién tallada. Mediante la medi-
-idn de las emisiones de rayos beta de cavidades talla-
das en dientes sometidos a la acción electrolítica de 
cloruro de sodio radioaotivo, Briscoe, Moneon e Ingle, 
demostraron que el halógeno penetra completamente en 
la pulpa. 

Desecantes. Los desecantes consagrados por el tiempo, 
como el alcohol etílico, el éter o el cloroformo proba-
blemente no lesionan la pulpa por su acol6n química si-
no por transtornar el equilibrio fisiológico del liqui-
do intersticial del diente. Además, el uso de desecan-
tes va seguido, invariablemente de un chorro de aire. 
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CAPITULO 4 

DIAGNOSTICO 

a).- Fundamentos de inflamaoidn 
b).- Métodos de Diagnóstico Clínico 
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FUNDAMENTOS DE LA INFLAMAC ION 

Para comprender las enfermedades pulpares, se re- 
quiere tener un concepto claro de los prinoipios de la 
inflamaoidn. 

La inflamaoidn es una reaocidn local del cuerpo a 
la acción de un agente irritante. La naturaleza del 
irritante es de importenoia secundaria. Por el contra-
rio, el plan general segdn el cual se desarrolla el pro 
ceso inflamatorio es invariable; es decir, la naturale-
za y la forma en que se suceden las etapas de la infla-
mación son prácticamente siempre las mismas. le finali 
dad de la inflamacidn es eliminar y destruir los irri-
tantes y reparar el dallo tisular. La inflamaoidn puede 
ser de tipo seroso, si está compuesta de plasma y célu-
las tisulares dalladas; hemorrágico, si está constituida 
Por gran número de glóbulos rojos; purulento o supurati 
vo, si la integran principalmente glóbulos blancos ne-
crosados o en vías de mortifica:316n. En la pulpa denté 
ria se observan 4 variedades de inflamacidn, denomina-
das: serosa, supurada, ulcerosa e hiperplástioa. 

Como consecuencia de un trauma de la corona del 
diente puede tener lugar la inflamacidn hemorrágica de 
la pulpa con alteraciones de color de la dentina. Los 
síntomas de la inflación son: dolor, tumefaocidn, rubor 
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calor y alteraciones de la funcidn. Una pulpa inflama-
da oomo cualquier otro órgano del cuerpo, también pre-
senta estos síntomas, pero clínicamente sólo ee recono-
cen el dolor y las alteraciones funcionales. En las in 
flamaoionee agudas en que están areotados los tejidos 
periapicales, pueden reconocerse clínicamente todos los 
síntomas de la inflamación. 

La irritacidn, cualquiera que sea su causa, produoi 
rá una reaocidn en los tejidos caracterizada por la si-
guiente suoecidn de fenómenos vasculares: 
1) Una vasoconetricci6n inicial seguida por una vasodi 

latacidn de intensidad máxima en las arterias y mí-
nima en los capilares. 

2) Una aceleración inicial de la corriente eanguinea 
seguida de una disminución de la misma. La veloci-
dad de la circulación puede disminuir progresivamen 
te hasta llegar a detenerse en esa zona, provocando 
la coagulación de la sangre y seguidamente una trom 
bosie, cuya consecuencia es la necrosis o la gangre 
na. La disminución de la velocidad de la corriente 
sanguínea se debe a la tumefacción de las células 
endoteliales que tapizan las paredes de los vasos 
sanguíneos, al aumento de la viscosidad de la san-
gre por pérdida del plasma de los tejidos y a la 
marginación de los leucocitos. 

3) Habitualmente, los glóbulos rojos y blancos corren 
por el centro del vaso sanguíneo (corriente axial), 
mientras que el plasma lo:liacie cerca de la perife- 
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ria (zona plasmdtica). En el proceso inflamatorio, 
los glóbulos blancos se trasladan hacia la perife-
ria y se adhieren a las paredes vasculares, lo que 
se denomina pavimentaoidn o marginaoidn de loe leu-
cocitos y probablemente configura un fenómeno qui-
miotáctico. 

4) Finalmente, por medio de movimientos ameboidales 
(diapedesis), se produce la migración de los gldbu- 
loe blancos a través de las paredes vasculares. 

Los rojos también pueden pasar a través de las pare 
des vasculares, produciendo una inflamaoidn de tipo he-
morrágico. La leucotaxina desempeña un. papel importan-
te en este proceso al aumentar la permeabilidad capi- 
lar. 	 5 

Las defensas movilizadas en la inflamaoidn, que ha- 
llan su expresión en el exudado inflamatorio, son célu - 
lares y humorales. 

Defensas Celulares. Las células principales son los po 
linuolearea, los mononucleares (maordfagos y células gi 
gentes) y los pequeños linfocitos. 

Los polinucleares fagocitan los microorganismos vi-
vos o muertos, pero son irnapaces de fagocitar células 
de tejidos neorosados o substancias extraBas. No tuno 
ingieren, sino también digieren loe microorganismos por 
medio de fermentos. Liberan tromboquinasa, que oontri- 
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buyo a la formación de fibrina, y al morir liberan tam-
bién fermento proteolitioo que digiere la flbrina y las 
células muertas. Se presentan solamente durante la in-
flamación aguda o en los periodos iniciales de la infla 
maoidn, especialmente durante la infección causada por 
microorganismos piógenoe, y son los constituyentes prin 
oiaples del pus. La vida de loa polinucleares es bloom 
patible con variaciones grandes de pH; cuando el pH ti-
guiar cae por debajo de 6.5 los polinucleares son des-
truidos. El cambio a un pH ácido probablemente se deba 
a un aumento del ácido láctico. Al destruirse,.liberan 
pepsina y catepsina; ambos son fermentos proteolíticos. 

Los mononucleares grandes fugocitan microorganis-
mos, células muertas, pigmentos sanguíneos, etc., y di-
rigen restos celulares y cuerpos extraños. Son macrdfa 
gos encargados del escombro y hacen su aparición en las 
fases más tardías de la reacción inflamatoria. Pueden 
sobrevivir a un pH más bajo que los polinucleares. A 
menudo el pH tisular puede indicarnos la presencia de 
polinuoleares o mononucleares; si es menor de 6.5, pro-
bablemente habrá predominio de células mononucleares. 

Si la tarea de eliminar todos los restos es demasía 
do grande para la célula, se fusionan varias y forman 
una "célula gigante de cuerpo extraño". Los mononuolea 
res son oélulas emigrantes de los tejidos (histiocitos) 
también cabe la posibilidad de que puedan originarse de 
los monocitos de la sangre. 
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Los pequeflos linfocitos aparecen tardíamente en la 
inflámaoidn, en gran cantidad, y,seftalan la presencia 
de una reacción crónica. 

Se cree que loe linfocitos tienen una accidn anti-
tóxica. Ehrioh y Harris mostraron que están vinculados 
con la formación de anticuerpos. Probablemente se ori-
ginan en la médula ósea y en los tejidos linfáticos, pe 
ro también pueden originarse en la sangre. Junto con 
los plasmooitós, caracterizados por un ndoleo exoéntri-
co con distribución de la cromatina nuclear a manera de 
rueda de carro, constituyen la "infiltración de células 
redondas" de la infección crónica. Las células plasmé-
ticas también desempatan un papel importante en la for-
mación de anticuerpos. 

En algunas formas especiales de inflamación, como 
puede ser, reacción alérgica o parasitosis, pueden pre-
sentarse eosindfiloe. Orban anunoid haber observado 
eosindfilos en la pulpa. 

Defensas Humorales. El plasma sanguíneo que normalmen-
te atraviesa las paredes vasculares es menos viscoso y 
contiene menos proteínas que el que permanece dentro de 
loe vasos sanguíneos. En el proceso inflamatorio, el 
plasma sanguíneo que gana los espacios tisulares contie 
ne muchas proteínas y recibe el nombre de linfa o plas-
ma intersticial. Durante el proceso inflamatorio, la 
cantidad de linfa aumenta mucho hasta llegar a acumular 



65 

se en los espacios tisulares y causar el edema. La lin 
fa tiene una tripli funoidn: 
1) Contiene ciertas substancias antibaoterianas del 

plasma sanguíneo, principalmente opsoninas, que pre 
paran los microorganismos para la fagocitosis (sin 
las opsoninas, la fagocitosis>no se produce); aglu-
tininas que agrupan o aglutinan los microorganis-
mos, paralizando su actividad; antitoxinas, que neu 
tralizan loe productos tdxicos, y bacteriolisinas, 
que disuelven las baoterias. 

2) Diluye las toxinas bacterianas, reduciendo así la 
posibilidad de dallar a los tejidos. 

3) Contribuye también a la formación de fibrina. 

La trombina, liberada por los polinucleares destruí 
dos, al actuar sobre el fibrindgeno del plasma sanguí- 

, 
neo extravasado durante el proceso inflamatorio, forma 
fibrina, la cual se dispone bajo el aspecto de una red 
como si fuese un rollo de alambre de púas, que atrapa y 
confina los microorganismos a la zona inflamada. Ade-
más se forman verdaderos tapones de fibrina, como barrí 
cadas que bloquean los vasos linfáticos. De esta mane-
ra, los microorganismos quedan fijados o inmovilizados 
en una pequeña zona, en lugar de propagarse y provocar 
la generalizaoidn de la infeccidn. Este fenómeno se oc 
noca como "bloqueo linfático". Los fermentos proteolí-
ticos liberados por los leucocitos polinucleares impi-
den eventualmente la formación de fibrina, lo que puede 
ocurrir en la zona del absceso. 
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..La importanoia. del confinamiento de loe mioroorga-
nismot durante el proceso inflamatorio puede delostrar-
se con los siguientes experimentos. Si se inyectan mi-' 
croorganismos localmente, se diseminan por la corriente 
sanguínea y linfática., En cambio, si primero se aplioa 
un irritante como el aceite de crotdn, para producir 
una reaccidn inflamatoria, y luego se inyectan microor-
ganismos en la zona inflamada, estos se fijarán o looa-
lizarán. Si los gérmenes se inyectan cerca de la peri-
feria de la zona inflamada, no penetrarán en dicha zo-
na. Si se inyectan'en la corriente sanguíneas se dise-
minarán por todo el cuerpo, pero no penetrarán necesa-
riamente en la zona inflamatoria, lo que depende de la 
capacidad que tengan paraTdvencar las defensas inflama-
torias. Si penetran en la zona inflamada, probablemen-
te permanezcan allí. (efecto anacorético), a menos que 
sean destruidos por los mecanismos defensivos del orga-
nismo. 

El bloqueo linfático o fijaoidn de los mioroorganis 
.nos es una reacoidn protectora y defensiva de la infeo-
cidn, pues da.tiempo a los leucocitos, de movimientos 
lentos, para que se acumules y fagociten los microorga-
nismos. 

Camnios Tisulares. Los cenibios tisulares consecutivos 
a un proceso inflamatorio pueden ser degenerativos o 
proliferativos. 
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Los cambios degenerativos pueden consistir en una 
degeneración simple (albaminosa, grasa, cálcica, etc.). 
Si la degeneración continúa habrá necrosis, especialmen 
te si se presenta una trombosis vascular y su consi—
guiente isquemia o sintienen'lugár lesiones en los tejí 
dos con liberacidn deleucotaxina. Otra forma de dege-
neración es la supuracidn. Cuando los polinucleares 
son lesionados, liberan enzimas proteollticas que produ 
oen la liquefaccidn del tejido mortificado, formándose 
pus. Para que se Produzca supuraoidn, se requieren 3 
condiciones: necrosis de las células tisulares, número 
suficiente de leucocitos polinucleares y digestión pro-
teolltica del material mortificado. Si la reacción no 
es muy grande porque el irritante es débil, se produci-
rá un exudado formado principalmente de suero, linfa y 
finrina (exudado seroso). 

Todas las células necrosadas, particularmente los 
polinucleares, liberan enzimas proteoliticas. Al libe-
rar una substancia que terminará eliminándolas por com-
pleto, es como si testimoniara' que no se convertirán en 
una carga para el resto del organismo. De esta manera 
se forma un absceso, pues las enzimas digieren no sólo 
los leucocitos, sino también los tejidos adyacentes des 
tridos. Sin embargo, no es necesaria la presencia de 
microorganismos para que se forme un absceso; puede pre 
sentarse un absceso estéril, por ejemplo, provocado por 
irritantes físicos o químicos. 
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Los cambios proliferativos se producen por acoidn 
de irritantes suaves que aotdan como estimulantes. Den 
tro de la misma zona puede existir un irritante y un es 
timulante. En el centro de la zona inflamatoria, el 
irritante puede ser tan fuerte como para producir una 
degeneraoidn o una destrucción, mientras que en la peri 
feria puede actuar suavemente, estimulando la prolifera 
oidn. Generalmente, el los tejidos estén en aposioidn, 
se produce una reparacidn por fibroblastos. Cuando 
existe pérdida de substancia entre las partes, la cica-
trización se hace con tejido de granulacidn. El tejido 
de granulacidn es muy resistente a la infección. Las 
principales células de reparación son los fibroblastos 
que producen tejido celular fibrosos, aunque en algunos 
casos puede éste ser substituido con fibras colágenae 
que forman un tejido aoelUlar denso. En ambos casos se 
hace una cicatrización fibrosa. El hueso destruido no 
Siempre es reemplazado por nuevo hueso, sino por tejido 
fibroso, 

MÉTODOS DE DIAGNOSTICO CLINICO 

Procedimientos 

Historia Médica. Hoy es obligatorio obtener una histo-
ria médica concisa del paciente antes de interrogarlo 
sobre el problema inmediato. La historia debe incluir 
el nombre del médico de la familia. 
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Deben seguir a oontinuaoidn las preguntas concer-
nientes a la hietori médioa pasada; recuérdese que las 
enfermedades generales pueden afectar el curso de una 
enfermedad bucal. Las afecciones generales, como pro-
blemas coronarios, alergias, discrasias sanguíneas, en-
fermedades hormonales, deficiencias dietéticas, histo-
ria de endooarditie bacteriana subaguda y fiebre reumá-
tica, entre otras, deben ser consideradas antes de pre-
parar un plan de tratamiento. Si existiera alguna duda 
sobre las afecciones generales y como podrían relacio-
narse con un plan de tratamiento odontoldgioo, se ha de 
consultar siempre al médico del paciente. 

Historia Dental. A menudo se puede establecer un dias 
ndetioo presuntivo tras la obtención de una buena hiato 
ria dental, la cual de hecho, es un interrogatorio con-
sistente tanto en preguntas generales como en preguntas 
conducentes a puntos particulares, seguidas de pregun-
tas específicas precisas. 

¿Puede el paciente recordar cuando fué restaurado 
el diente por dltima vez? ¿Cuando tuvo el primer epieo 
dio de dolor? ¿El dolor es espontáneo? Si no es así, 
¿Qué estímulos causan el dolor? ¿Qué clase de dolor ex 
perimenta el paciente (aguzado, nanoinante, terebrante, 
royente, agudo),. Los ejemplos de dolor reflejo son 
tantos que podría ser más sencillo afirmar que malquie 
ra que sea el punto donde se origine el dolor dentro 
del nervio trigémino (rama maxilar superior e inferior) 
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se podría referir y manifestar a lo largo de cualquier 
rama del quinto par. 

Duración del dolor. ¿Es el dolor intermitente, conti-
nuo o solo responde a un estímulo? ¿Dura segundos, mi-
nutos, horas?. El olinioo debe saber que el dolor más 
severo aparece en los casos de necrosis parcial. ¿Pede 
cid el diente alzan traumatismo reciente? ¿Terapia pe-
rioddnoica reciente?. El dolor espontáneo, es decir, 
cuando no existe estímulo aparente, con frecuencia indi 
ca la formaoidn de una pulpitis irreversible. En gene-
ral, cuanto mayor sea la incidencia del dolor en los 
dientes vitales, mayor será la gravedad del estado his-
topatol6gioo; la incidencia del dolor disminuye signifi 
cativamentw.al inioiarse la necrosis total. De acuerdo 
con Seltzer y Bender, 'Una historia previa del dolor 
dentario es un medio de diagnóstico importante para es-
tablecer la presencia de una patología pulpar destructi 
va". 

Tipo de Dolor. ¿Que le oausa dolor al diente? ¿Duele 
el diente con los líquidos fríos o calientes? ¿Alivia 
el frío An dolor que proviene del calor? ¿Duele el 
diente al masticar? ¿Late? ¿Duele cuando se le frota 
a nivel del cuello? ¿Duele al oepillarlo? 

El dolbr causado al frotar el cuello con la uffa o 
con el cepillado a menudo indica una hipersensibilidad 
reversible que se puede aliviar mediante una terapéuti- 
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ca periodontal conservadora. ¿Duele el diente con el 
paciente acostado?. El dolor espontáneo al acostarse 
el paciente es característico de la pulpitis irrever-
sible. 

Se continúa el interrogatorio averiguando si el pa-
ciente tuvo alguna tumefacción, muchas veces el enfermo 
tendrá conciencia de una ligera tumefaocidn antes que' 
sea clínicamente evidente. Si estos interrogantes pue-
den ser contestados en su totalidad, se puede intentar 
un diagnóstico presuntivo. 

¿Registra la ficha dental del paciente o recuerda 
este (referencia a la historia wédica) algún tratamien-
to previo del "nervio" (protecCidn pulpar, pulpotomía)?.  
Los dientes con antecedentes de uno de estos dos trata-
mientos son propensos a desarrollar una pulpitis irre-
versible subsiguiente. 

Examen Vizual. Se comienza el examen visual buscando 
una asimetría en la cara del enfermo. Después, se exa-
mina la porción anterior de la boca. La boca debe es-
tar primero cerrada y los músculos bucales relajados. 
Se debe poner énfasis para detectar cualquier cambio 
desusado de oolor o de forma en el tejido muoolabial o 
en su cercanía. Esté especialmente alerta a la presen-
cia de oaries, restauraciones extensas, erosidn cervi-
cal y retracoidn gingival, dientes decolorados, abra-
sión, tumefaooidn intrabucal, fracturas, defectos de de 
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sarrollo de los dientes y fístulas. 

Es esencial el empleo de una luz potente así como 
secar la zona que se va a examinar. Cle.tas entidades 
clínicas, tales como una fístula o un cambio de color 
ie la mucosa, podrían no ser apreciadas al estar recu-
biertas por saliva. 

Tejido Duro. Observe el color y la translucidez del 
diente; busque caries o restauraciones extensas; obser-
ve abrasión, erosión y defeotos de desarrollo de la co-
rona. Busque restauraciones fracturadas o aún fractu-
ras del diente mismo. Parte del examen visual de los 
tejidos duros debe incluir también una evaluación sobre 
la posibilidad de restaurar el diente. 

Un diente sin vitalidad puede presentarse opaco, 
más obscuro, o ambas cosas. Un diente que haya recibi-
do un traumatismo reciente puede aparecer rosado. Esta 
es una consecuencia de una hemorragia de los tdbulos 
dentinarios y puede ser reversible. Si el diente ates-
tigua vida, se debe seguir con pruebas pulpares ocasio-
nales y radiografías durante un año para deteiminar si 
se está produciendo degeneración pulpar, calcificación 
de los conductos o reabsorción radicular. A veces se 
genera una mancha rosada en la corona, lo cual indica 
una metamorfosis de la pulpa en tejido granulomatoso en 
riquecido con osteoclastos (dentinoclastos) que generan 
reabsorción dentinaria. 
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Tejido Blando. Busque tumefaooidn extrabucal (que cau-
sa asimetría facial) o fístulas. Busque tumefacción o 
enrojecimiento de los tejidos por el lado vestibular y 
por el lingual. Esto se notará precozmente en el curso 
de una patosie periapical, sólo si existiera fenestra-
ción a nivel del ápioe radicular. La lesión periapical 
debe atravesar la lámina cortical ósea hasta el perios-
tio antes de que se vean los efectos en los tejidos 
blandos. 

Examine por rutina los tejidos palatinos y lingua-
les, como parte del examen visual, buscando cambios inu 
suales en el color o la forma de los tejidos. Busque 
fístulas en la superficie lingual y vestibular. La pre 
sencia de una fístula indica que la pulpa de un diente 
ha experimentado una necrosis total por lo menos en una 
raíz y que se ha producido supuraoidn con una salida 
(fístula) para drenaje en la zona periapical. Si fuera 
visible una fístula, sígala con un cono fino de gutaper 
cha (o plata) y tome una radiografía con la punta en po 
alción. 

La determinación del curso exaoto de la fístula ayu 
dará a diferenciar las lesiones de origen endodónoico y 
periodontal. 

Palpación. El propósito de la palpación (ejecutada co-
rrientemente junto con el examen visual) es determinar 
si hay tumefacción incipiente sobre los ápices radicula 
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res o linfadenopatia de los ganglios linfáticos submen-
tonianos, submaxilares o cervicales. Se puede emplear 
la palpaoidn para explorar las proyecciones de las es-
tructuras óseas, crepitacidn y cambios en la forma y 
consisteneia de los tejidos. Tanto la mucosa lingual 
como la vestibular, por sobre el ápice del diente, se 
deben palpar firmemente con un dedo (excepto cuando la 
tumefacción sea clínicamente evidente).. Se debe usar 
siempre el mismo dedo de la misma mano para desarrollar 
un fino sentido táctil. Se notará un punto sensible si 
el proceso inflamatorio ha atravesado la cortical ósea • 
y se ha extendido a los tejidos blandos. Es dtil pal-
par el tejido blando contralat eral para reconocer las 
diferencias entre "normal" y "anormal". 

Percusión. Si se sospecha una periodontitia apical agu 
da, golpee suavemente el diente en dirección apical con 
la punta del índice o con el cabo del espejo bucal (si 
no hay queja de dolor durante la masticación). Golpee 
varios dientes del mismo cuadrante en distintas super-
ficies y en diferentes direcciones para que el paciente 
pueda distinguir entre un diente sensible y un diente 
normal. El cambio del orden de la percusión es una bue 
na manera de verificar la exactitud de la respuesta del 
paciente. 

La sensibilidad a la porcusiin indica que el proce-
so inflamatorio se ha extendido de la pulpa al ligamen-
to periodontal y ha causado una periodontitis apical 
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(inflamaoldn de la parte apical del ligamento periodon-
tal). El inoremento de la presida debido al aumento de 
liquido (edema), en el reducido espacio periodontal Pul 
de ser tremendo, con un dolor agudo al golpear el dien- 
te. 	Segdn Salt ser y Bender, "la perousión. ea una prul 
ba diagnóstica importante para el hallazgo de necrosis 
parcial o total del tejido pulpar". Tenga cuidado de 
no golpear demasiado fuerte un diente ya que está sensi 
ble, porque puede causar al paciente un dolor inneoess" 
rio. 

La pulpa no contiene fibras nerviosas propiocepti-
vas; el ligamento periodontal si. Por eso, en los ca= 
sos de dolor palpar vago, eventualmente el diente culpa 
ble se identitioart y se localizará el dolor una vez 
que el proceso inflamatorio involucre el ligamento pe. 
riodontal. 

Una respuesta positiva indica sólo inflamación de 
la porción apical del ligamento periodontal y no perju - 
dios necesariamente la integridad del tejido palpar. 
Es absolutamente posible contar con una pulpa viva, y 
adn sana, ea presencia de periodontitis apical, oomo en 
los casos de bruziamo crdnioo. Por .lo tanto, la causa 
de una respuesta positiva debe ser minuciosamente ezple 
rada y oorroborada por medio de pruebas adicionales. 
La :Ausencia de una respuesta a la percusión no signifi 
oa necesariamente que no haya inflamación periapical. 
Lea inflamaciones periapioales ordnioas tienden a ser 
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asintomátioas. 

Movilidad. Use sus Indices para aplicar fuerza lateral 
en direocidn labiolingual a fin de observar la movili-
dad del diente. 

La presida ejercida por un abeoeso apical agudo pul 
de causar movilidad del diente. En este caso, el dien-
te debiera estabilizarse poco después de haber estable-
oido el drenaje y de haber corregido la oclusidn. Hay 
varias causas de movilidad dentaria: 
1) Enfermedad periodontal avanzada. 
2) Practura radioular del tercio medio o coronario 
3) Deficienoia avanzada de vitamina C. 
4) Brazismo o apretamiento dentario cr9dnioo. 
5) Traumatismo: fractura de la oortical vestibular. 

Hay tres grados ds movilidad: El primer grado es 
un movimiento leve, pero apreciable; el segundo grado 
corresponde a un milímetro de desplazamiento en sentidd 
labiolinguall él tercer grado perteneoe a un movimiento 
de más de un milímetro y a menudo va ~parlado por un 
movimiento de depresidn. Los dientes con movilidad de 
olase tres son malos candidatos para el tratamiento en-
doddnoioo. Cuanto mayor es el grado de movilidad, ma-
yor es la involuoraoidn del aparato de inseroidn en el 
proceso patoldgioo. 

Radiografías. Tome dos radiografías periapicales preoi..) 
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ratorias (de diagnóstico). Para que ayuden a lograr 
una perspectiva tridimenoional del área, la angulaoidn 
vertical del oono del aparato no debe ser modificada, 
pero la angulación horizontal de dedal éxposioión. debe 
variar entre 5 y 10 grados. Si el rayo oentral ea bien 
orientedo, se puede efectuar una interpretación más 
exacta de los matices de diferencia en las sombras ra.. 
diográfioas., 

No es posible determinar radiográfioamente el esta-
do de la pulpa dental, ni siquiera la necrosis, pero 
los hallazgos siguientes despertarán sospechas de alte-
raciones degenerativas: lesiones profundas de caries, 
con posible exposición palpar, restauraciones profundas, 
protecciónserpulpares; pulpotomfas, pulpolitos, oaloiti 
°aciones radiculares patológicas, reabsorción radicular 
interna o externa, lesiones radioldoidas (aire:Un:sorites 
o difusas) en •l ápioe o oeroa de él, fracturas radicu-
lAres y enfermedad periodontal grave con pérdida ósea 
concomitante. 

Dos radiografías de diagnóstico ayudan también a de 
terminar si la formación radicular es normal o inusual. 

Las películas de aleta mordible son útiles cuando 
no hay lesión periapioal, demuestran con mayor exacti-
tud que las periapicales la profundidad de las restaura 
°iones o caries en relación oon la amara palpar. 
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En general, cuanto mis profunda la caries y cuanto 
más extensa la restauración, tanto mayor ea la probabi-
lidad d• involuoraoidn palpar. 

Un diente neordtioo no mostrará necesariamente alta 
raciones radiográficas en el ápice. Hasta que la le-
sión haya destruido las trabhulaa óseas, en iu límite 
con la cortical, la lesión no será visible en la radio-
grafíe. Así, puede ser grande la afección apioal pre-
sente en los tejidos óseos circundantes antes que haya 
signos evidentes radlogrificamente. 

No es necesario que haya en el ápice radicular una 
lesión radioldoida para indicar inflamación o degenera-
ción pulpar. Las toxinas del tejido pulpar en degenera 
ción que salen por un conducto lateral (rama lateral 
del conducto radioular principal) pueden causar degene-
ración ósea en cualquier punto, a lo largo de la raíz. 
A la inversa, un conducto lateral puede ser la puerta 
de entrada para toxinas potencialmente letales en dien-
tes con enfermedad periodontal grave. Si la pérdida de 
hueso periodontal se extiende oomo para llegar a expo-
ner el foramen o agujero de un canal lateral, las toxi-
nas avanzarán desde la enfermedad periodontal hacia la 
pulpa sana, a través del canal lateral, y anta en un 
diente sano provocarán irritación, inflamación y hasta 
necrosis pulpar. Si la enfermedad periodontal se ex-
tiende hasta el agujero apical sin duda causará altera-
alones pulpares patológicas. 
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Los pulpolitos y las calcificaciones de los conduc-
tos no son necesariamente patológicos; son manifestaoio 
nes degenerativas por envejecimiento del tejido pulpar. 
Su presencia puede agravar otras lesiones de la pulpa y 
puede aumentar la dificultad de pasar por loe conductos 
radioulares. Las oaloifioaoiones de la cámara o del 
conducto aumentan con la enfermedad periodontal o con 
las restauraciones extensas. 

La reabsorción interna (vista a menudo consecutiva-
mente a lesiones traumáticas) es una indicación para la 
terapéutica endoddnoica. La pulpa, que se expande a ex 
penoso de la dentina, debe ser eliminada tan pronto co-
mo sea posible antes que se produzca una perforación la 
teral de la raiz. Una reabsoroidn interna derivada en 
perforación radicular aumenta las posibilidades de pér-
dida final del diente. 

Las fracturas radiculares pueden causar degenera-
ción pulpar; a veces, es difícil descubrirlas en una ra 
diografia. Rara vez se puede identificar una fractura 
vertical mediante la radiografía, excepto en los esta-
dos avanzados de separación de las partes. 

A las fracturas horisozitales.se les puede confundir 
con líneas relativamente derechas a trabdoulas óseas. 
Pero es posible diferenoiarlass las lineas de las trabé, 
aulas se extenderán mis allá del borde de la raíz, y la 
fractura radicular, a menudo, provocará 	engrossmien- 



80 

to del espacio periodontal. 

Ciertas referencias anatdmicas -agujero mentoniano, 
senos maxilares, y deuda- y lesiones desala pueden ser 
oonfundidas con lesiones periipicales. 

Pruebas Palpares Eléotrioaa. La prueba pulpar eléotri-
da ádlo está destinada a determinar la sensibilidad pul 
par. No mide realmente la vitalidad pulpar, determina. 
da por la presencia (vitalidad) o ausencia (no vitali-
dad) de.un aporte vascular. Afortunadamente para el 
olinioo, la mayoría de los dientes sin vitalidad han 
perdido su inervacidn sensorial. Esta prueba no da va-
lores absolutos para determinar situaciones de determi-
nados dientes; loe resultados deben ser interpretados 
individualmente. De modo que ha de estableoerse una 
pauta "normal" para cada enfermo. Tos resultados de la 
prueba pulpar eléotrica de un diente cuestionado deben 
compararse con los resultados c'-zenidoa con un diente 
adyacente normal y con ur 	oontralateral del mis-
mo tipo. 

Los métodos para evaluar la respuesta palpar a la 
electricidad son: 1) medicidn de la oorriente, con al-
ta y baja frecuencia (es el más oomunmente utilizado), 
2)medioidn del voltaje. El circuito queda completado 
al tener el odontólogo una mano en el mango del electro 
do y la otra en contacto con la mejilla o el labio del 
paciente. 
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Todas las pruebas tienen limitaciones de copfiabill 
dad. La exactitud de loe resultados puede ser influida 
por factores externos. Cuando ee trata de pacientes 
odontológicos, algunos factores muy humanos influirán 
sobre los resultados de la prueba: 
1) Mentalidad y estado emooional.- Los paoientee suma 
mente aprensivos ante las pruebas clínicas de diagndeti 
03 pueden responder anormalmente, con un umbral muy ba-
jo de respuesta al dolor. Los niños en especial pueden 
ser muy difíciles de probar con objetividad, pues pue-
den ser extremadamente aprensivos; pueden no comprender 
plenamente cuál es la eensaoidn ni cuándo ni como res-
ponder. 
2) Umbral del dolor.- Cada persona tiene un umbral 
distinto para el dolor, lo cual torna imperioso que los 
resultados del diente en cuestión sean comparados con 
un diente normal oontralateral o adyacente. 
3) Influencia medicamentosa.- Analgésicos, alcohol, 
sedantes, hipndticos y tranquilizantes pueden enmasca,. 
rar la reacción real del enfermo al estimulo, al elevar 
el umbral del dolor. 
4) Edad.- Los dientes primarios no aportan una infor-
macidn de fiar con las pruebas eléctricas convenciona-
les. Los dientes permanentes, con ápices inmaduros da-: 
rán una respuesta engañosa a estas pruebas. Es freouen 
te que cuando un diente tiene la pulpa viva no dé res-
puesta alguna a la prueba eléotrica (o que la de muy 
exagerada). Las personas mayores con oaloifioaoiones 
difusas o casi obliteración de los oDnductos radioula- 
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res, can frecuencia, darán una respuesta escasa o nula 
a las pruebas pulpares. 
5) Estado.- Loe dientes oon traumatismo reciente o 
que acaben de pasar por un tratamiento ortod6noico pue-
desn ser irregulares en su respuesta a la prueba de vi 
talidad o no responder para nada. Algunos dientes trau 
matizados recientemente, pueden recuperar más tarde su 
capacidad de responder a las pruebas de vitalidad. So-
bre todo por las razones'antes dichas, en cada diente, 
se han de realizar varias.  pruebas palpares eléctricas, 
los resultados deben ser promediados para constituir .., 
una linea basal de referencias futuras. 

Pruebas Térmicas. Muchos clinloos opinan que las prue-
bas térmioas constituyen el indicador más exacto de la 
salud y vitalidad palpares. Son valiosas en especial 
para descubrir pulpitis y para ayudar a distinguir la 
inflamaoidn pulpar reversible de la irreversible. 

Prueba del frio. Rocie cloruro de etilo (liquido anes-
tésico general altamente inflamable) en una bolita de 
algoddn sostenida por pinzas para algoddn y aplíquela 
al diente seco durante cinco segundos. Registre la res 
puesta del enfermo como hipersensible, normal o sin res 
puesta. Si el enfermo da una respuesta hipersensible, 
elimine el estimulo inmediatamente para evitar un dolor 
innecesario. Con el frio, las lecturas más exaotas se 
hacen en la primera prueba. Como el tejido pulpar 
aprende rápidamente a soomodares al frio, las pruebas 
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repetidas nublan la dietinoidn entre tejido pulpar nor-
mal • inflamado. Si el diente tiene una gran restaura,. 
oidn metálica, aplique la prueba térmica a esa restaura 
oidn, porque es la parte más conductora del diente. Una 
respuesta hipersensible prolongada (el dolor persiste 
después de retirado el estímulo) es una respuesta anor-
mal que indios un tejido pulpar inflamado y,reversible. 
En general, el estimulo frío es más apto para producir 
una respuesta vital que el estimulo caliente. Otras 
pruebas oonfido;igóluyen lápices de hielo o nieve car-
bdnioa. 

Prueba del calor. Caliente un trocito de gutapercha. en 
la llama de un Saneen hasta que se ablande y aplíqüela 
al diente seco ligeramente cubierto con manteca de ca-
oso (para evitar que se pegue). Si la gutapercha estu-
viera demasiado caliente (echando humo) podría causar 
una lesión por quemadura en una pulpa anormal. Este ti 
po de abuso puede ser el golpe de gracia para una pulpa 
debilitada. Mantenga la gutapercha caliente cinco se-
gundos sobre el diente. Registre la respuesta del en-
fermo como hipersensible, normal o nula. Una respuesta 
hipersensible prolongada (el dolor persiste después de 
retirado el estímulo) suele indicar una pulpitis irre-
versible. Si hubiera una respuesta hipersensible, reti 
re el calor inmediatamente para evitar un dolor inneoe-
serio. Generalmente, una pulpa normal dará una respues 
ta moderada al calor y al frío; al retirar el estímulo,. 
el leve malestar desapareo• inmediatamente. La &asan. 
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ola total de respuesta a las pruebas térmioas y eléctri 
cae ságuiere con fuerza una necrosis pulgar. 

Oolusidn. Examine la oolusidn del diente en cuestión 
para determinar si las fuerzas oclusales son anormales 
9 traumáticas y si podrían causar o contribuir al males 
tar del enfermo. 

Causa probable. Tanto en los exámenes visuales como en 
los radiográficos busque siempre la causa probable de 
la patosis palpar. Resístase a tratar un diente si no 
puede identificar la causa más probable de lesión pul-
pero Recuerde que, en general, se puede controlar el 
dolor; a veces, por loe resultados porco concluyentes, 
debemos pedir al paciente que tome analgésicos hasta 
que el diente afectado se ponga de manifiesto por sí 
mismo. 

Registros. Los resultados de 4.•^as las pruebas siempre 
deberán ser registrados y :4chados en el lugar corres.-
pondiente de las fichas del enfermo. 

Si el diente en ouestidn no necesitara en ese momen 
to terapéutica endoddnoica, habrá usted establecido una 
linea básica de ese diente que Puede servir para prue-
bas oomparat ivas en fechas posteriores. 
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CAPITULO 5 

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL 

a).- Entre necrosis y pulpitis 

b).- Entre necrosis y absceso alveolar egudo 
o).- Entre absceso alveolar agudo y 

absceso periodontal 
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DIAGNOSTICO DIFERENCIAL 

Desde un punto de vista clínico, el odontdlogo es 

por lo general incapaz de realizar un diagndstico exao-

to del estado patológico pulpar. No obstante, por el 

análisis de los síntomas subjetivos, la historia dental 

pasada y los hallazgos objetivos, pueden ubicar una pro 
bable categoría. 

La informacidn siguiente puede ser utilizada como 
ayuda para llegar a una desioidn sobre si el tratamien-
to de la pulpa dental tiene probabilidades de éxito o 
si están indicados el tratamiento endoddnoico o la ex-

traooidn; la intesidad, la duracidn y la historia pre-
via de odontalgia; la presencia de caries dental con ex 
posicidn pulpar o sin ella; las restauraciones, el co-
lor del diente, la tumefaocidn, enfermedad periodontal, 
las comprobaciones radiográficas, los resultados de las 
pruebas de percusidn, palpacidn, térmica, anestésica, 
eléctrica así como la prueba del fresado y las regiones 
de dolor reflejo. 

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL ENTRE NECROSIE Y PULPITIS 

Hay que tener en cuenta que la enfermedad de la pul 
pa implica un mayor o menor grado de inflamacidn. 
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La respuesta a la prueba térmica puede variar eegdn 
el tipo de inflamaoidn, dato muy importante y que ayuda 
a elaborar un diagnóstico; cuando todavía no se ha for-
mado zona de necrosis el diente responde con dolor al 
frío y al calor. 

Cuando un irritante.dnico que aotda sobre la pulpa 
fué demasiado intenso, o las pequeñas agresiones acumu-
lativas resultaron excesivas, entonces lo que comenzó 
como un proceso localizado de inflamación se extiende 
para abarcar cada vez más volúmen de la pulpa corona;,.. 
ria. Generalmente, la extensidn es un proceso lento, 
aunque a veces es sumamente veloz. El resultado final, 
una vez: inflamada gran parte de la pulpa coronaria, es 
la necrosis total. 

Los síntomas de la pulpitie parcial o total son 
iguales. Se ha de considerar el tiempo, la intensidad, 
la calidad, la localización y la duración del dolor. 
La agudeza o la cronicidad de la enfermedad pulpar se 
determinan clínicamente por la intensidad, duración y 
comienzo sdbito del dolor: El dolor es el síntoma más 
comdn de pulpitie, pero no siempre existe. En algunos 
dientes con las pulpas inflamadas, la masticación es do 
lorosa e incluso el contacto ligero con los dientes de 
la arcada opuesta puede ser doloroso. 

Los cambios de temperatura do los alimentos y bebi-
das calientes o frías pueden causar dolor en la pulpa. 
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Una pulpa inflamada puede causar dolor espontáneo a 
cualquier hora del día o de la noche. Un dolor vago, 
no localizado, intermitente que aumenta la intensidad 
en un periodo de horas, días o semanas indica una pulpi 
tia. 

En estados más avanzados de inflamación el calor 
puede causar dolor y por el contrario el frio aliviar-
lo. 

Un examen radiográfico sistemástico o el cambio de 
oolor de una corona puede ofrecer el primer indicio de 
que algo anda mal en el caso de un diente con necrosis ' 
pulpar. Al ser interrogado, a veces, el enfermo reouer 
da un accidente sucedido anos atrás, o una pulpalgia ol 
vidada. 

Muchos casos de necrosis palpar se descubren debido 
al cambio de color de la corona. Esto sucede fundamen-
talmente en los dientes anteriores y varia de un cambio 
de color sutil, apreciable sdlo por un observador sagaz 
a un cambio de color evidente del diente obscurecido. 
A veces es posible observar una diferencia disernible 
gracias • la transiluminaoidn. 

La radiografía es de utilidad si hay lesión periapi 
cal, ya que su presencia suele indicar que hay muerte 
palpar. Radiográfioamente, el diente con pulpa neordtl, 
ca puede presentar una alteraoidn periapioal ligera. 
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Sin embargo, una de las primeras lecciones que debe 
mos aprender de la radiografía dental es que nunca he-
mos de creer solamente en ella cuando tratemos de diag-
nosticar la necrosis palpar. 

El diagndstioo diferencial entre las formas de pul - 
pitis y la necrosis se basa principalmente en el hecho 
antes citado de que el paciente puede encontrar alivio 
oon el agua fria o el hielo, además del cambio de color 
que ocurre en un diente con la pulpa neordtica. 

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL ENTRE NECROSIS 
Y ABSCESO ALVEOLAR AGUDO 

Absceso apical es un término escogido para deiignar 
un absceso relacionado con el ápice radicular. La ele° 
cidn del término "absceso apical" en lugar de "absceso 
alveolar agudo" ayuda al conocimiento, aunque el dltimo 
fué empleado durante mucho tiempo. 

La necrosis es la compaBera constante de la inflama 
cidn en el seno de la pulpa. El absceso alveolar agudo 
(absceso apical) es una inflamación aguda de los teji-
dos apicales. Comienzo rápido, dolor agudo, gran sensi 
bilidad del diente al tacto y tumefacción son las carea 
terísticas clínicas. Como regla se origina en una in-
fección. Las bacterias virulentas que se desplazan des 
de el oonduoto apical hasta el ligamento periodontal de 
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la zona apioal son el peligro inmediato. A veces, la 
causa son las toxinas de una neorosis en una pulpa esté 
ril. 

Es imposible la confirmaoidn radiográfica del lbs,» 
so'alveolar agudo. Ciertamente, un absceso modifica en 
mucho el hueso; sin embargo, la desoalcificaoidn, tal 
Como debe darse para originar cambios radiográficos vi-
sibles, es un proceso tardío que odio se ve después de 
que la inflamaoi6n aguda haya persistido en la zona du-
rante varios dfaa. Todo lo que suelo manifestarse es 
un ligero ensanchamiento• del espacio periodontal. 

En suma, el diagndatico positivo se apoya en los ha 
llazgos cl/nioos. 

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL ENTRE ABSCESO ALVEOLAR AGUDO 
Y ABSCESO PERIODONTAL 

El absoeso periodontal es una exacerbacidn aguda de 
una bolsa periodontal. La conoepoidn habitual es de un 
proceso inflamatorio ordnioo de grado reducido.' Puede 
producirse cuando la infeooidn pasa a los tejidos a tra 
vés del epitelio de la bolsa. 

El absceso alveolar agudo (o apical) es el resulta-
do de la infeooidn pulpar que se extiende a través del 
agujero apical a los tejidos periap13ales. 
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El diagndetloo del absceso periodontal exige la co-
rrelación de la historia oon los hallazgos olinioos y 
radiográficos. La continuidad de la lesión pon el mar-
gen gingival es una prueba olfnioa de la presencia de 
un absceso periodontal. 

La fase aguda de un absceso periodontal, se caracte-
riza 'por dolor, tumefacción y un posible malestar gene-
ral. La temperatura puede estar elevada. Si el absce 
so tiene asiento profundo, el diente puede estar sensi-
ble a la percusión. 

Los abscesos periodontales pueden aparecer en dien-
tes sin vitalidad; y, por el contrario, pueden producir 
se abscesos apicales en dientes con enfermedad periodon 
tal- Incluso sucede que la infección se propaga del pe 
riodonto a la pulpa, o viceversa, de modo que el absce-
so es periodontal y apical. 

Los abscesos tienen algunas veces períodos de exa-
cerbación y remisión. Las exacerbaciones repetidas son 
responsables de pérdidas óseas amplias y caprichosas, 
como sucede durante los estadios agudos del absceso en 
que se encrosan partes de hueso alveolar. 

El absceso apioal proviene de la infección palpar, 
el absceso periodontal se forma por la bolsa. Aunque 
el absceso se origine en un lugar, puede extenderse y 
lesionar otra zona. Por ejemplo, el absceso periodon- 
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tal es capaz de producir necrosis pulpar y los absce-
sos apicales en ditima instancia pueden producir bol-
sas. 

Si el diente no es vital, es probable que la lesidn 
sea apical. En casos graves, el absceso periodontal se 
extiende hasta el ápice. y produce lesidn de la pulpa y 
necrosis. Con exoepoidn de estos casos, el absceso pe-
riodontal no produce la desvitalizacidn de los dientes. 

Los abscesos edlo difieren en su origen y en el ad-
venamiento de la infecoidn. Muchos abscesos periodonta 
les se diagnostican equivocadamente cmmo abscesos apica 
les. 

El diagndatico se basa en los hallazgos clínicos, 
en el examen radiográfico y en la prueba pulpar. La 
presencia de caries, lesiones pulpares y patología pe-
riapical sugiere que podría tratarse de un abocete° api-
cal, mientras que las boleas, la pérdida ósea alveolar 
y la patología periodontal hacen pencar en el absceso 
periodontal. 

Ion hallazgos radiográficos son dtilee para diferen 
ciar entre una leeidn periodontal y una apical, pero 
sea utilidad es limitada. Por lo comdn, el área radio-
ldoida en el sector lateral de la raiz indica la presen 
oía de una.periodontal, mientras que la rarefacción api 
cal eignifice. un.;ebsoeso apical. 
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Sin embargo, abscesos periodontales que no presen-
tan manifestaoiones radiográfica», suelen producir sín-
tomas en dientes con lesiones apicales radiogrífioamen - 
te deteotables desde hace mucho tiempo y que no contri-
buyen al malestar del enfermo. 
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CAPITULO 6 

PRONOSTICO 
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PRONOSTICO 

Los conocimientos del odontólogo, su buen juicio y 
su capacidad como terapeuta son factores definitivos en 
la determinación del prondstioo. El juicio, recto sola. 
mente se desarrolla mediante el estudio y la experien-
cia y nunca es superior a la informaoidn sobre la cual 
se apoya. 

Es factible realizar un tratamiento exitoso de los 
conductos radiculares infectados; depende de la comple- 
ta 	y total obturación del oonduoto y de 
la capacidad de reparación del tejido que rodea a la 
raía. La capacidad de reparación del tejido periodon^ 
tal es mayor cuando se elimina quirdrgioamente una pal-
pa viva; es menor cuando el periápioe está muy afecta-
do. Cuando se elimina la causa de la perturbaoidn, es 
decir, cuando se termina con la infeooidn y se rellena 
totalmente el conducto radicular en forma de cerrar to-
do espacio abierto en el que pudieran estancarse y acu-
mularse los liquido., actuará habitualmente el mecanis-
mo de defensa y reparación del tejido vivo circundante 
y curará la zona enferma. 

La prueba del'éxito del tratamiento se basa en la 
observaoidn radiográfica de tejido normal en la región 
periapical. Esta evidencia se puede fu:Idementar me- 
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jor con el estudio miorosodpioo del diente cuya histo-
ria se oonoce y haciendo la oomparaoidn del aspecto hit 
toldgioo con el radiográfico. 

La interpretación radiográfica es en ocasiones muy 
simple, en otras extremadamente dIffoil en dientes nor-
males y lo es mucho más en dientes con procesos patold - 
gioos. Analizando: 
1) La anatomía de la raíz o raíces y canal radicular. 
2) Radiolucides apical; en diversas angulaciones. 
3) Fracturas, caries y restauraciones. 

Dada la imposibilidad de un examen histoldgico api-
cal y periapical del diente trc.tado, el pronóstico está 
basado en la sintomatologia clínica y en la interpreta-
ción roentgenoldgica. Ambos controles o exámenes debe-
rán hacerse a los seis, doce, dieciocho y veinticuatro 
meses, admitiéndose que si pasado este lapso, no existe 
sintomatologia adversa, ni zona de rarefacción apical, 
habiendo desaparecido la que pudiere haber existido an-
tes, puede considerarse el caso como un éxito clínico. 

Thome define el pronóstico como "el arte de prede-
cir la duración, curso, consecuencias y terminación de 
una enfermedad". Aftade además que "depende en gran par 
te de la corrección y exactitud del diagnóstico, pero 
se basa principalmente en la experiencia adquirida con 
la práctica". 



97 

Es indudable que en los dltimos años con el conoep-
to biológico de reparación, las nuevas técnicas y el 
uso de instrumentos y material de obturación estandari-
zados, se ha logrado mejorar el pronóstico hasta alcan-
zar casi el 95% citado por Ingle. 

El fracaso en el tratamiento de los dientes neoróti 
oos y gangrenados se debe a menudo a una esterilización 
incorrecta de los instrumentos o a una ruptura en la ca 
dona aséptica durante el tratamiento o la obturación de 
los oondUctos: radioulares. Puede deberse a la lesión 
ocasionada a los tejidos periapicales por un limado ex-
cesivo, por drogas odusticae o por sobreobturacidn del 
conducto con un material irritante. Puede resultar de 
una obturación insuficiente del conducto que no selle 
el foramen contra la entrada de exudados de los tejidos 
periapicalee. 

En cualquier caso de fracaso y para intentar en lo 
posible una solución conservadora es recomendable prac-
ticar la siguiente exploración. 
1) Roentgenogramaa con la angulacidn precisa para ob-
servar si la obturaoidn eué oorrecta, si quedó algdn 
conducto por obturar, o el existe algdn conducto acceso 
rio, etc. 
2) Examen de la movilidad y de un posible traumatismo 
(híbito, bruziamo, etc.). 
3) Examen de los dientes adyacentes, por si pudiesen 
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tener la pulpa neordtioa, en especial con la prueba vi-. 
teloMétrioa eléctrica. 
4) Examen por el existiese alguna lesidn periodontal. 

Para evitar loe fracasos, Ingle indica una serie de 
normas que se pueden sintetizar en las siguientes: Cui 
dadosa seleccidn de caeos, planifioacidn precisa de la 
terapéutica a seguir, cuidadoso trabajo de instrumenta-
oidn, esterilizacidn y obturaoidn, empleo de instrumen-
tos estandarizados afilados y nuevos, empleo de la oiru 
gia cuando esté indicada y restauraoidn del diente tra-
tado para evitar fracturas posteriores. 
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CONCLUSIONES 

Remos visto que la inflamaoidn puede afectar la pul 
pa lentamente o con rapidez. La conversión de una pul-
pa inflamada en una necrdtioa puede ocurrir, en cuestidn 
de horas como puede llevar años. 

Ciertos elementos de la pulpa original, como las fi 
brillas nerviosas, pueden subsistir más que el resto, 
pero finalmente la destruccidn es completa. 

No hay ningún signo, síntoma ni prueba que asegure 
el diagnóstico de la enfermedad palpar por el solo. Ea 
más fiable una oombinacidn de signos y síntomas. Para 
averiguar la presencia de tejido nervioso funcional en 
la pulpa se utilizan como pruebas diversos procedimien-
tos clínicos, como en los estímulos eléctricos, térmi-
cos y mecánicos. 

El dolor puede ser descrito como agudo, sordo, con 
latidos, lancinante, continuo o intermitente, y la in-
tensidad puede ser ligera o fuerte. Es un sistema di - 
fioil de evaluar con precisidn porque una sensacidn que 
resulta un dolor insoportable para un paciente es odio 
una molestia menor para otro. 

Los dientes ubicados en las categorías:, pulpa intao 
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