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. INYRODUCCION

La Histopatologia de la pulpa reviate una gran importancia, pues es media
ella que conocemos la estructura de los tejidos dentales, por medio de su
tudio vamos a entender los cambios en la estructura, provocados por proce:

patoldgicos pulpares y comprender el cémo y porqué se efectuan estas alter
ciones.

En este caso, vamos a enfocar nuestra revision Bibliogr&fica para conocer
los cambios histolSgicos por alteraciones inflamatorias de la pulpa,. los c
bios ‘que &stas siguen, sus posibles resoluciones o complicaciones de tal m
mera qﬁe; tengamos un ampliq panorama de las afecciones pulpares para pode
establecér un diagndstico correcto y un plan de tratamiento acertado. -
‘'La pulpa estd enclaustrada en una cavidad calcificada, totalmente cerrada
excepto en el foramen apical, este hecho limita severamente la:capacidad di
defensa de este tejido conectivo.

La respuesta ante un estimulo agresivo desencadena diferentes cambios en
la estructura pulpar.

Los datos hlstologlcos que conozcamos de cada una de las alteraciones repr:
sentan la oportunidad de saber cdmo se estd llevando al cabo dicha patolo

gia y nos dari la pauta para manejarlo adecuadamente.

Inclulmos en nuestra 1nvest1gac10n un estudio de los cambios histoldgicos
que se llevan al cabo en la necrosis y en la gangrena pulpar, aunque &stos
son estados pulpares que no pueden considerarse inflamatorios, ni enfermed
des, pues como dice Kantorowicz "S3lo los tejidos vivos pueden enfermarse"
pero integramos su estudio ya que sugieren su conociﬁiento y manejo por se
consecuencia de alteraciones inflamatorias de la pulpa.
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_CAPITULO I
.LA PULPA DENTAL
‘1.1 Breve Descripcifn

La pulpa es un organo v1tal y senslble por excelencla, de color rosaceo,
31tuado dentro de los limites de la dentina, ocupando las cavxdades pul-
pares y es de la forma de cada diente, se compode de una regidn cameral
y otra radicular.. Formada de teJIdO conjuntivo rico en liquido, sumamen
te vascularlzado, que a poco de estar expuesto al aire, el aspecto y vo~
Vlumen del tejido cambian a medida que el 1iqu1do se evapora, por lo tan-
to es evidente que solo este adaptado ‘para vivir en un solo medlo que es
el interior del diente y protegido por &ste.

Funcionég’déklafpulpa

La pulpa vive para la dentina y la dentina vive graqiés a 1a]pulpé.(l)'

La pulpa desempehia cuatro funclones..dentlnogenes1s, nutrltxva, senso— =

rlal y defensiva.
" Dentinogénesis (Formacifn de dentina)

Es la funcidn primordial de la pulpa. De la paplla dentaria ( conglomera-
do mesodérmico) se origina la capa celular espec1a11zada de odontoblas——
tos,que estd situada adyacentemente y dentro de la capa interna del orggi
no del esmalte ectod@rmico. El ectodermo establece una relacidn recipro-
ca con el mesodermo, los odontoblastos inician la formacién de la dentina,
una vez puesta en marcha, la produccidn de dentina prosigue ripidamente
hasta que se crea la forma principal de la corona y la raiz dentaria. -

Despu@s , el proceso se hace mwids lento, aunque raras veces se detiene.

(1) Ingle Beveridge. Endodoncia. Pag. 270



Existen tres tipos de dentina, que se distinguen por su origen, motiva--
cidn,. tiempo de aparicidn, estructura, tonalidad, composicién quimica, -~

fisiologia, resistencia y finalidad:

a) Dentina Primaria.

Su origen tiene lugar en el engrosamiento de la membrana basal, aparece
primerc la predentina, siguen los dentinoblastos y por un proceso toda~—
via no precisable, empieza la calcificacidn dentinaria y la columna den-
tinobldstica se aleja paulatinamente formando la dentina primaria. .

La maduracidn de la dentina primaria es la mejor defensa pulpar. .

b) Dentina Secundaris

Se forma'con la erupcifn dentaria y en especial con las fuerzas de la —
‘masticacidn, con los cambios t&rmicos, irritaciones quimicas y pequeiios
traumas. - Todos estos estimulos accionan los mecanismos de defensa de la
pulpa provocando un depdsito intermitente de dentina secundaria, que se
distingue a la vista por su tonalidad mis oscura. La dentina secundaria
estd separada de la primera por una linea de demarcacibn poco perceptible,
es de menor permeabilidad y contiene menor nimero de tdbulos.

Sus finalidades:son:

- Engrosamiento de la pared dentinaria, reduciendo asi la cavidad pulpar.
- Defensa de la pulpa.

c) Dentina Terciaria. (Esclerdtica)

Es como unr tejido cicatrizal o de reparacifn.



Fisher nos dice:
= Que su formacidn sucede entre los 15 y 60 dias postoperatorios.

=~ Que la formacidn de dentina terciaria estd en proporcidn al tamafio de
la c8@mara y la hendidura de la cavidad.

A continuacifn mencionaremos caracteristicas de.la dentina terciaria que
la diferencian de las otras dentinas:

Su localizacidn es exclusiva fren:e a la zona de 1rr1taclon

Sus 1nc1u81ones celulares se convierten .en espacios huecoa

Irregular;dad- de los t@bulos o ausencia .de ellos .

Diferente calcificacidn y por lo tanto dureza variable

- Funcidn ‘Nu tritiva
A7
3 .

La nutrlclon de la dentlna es una funcidn odontoblastmca y se establece
mediante los tubulos de la dentina, que los odontoblastos . han creado La
nutricidn de la dentina es por medio de la circulacidn linfitica, en tan

to la corriente sanguinea nutre a las células pulpares.

Funcidn Sensorial

Son las fibras nerviosas sensitivas las encargadas de realizar esta fun-
cidn, no sdlo inervan la dentina sino regulan el flujo hemdtico de los -
capilares pulpares. Una pulpa normal reacciona endrgicamente con dalor

ante cualquier agresidn: calor, frio, presidn, sustancias quimicas.

Tenemos asi que la inervasidn dentaria estd relacionada a las prolongacio
nes odontoblasticas, a los cuerpos celulares de los odontoblastos y a los

nervios gensitivos de la pulpa.



Funcidn Defensiva _ "

-
La pulpa realiza esta funcifn, pues cuenta‘cop los elgmeﬁtos necesarios
para formar zonas infiamatbrias de defensa que actilan para detener o re
tardar las acciones nocivas y estimulando a.los odontoblastos para la ~

formacidn o aposicidn de dentina,

Hay acciones noc1vas de tlpo blologlco en la que la pulpa reacciona defen’
sivamente apOSLclonando dentina secundaria y maduracidn dentinaria, en -
esta aceidn encontramos disminucidn del difimetro pulpar hasta la oblite-
rdcidn de ios tibulos dentinarios, en las agresiones m3s intensas la pul

pa opone dentina terciaria.

Estas reacciones defensivas se llevan al cabo mediante la estimdlaciSn,~v
de los odontoblastos o bien se producen nuevos odontoblastos para formar
' la barrera necesaria de tejido duro, el tipo de dentina que se forme de=

penderi de:

Rapidez del ataque

Tipo de ataque

Tiempo de accidn del irritante

Estado de la pulpa en el momento del ataque y duracidn de &ste

No hay que olvidar que puede surgir una sefunda reaccidn de defemsa que
es la infla@acian pulpar correspondiente al lugar de la agresidn. Esta
accidn la realizan con la ayuda de las células pulpares o histiocitos, -
las mesenqpihatosas indiferenciadas, las c&lulas errantes amoboideas que,
desempefian . acciones defensivas al convertirse en macrdfagos em las regio

nes inflamatorias.



1.3 Desarrollo

Es en la gexta semana de vida intrauterina que comienza el desarrollo del
diente. Dos capas germinativas participan en su formacién que son: ecto-
dermo que d3 origen al esmalte, el mesenquima que di origen a la dentina,

gl.ceménto v a la pulpa.

Pero es hasta la octava semana de vida embrionaria que comienza el desa-
rrollo de la pulpa en la zona de 1os incisivos, smendo posterlor el desa

rrollo en los otros dientes.

Su desarrollo empieza con la proliferacidn y éondensaci6n»de elementos -
'yﬁééénquimatdsos, gejor conocido como papila dentaria, ubicada en la ex:qg'
midad basal del 8rgaao dentinario, gracias 2 la rdpida proliferacidn de
los elemedtds epiteiiales el germen dental toma forma de campana,‘la fu--
‘tura pulpa se encuentra bien definida en sus contornos con sus fibras del
: gadas y dispuestas en forma 1rregular nds densamente que en el tejido ve

Can-

Las c8lulas son mis numerosas en la periferia de la pulpa, entre el epite
lio y las c@lulas de la pulpa existe una capa sin c@lulas que contiene mu
‘chas fibras constituyendo asi a la membrana basal o limitante, el tiempo

y modo de la penetracidn de las fibras nerviosas es desconocido.

Fibroblastos y Fibras

En todo el desarrollo el. numero de elemencos celulares de,la pulpa dental
es minimo, mlentras que la sustancia intercelular aumeuta.Conforme aumen-
ta la edad van reduciendo el nimero de fibroblastos acompafiado por el au-
mento de fibias, no encontramos fibras de colfigena madura excepto cuando

siguen el recorrido de los vasos sanguineos.

En la pulpa embrionaria predominan los eleaentos celulares y en una pulpa

madura hay mis elementos fibrosos.



Odontoblastos

La diferenciacifn de células del tejido conjuntivo cercano al epitelio
dentario a odontoblastos constituye el cambio mis importante que se lle-

va al cabo en el desarrollo pulpar.

La dentina comienza su desarrollo aproximddamente al quinto mes de vida
embrionaria un poco después de la diferenciacidn odontoblﬁsfica, el desa -
rrollo de los odontoblastos comienza en la punta mas alta del cuerno pul

par y se dlrlge en sentldo aplcal.

Cuadro tomado del libro Anatomia Dental, Pagano Jose Luls, pag. 90 el

'cual resume la constitucidn ¥y derlvados del: foliculo dentarlo.
drgano del - epitelio externo
- esmslte al - pulpa del esmalte

Parte epitelial »
estadio de - estrato 1ntermed10 '

cémpana - epltello interno - esmalte
v ' cutlcula de
Foliculo Nasmyth :
Dentario

" Odontoblastos - demtina
Papila dentaria - )
‘Pulpa dentaria

Parte Conjuntiva ‘
: _ " Cementcblastos -~ cemento
Saco dentario Fibroblastos - =« periﬁdonco
Dol ) Osteoclastos - limina dura
i dei:élveolo



1.4 Anatomia

La pulpa vital crea y desarrolla su’ proplo alogam;ento ‘en el 1nter10r -
del diente, se divide en dos partes ‘que son. la cémara pulpar y el con—-—

ducto radicular,
Camara pulpar

En el momento de la erupcidn, la»éﬁiﬁfa'refleja a ia:fotma externa del
esmalte y con frecuenciz la pulpa -indica su perimetro origiﬁal al dejar
un filamento que es el cuerno pulpar en el interior de la dentina coro--
naria. B ' -

& dedida que se produce defitina secundaria, la cimara experimenta una Te
duceidn pfog:esiva de ‘tamafio. en todas sus superficies.

1
o

Ciiidra radicular

Uni cordbn de tejido conectivo ininterrumpido pasa desde élvligamento pe~
- fiodontal, a través de los cofnductos radiculares, hacia la cimara bulpar,vr
éncontramos que cada raiz dental es abastecida por lo menos de uno de es

tos cordones de tejido.

Lo& fiismos cambios inducidos por la pulpa afectan tanto a la cdmara pul-
par como al conducto radicular. Encontramos que la forma del conducto -~
radicular cﬁinside en gran medida con la forma de la raiz, y la presen——
cia de una curva en la raiz, significa que es casi seguro que el conduc-

to figue esta curva.

Las raices de forma cdnica y de diZmetro circular, suelen tener uu su.v
conducto radicular, mientras que las raices elipticas con superficies -

planas o cOncavas tienen con mucha frecuencia mis de un conducto.



>-j?or§mgnea'
Son los vasos sanguineos los que determinan ia‘ubicacian del foramen.

Cuando el diente estd erupcionando ‘el foramen es un delta abierto, paula
tinamente los conductos principales se estrechan, pero los vasos y ner——
"vios nunca estSn en peligro. La appsiqi&n decementopohtribuyé también a
la ubié#ciﬁn‘del foramen, las'ramificécionesbvascnlares son tan variadas
que es impbsible determinar el nimero de fordmenes en un diente, en su -
'vméyoria los dientes unirradiculares tienen un conducto con un solo fora-
"‘‘men, en tanto en los dientes multxrradlculares sus conductos preaentan -
foramenes més complejos.

,Cuando encontramos foramenes’ aplcales accesorios en una raiz de un dien-
_te multirradicular, seguro. que &sto sucederd con las otras raices y como'
cada raiz suele tener hasta,t:es conductos, estos conductos pueden fusic
narse o bien abandonar la raiz independientemente. El foramen apical -
txende a desviarse del centro apical, asi encontramos que el foramen pae
de estar aleJado hasta 2mm del &pice, pues hay una formaclon de. cemento

en el ‘dpice y en tanto modifica constantemente la anatom;a del foramen.

Conductos accesgorios

No sdlo por medic del &pice hay comunicacidn entre la éhlpé'y el ligamen
to periodontal, esta comunicacidn también la enéontramos mediante conduc
tos accesorios que se encuentran en todos los hlveles y pueden quedat -
obturados ya sea por el cemento o la dentina o por los dos, pero algunos
persisten y &stos los encontramos con mayor frecuencia en la mitad api-—
cal de la raiz y en los molares los podemos encontrar en la zona de bi-—
furcacidn. Pero desafortunadamente para la pulpa, los conductos accego—
rios no proporcionan una circulacidn colateral adecuada y su aporte a 1a
pulpa es minima, por lo tanto,poco es lo que pueden hacer cuando la pu1~
pa es privada de su irrigacidn.



1.5 Elementos estructurales
Células de la pulpa

Eibfoblastos.~ Son 13s células mi3s numerosas de la pulbé, los fibroblas-
tos pulpares son similares a los demds fibroblastos de otros tejidos con
juntivos. En la pulpa joven hay mAs existencia de estos elementos que en

la pulpa senil.

'Los flbroblastos provzenen del mesenqulma, son ademis celulas muy poco -~

‘dlferenc1adas, siendo su funclon la formacidn de colagena.

‘Odontoblastos.- El odontoblasto es una célula pulpar altamente diferencia
dé,“ée‘deriva'dél méseﬁquima, su funcidn principal eé la produccifn de -
‘denfina. Su forma es variada y va desde cflulas altas y cilindricas'en la
corona y cilfndricas cortas por la mitad de la ralz, mientras en el 3pice
se'aplanan tomando aspecto de fibroblastos. Los odontoblastos se alirean
paralelamente en forma de empalizada a todo lo largo del 1imite con la -
predentlna, teniendo capas de 6 a 8 odontoblastos, sobre todo en la zoma
cameral dlsmlnuyendo conforme se avanza hacia la raiz, de tal forma que -
en el dpice encontramos capas hasta de dos odontoblastos. Los odontoblas
tos estén:en contacto continuo y se ramifican dicotdnicamente hacia el
esmalte. Las prolongaciones odontoblésticas o fibras de Tomes ocupan el
canal de la'matriz dental llenando algunas veces el lumen del tibulo den
tinario, tambiZn han sido observadas varias prolongaciones odontoblasti-

cas en un solo ti@bulo.

En la parte coronal del diente y por debajo de los odontoblastos encontra
mos la zona de Weill que es adonde llegan las terminaciones nerviosas li-
bres. '

Células de defensa.

Histiocitos.~ También llamadas células migratorias, se encuentran cerca



fde los vasos, tienen prolongaclones largas y finas que pueden retlrar -

;cuando se requiera que actuen como macrdfagos.

‘No hay presenCia de linfocitos, plasmocitos ni eosindfilos en una pulpa
normal, solo encontramos la presencia de estos elementos en pulpas lnfla
madas.

~Otras c&lulas

Células mesenquiﬁatosas.indiférenciédas.* Son c@lulas capaces de conver-
.tirsé en macr§fagos cuande se les precise, como es. el caso de una lesidn,
"asi mismo tienen la capacidad de convertirse en fibroblastos, odontoblas
tos u ostéoélastbs; Las células mesenquimatosas indiferenciadas’consﬁitu
,yen para.el organismo un - elemento de reserva al cual le puede ped1r que

asuma funclones defensivas.

‘Suelen encontrarse fuera de los vasos sanguineos. En una pulpa normal se
les encuentra alargados, pero después de . la lesidén se diferencian en ma- -
crofagos.

Fibras.- Las fibras de la pulpa son de dos tipos: Reticulares y Colagemas.
Fibras Reticulares.- Se encuentran cerca de los vasos y alrededor de los
odontoblastos, en los espacios intercelulares encontramos una fina red de
fibras reticulares que pueden transformarse en colagena.

Fibras de colagena.- Tienen dos disposiciones:

a) Difuso,~ En el cval no hay una orientacifn definida

b) Forma de haz: En el cual corren paralelamente a los vasos sanguineos.

El tejido pulpar coronario tiene mis fibras en forma de haz; que en posi

cifn difusa y con el envejecimiento de la pulpa se forma mis colageno.



Sustancis fundamental.- Su funcifn es mantener la vitalidad del tejido.
Estd formada por proteinas asociadas a glucoproteinas o mucopolisaciridos
y &cidos del tipo hialurdnico, es similar a cualquier sustancia fundamen

tal del organisumo.

Vasos sanguineos .

En ia‘pﬁipa~dental éncontramoé’uda extensa red véscular cuyas paredes —=
‘ gon muy finas, esta extensa red se; explxca ya que la pulpa nutre a'la -~
dentina ya ella misma. Por el foramen apical pasan varias arteriolas y
pequenos nervlos, Estos se ramlflcan y forman una compleJa red capilar -

que termina en e].borde periférico adyacente a la capa de odontoblastos.

: La pared de la mayoria de los vasos esti compuesta por una o varias célu’
. las éndoteliales y hay algunos como los que se encuentran mis coronalmen -
".te, @stos tienen ademids una capa muscular, sus capilares pulpares estén

~£ormados'p0t una membrana basal y una pared unicelular (endotelial).

' Encontramos mayor anastomosis en el seno de la pulpa que facilitan el --
flujo sanguineo hacia zonas de mayor demanda, y es en el plexo subodonto
blistico de la zona de Weill, en donde el aporte sanguineo es mayor, ya
que es en el margen pulpar donde se realiza el mayor aporte sanguifeo a

los odontoblastos.

La circulacifn pulpar en los dientes multirradiculares. En su camara pul
par hay anastomosis entre los vasos sanguineos de cada raiz y, no hay —
sistemas vasculares independientes en sus raices cuando tienen mis de ~
un conducto en cada raiz, o si las raices estan fusionadas observamos una

compleja red de vasos que pasa de una raiz a otra por puentes dentinarios.

_Vasos linfaticos



o
se han encontrado en la pulpa vasos linfiticos y vainas linfZ.icas ro- -

deando a los.vasos sanguineos.
En un estudic hecho por Stephen Cohen y colaboradores observaron que:

El hidrdxido de calcio aplicado en una herida pulpar es transportado por
medio de vénulas y conductos linfiticos, desde el lugar de la aplicacidn
hasgta los conductos radiculares . Con esta investigacidn podemos corrobo

rar la existencia de vasos linfdticos en la pulpa dental.

Nervios

- Los nervios éntran por el agujero apical como haces gruesas, se dividean
en haces finas y por @iltimo en fibras nerviosas amielinicas, antes.de pa
sar por la capa odontobliética, encontramos contidad de nervios en la -

pulpa embrionaria, desde la etapa mds temprana de la evolucidn dentaria.

En la pulpa dental‘enconttamps terminaciones nerxviosas libres como las -
que encontramos en la cBrnea y el timpano. Estos receptores registran el
dolor producido por estimulos como presidn, frio o calor. En la pulpa den
tal adulta encontramos fibras sensitivas y autdnomas, las fibras sensiti
vas se distribuyen por toda la periferis de la pulpa, perdiendo su vaina
mielinizante y dan sus ramificaciones finales, los nervios pueden persis
tir pese a inflamaciones, presencia de bacterias, necrosis de la pulpa
coronaria y periodontitis apical, encogtrando nervios en el tercio api—
cal del conducto, y en personas ancianas los dientes conservan su vitali

dad y funcidn.



" CAPITULO IT
CLASIFICACION DE LAS ALTERACIONES PULPARES

 Se han hecho diversidad de clasificaciones en torno de las alteraciones
. de acuexdo a : Etiologfa, Patogenia, Semiologia 'y Anatomopatoligico
(que es la uSs usual). ' ‘

. = 1842 Ledn J., realizd una clasificacisn subjetiva, deé acuerdo a la
' intensidad del dolor. .

:  - Mas iazde Baumer R. , en 1877, clasifica las élteiacibnes pulpares -
~ de acuerdo a su sintomatologla clinica.

Yoo

" = En 1926 Palazzi, clasifica los estados pulpitiébsf-

Hemos seleccionado a nuestro parecer las clasificaciones que hemosg juz-

gado mds completas, mis sencillas y por ende de mis fAcil manejo.

Yury Kutler, en 1958 publica una muy completa claaificaéic‘m, basada en

el grade de las alteraciones histoldgicas pulpares, tomando en cuenta
los tres tipos de alteraciones tisulares: degexierativas, inflamatorias,
'y destructivas, incluye las alternativaé de su tratamiento, asi como su
Etiologia, Patologia y Semiologia.



_ CUADRO " I

ESTADOS . ENTIDADES TERAPTAS
ComunicaciSn pulpar - Tratamiento farmacols

‘lo.* Prepulpitico Hiperemia v . gico, para conservar
' Degeneracifn toda la pulpa.

’;Pulpitié reversible

o S ] +P _i . SRR
Clasificacidn cli G : . Pulpitis irreversi- = Pulpectomfa came¥al ’
nica y terapéuti- - 2. Pulpitiugs‘ . ble cameral : o

¢a de las-altera- - . . Pulpitis total

ciones pulpares.

) - Necrobiosis
30. Pospulpiticos Necrosis Conductoterapia

( muerte pulpar). Gangiena.
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alteraciones
pulpares

Clasificacidn’

- Grado

ler Grade

agresiones
muy leves

- biol8gicas

20 Grz;da

" Agresiones
- intermedias

3er Grado
Agresiones
intensas

4o ' Grado

Agresgiones

- muy podero

sas o repe
tidas

a)
b)
c)

4)

a)
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c)
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a)
b)

&gente

Mageicacisn
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ClasificaciSn de Grogsman (1965)
Enfermedades pulpares:

a) Hiperemia
b) Pulpitis

1, Aguda

2, Cronica S

3, Cronica hiperpISSica -
c) Degeneracidn pulpar

1, Cidlcica

2, Fibrosa

3. Atx6fica

4, Grasé

d) Necrosis pulpar ‘. K

Seltzer y Bender en 1970 publican la siguiente clasificacidn:

- Pulpa sin inflamacifo. o atrdfica, es aquella que no muestra signos in
flamatorios y segin la presencia de c8lulas inflamatorias, asi como de
fibroblastos, fibras de colagena, dentipa reparativa y calcificaciones

distrdficas,

-~ Casi con seguridad encontramos células inflamatorias, en los dientes
con caries moderadamente profunda o bien profunda, la cantidad de c&lu-

las inflamatorias est3d relacionada com la severidad de la lesién.



Ea- dientes tratados por métodos operatorlos también es comin encontrar

c2lulas inflamatorids.
Eatados pulpares:

a) Pulpa intacta, sin inflamacidn
b) Pulpa atrdfica )
¢) Pulpitis aguda
d) Pulpa intacta con algunas c¢&lulas 1nflamatorlas
e) Pulpa parcial cronlca
‘1. Con necrosis parclal por 11quefacc10n
2. Con necrosis parcial por. coagulac:.ﬁn
f) Pulpitis cronlca parcial
‘1. Con necr051§ parcial por liquefaccibn

g)vNec:osis~pulpar total

Somer 1975
Clasifica las alteraciones inflamatorias progresivas de la pulpa:‘

a) Pulpitis incipiente transcicional o hiperemia -
(como fase de inicic de la inflrmaciSn)

b) Pulpitis .
(como e;tado inflamatorio)

¢) Necrosis y Gangrena

(como consecuencia del estado inflamatorio)

Esta clasificacidn es la que hemos tomado como base, con alguna~modificg

cidén para la realizacidn de la.investigacidn bibliogrdfica.



CAPITULO IIL
PROCESO INFLAMATORIO DE LA PULPA

La infiaﬁaciﬁn es el proceso que entra en EunciSn cuando el tejido es afecta
.do, es la respuesta de los tejidos a,lﬁ lesién. Es un sisteha de defensa que
implica una reaccidn vascular y linfatica rdpida de un organismo ante un - -
irritante.

La respuesta inflamatoria estd determinada por la severidad y duracién de la
. L4

irritacifn, una vez afectado el tejido se pone en marcha el mecanismo infla—

matorio. Si el factor irritante afecta levemente ‘a la pulpa, €sta colabora

" dentina de reparaciSn como un intento de defensa y proteccidn.

‘El'proceso inflamatorio en la pulpa es igual'que en los demds tejidos conec-
tivos, perc hay determinados factores que cambian su. respuesta y:éstos son

- seglin Stephen then; e ‘

a) La respuesta es Gnica, ya que este tejido estd rodeéado por tejido duro --
dentinoide, restringiéndose asi el espacio y la capacidad pulpar para to-

lerar el edema.

b) Falta de circulacidn colateral,pues encontramos pocos vasos importantes -
que~alimentan a la pulpa y vasos pequeiios que penetran por conductos acce
sorios, esta forma de circulacidn pulpar no es nada comparable a la de —-
otros tejidos conectivos, esta falta de circulacidn colateral aunado con
ia falta de espacio limitaan a la pulpa en su capacidad de hacerse cargo -
de tejido necrdtico y sus restos.

c) Dentro de los tejidos conectivos, la pulpa es la {nica capaz de reprodu——
cir dentina de reparacidn elaborando una pared dentinal, entre el factor

irritante y el tejido, para protegerse.

Encontramos tres vias hacia la pulpa que el ataque al diente puede seguir y

son:



-a) Una lesiBn directa que seguird por los tlbulos dentinarios, como la caries

‘0 sustancias quimicas colocadas en la dentina.

b) Anacoresis, que es &l Eransporte de bacterias en la sangre para ser aloja
das en ld pulpa. Los microorganismos tienden 2 alojarse en las zonas ya. ~

iriflamadas o traumatizadas.
¢) Por enfermedad pariodontal
>  Factores etiolﬁgicos de la inflamaci&n;
Se puede agrupgt.segﬁn Coﬁeﬁ en:

‘a) Factores hacterisnos. Som las bacterias y sus productos la causa mis co=-
. Al . . . .

" udn en enfermedades pulpares. . .

b) Factor iatrogénico. Es la segunda causa mis comiin en enfermedades pulpa—
res, son el resultado de procedimientos operatorios que producen calor
excesivo o desecacidn, en técnicas de mere51on y materiales y sustancias

quimicas utilizadas en la odontologla

c) Factor traumitico. Dependiendo de la severidad del trauma serZ la respues

ta, pueden ser variadas desde la regeneracidn a la necrosis.

d) Factor ideopatico. Som alteraciones producidas por razonez desconocidas. .

Como la absorqién interna, aunque se culpa a un factor traumftico.

Segiin Branstom , la primera respuesta pulpar ante una agresifn consiste en -
el deterioro de la capa odontoblidstica, una linea hipercromdtica en la denti

na, con presencia de linfositos.

Las células resultan muertas o lesionadas, por el ataque de bacterias patbge
nas y sus productos tOxicos y como consecuencia de este ataque las c&€lulas ~

liberan productos intercelulares resultando una filtracidn desde los vasos.



Efectos vascplétes producidos por la ihflamaciSn:

a) Contraccidn vascular

b) Dilatacidn de cflulas microcirculantes que tienen tejido ‘muscular como =
las arterlolas, metarteriolas y esfinteres precapilares.

<) Hay permeabllldad en los conductosvvasculares

d) Una immediata fi;éracién del plasma.a los espacios intersticiales

e) Produccidn de edema

Encontramog una elevacifn en la presidén hidrostftica, ya que los esfinteres
precapilares permiten la afluencia de mfs cantidad de sangre que la rormal,
esta presifn elevada manda m3s proteinas plasmdticas hacia los tejidos y bqi
rre la marginacidn vascular, la cual consisﬁe en el adosamiento leucositario
‘en las paredes vasculares, &sto gucede por el aumento de presidn y el incre-
mento de volumen plasmitico, disminuyendo la corriente sanguinea, los elemen
tos celulares quedan adosados en las paredea vasculares produc1éndose asi

la marg;nac16u vascular.

. . . . : ' - ’
‘La permeabilidad de las paredes vasculares permite el paso de mol&culas pro-
teinicas como el fibrinfgeno, que en los tejidos se convierte en fibrina, --

,8sta forma a su vez un entretejido, para delimitar el lugar de la reaccibn.

Los leucocitos neutrdfilos polimorfonucleares (LNP) pasan 2 los tejidos por
.‘medio de difpesis, que es un movimiento zmiboideo que permite que estos ele-
mentos pasen por las brechas intercelulares de las paredes vasculares. Los

neutrdfilos eosindfilos, basdfilos y monicitos realizan este procedimiento.

.Los primeros leucocitos que pasan entre las c@lulas son atraides por quimio-

taxis, es esta propiedad de las bacterias y sus productos.

Log leucocitos una vez atraidos comienzan a descomponerse y a liherar enzi—-

mas proteoliticas.



Los linfocitos pasan a través de los vasos y son transportados por las célu-
las endoteliales vasculares. Cuando hay un predominio de c&lulas crdnicas los
(LNP) ya no son atrafdos quimiotScticamente y se encontrard abundancia de lin
focitos macrdfagos y plasmocitos.

Los linfocitos proveen al organismo de sus defensas inmunolSgicas desempefian
do un papel clave en la inmunidad. Nuestro organismo tiene dos sistemas inmu
nitarios principales, los dos reaccionan ante los antigenos( proteinas extra
fias al cuerpo como las bacterias), tenemos asi, el sistema de inmunidad humo

ral y el sistema de inmunidad celular.

Los linfocitos B son los responsables de la inmunidad humoral, secretan inmu

noglobulinas 'y son precursores de los plasmocitos.

- Los linfocitos T son los responsables de la ipmunidad celular, dependen del
timo para su funcién y desarrollo, &stos se sensibilizan al reconocer antIi-—
genos extrafios y liberan productos proteinicos, estos productos pueden causar

la lesidn o muerte de las c@lulas extrafias.

Resuminos que en una lesidn pulpar, podemos encontrar inflamacidn aguda y —-

cronica.



CAPLITULO IV

PULPITIS INCIPIENTE TRANSCICIONAL O HIPEREMIA

4.1

Definicifn

Es el aumento de flujo sangufineo en los vasos de 'la pulpa, provocando ——
una presidn excesiva en las terminaciones nerviosas simpiticas dentro -
del endotelio wvascular.

Esta dxlacaclon produce dolor por los cambios té€rmicos provocados por el

ftln, calor o estlmulos como 1o dulce o dcido.

La hiperemia no se considera una entidad patoldgica, s6lo es un sintoma

de que la reslstenc1a normal de la pulpa ha llegado.a un 1limite para man

- tenerse lntacta, la hlperemla pulpar puede ser reversible si se ellmlna

4.2

-1a causa ¢ puede desencadenar upna inflamacidn irreversible. Esta se ca—

racteriza por el hecho de que el dolor desaparece al eliminar el agente

que la desencadena.

Etiologia
Las causas m3s frecuentes se dehen a:

Factor bacteriano, como lo es la caries profunda, gue es la causa mis ~ -
comiin, cuando se deja la dentina expuesta al contacto prolongado con el

medio bucal se desarrolla una hiperemia,

Factor térmico.-

a) Fresado rdpido insuficientemente enfriado, materiales de obturacidn
que generan calor.

b) Calor producido por el pulido de obturaciones.

@) La conductibilidad r8rmica que se produce a través de obturaciones

anplias.



-~ 4.8

‘@) Un fresado constante y prolongado.’

o

d) A la desecaciSn que produce el contacto del alcohol o chorro de aire
con la dentina.

£f) Utilizacidn citociustica de algunos firmacos antisépticos como lo es

el cloroformo, fenol, etc.
Lesidn traumitica.

El trauma oclusal por obturaciones altas, representa una de las causas
nis presentes de este factor, consideremos que desde un golpe moderado

puede producir pulpitis incipiente transcicional o hiperemia.

Cambios Histol8gicos

Hay vasos aumentados de calibre, pues los factores casuales actian en -~

- las terminaciones nerviosas simpiticas, que son vasomotoras -y que se en-

cuentran dentro del endotelic vascular, produciéndose asi una dilatacidn

_en las paredes con el consiguiente aumento de flujo sangufnea, encontra-

mos ademds dilataciones irregulares, capilares contraidos, el estroma fi

broso aumentado y la estructura celular de la pulpa alterada pues los va
sos pierden su trayectoria rormal, volviéndose tortuosos por la pletora

sanguinea y comprimiendo a los demis elementos pulpares. -

- En agresiones leves producidas por: masticacidn, cambios té@rmicos, - -
irritaciones quimicas y pequeios traumas encontramos vasodilatacidn ripi
da, ligera y de corta duraccidn (segundos), con la consiguiente forma~ =

cidn de dentina secundaria.

- En agresiones intermedias cozo erosiones, abrasiones, procedimientos
operatorios, hay una congestidn mids lenta, circunscrita y de mayor dura-

cidn Cninutos), estimula la formacidn acelerada de dentina terciarias.



-~ En agresiones intensas como caries profundas, cambios t@rmicos extre
mos, infecciones recientes y un trauma intenso, provocan una ingurgita

¢idn gradual intensa genéralizada y duradera (dfias o semanas).

Estos tipos de agresiones se diferencfan hiétol&gicamente por la diferen
te dilatacidn e ingurgitacidn de sangre, pero no hay otros cambios impor

tantes.

Seltzer 1959

Désﬁués’de la 1esi€n odontobldstica y la posible respuesta inflamatoria
se inicia la diferenciacifn de los nuevos odontoblastos o células formado
ras de la matriz dentinal a la que sigue la granulacidn cltoplasmatlca
produc1endose la calc1f1cac1on por £1Jac10n de sales minerales.

La presifn ejercida contra los dentinoblastos y las terminaciones nervio
sas , en el Area afectada es suficiente para él inicio del impulso dolo-

roso, produciendo en la dentina un estado de hipersensibilidad.
4.4 Tratamiento
El tratamiento bdsicamente consiste en la eliminacifn y correccidnm de la

causa. A las tres o cuatro semanas de reducir la hiperemia se prosigue

con el tratamiento inicial o procedimiento operatorio original.



5.1

5
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.2

PULPITIS

Definicién

La pulpitis es un estado inflamatorio de la pulpa, al principio sin gér-

menes y despu@s con la invasidn de ellos, segiin afirma Massler y Pawlok.

Etiologia
Las causas son por factores fisicos, quimicos o microbianos.
Los géimeneg o sus productos pueden llegar a la pulpa por:

a) Comunicaci®n pulpar?
- por caries
- por fracturas

~ heridas accidentales (preparacifn cavitaria o dg,uﬂ muiidn )

b) Por el foramen apical
- infeccidn vecipal
-~ sinusitis

- ogteomelitis

c) Por via sanguinea (anacoresis)

Sintomatoclogia

Sus sintomas son parecidos a los de la hiperemia pero con mayor intensi-
dad y mds tiempo de duracifn, su intensidad y duracidn dependen de la ex

tensidn de la lesidn pulpar. El dolor es agudisimo, pulsatil y continuo

y suele agravarse por la noche.



.4 Cambios histolagicos (Alfred L. Ogilve)

Los cambios que se efectuan en la inflamacidn pulpar son los mismos que

se llevan al cabo en cualquier tejido conectivo.

Asi encontramos que, los vasos conectivos que se encuentran cerca del lu
gar de la 1esi3n, aumentan su permeabilidad, con una dilatacidn vascular,
lo que provocard un aflujo sanguineo mZs lento, hay ademi@s una extrava--
“sidn de liquido proveniente de estos vasos hacia el tejido conectivo (e~
dema)g,se encuentra elevacidn de la presifn intfapulpaf y es en este mo-~
'mento'que se produce el fendmeno de la aspiracién odontobldstica que es
el desplazamiento de los ndcleos odontoblisticos hacia los tﬁbulos.denti
nales. Esta alteracidn es observada ficilmente y es la primera reaccidn
hacia la lesifn que se puede ver en cortes microscdpicos, hasta donde se
- sabe los niicleos odontobldsticos no vuelven a su lugar origiaal, la tota
‘lidad de las‘células_odontoblésticés degeneran y sus productos actian co
“mo irritantes adicionales.en el proceso inflamatorio. Rapidamente son —
.irriiados los odontoblastos en su capa profunda ocufriendo una modifica~
:ciSn quimica en la sugtancia fundanental que se manifiesta por una colo-
:aciﬁn eosindfila, en el tejido conectivo. La sedimentacidn leucocitaria
y su consiguiente marginaciGn en las paredes vasculares acompafian a la
dilatacifn de los vasos sanguineos y la diapedesis de los leucocitos se

llevan al cabo en las paredes vasculares.

‘Muy pronto aparecen en torno de los vasos dilatados un gran infiltrado
leucocitario y poco a poco las c&lulas de este infiltrado dominan, a cog

ta de la poblacifn celular conectiva original.

La presencia de esta células en un corte microscdpico, es la pauta para

establecer que la pulpa est@ inflamada.

En un infiltrado pulpar ecacontramos gran variedad de células como son —-—
las fommas crdnicas leucocitarias que dominan la escena, macrdfagos y ——
plasmocitos, los neutrdfilos son comunes si la inflamacibn es de corta

duracidn.



Probablemente los volimorfonucleares que se desplazan hasta los tidbulos
dentinarios,se desintegran ahi como se desintegraron con anterioridad los
odontoblagtos. ,581lo la pulpa adyacente a los tdbulos invadidos presenta-

ran alteraciones microscSpicas.;

Los transtornos vasculares seguirin a medida que la inflamacidn se ing—

taure en un determinado gector de la pulpa.

Los niicleos de las c&lulas endotelisles se hinchan, los leucocitos ocu—-.

pan la luz de los vasos hasta excluir por completo a los eritrocitos.

El estroma que reviste a los vasos, fibras y fibrillas de paso al liquido
y a las célulés, encontrindose gran abundancia de linfocitos. Hay persis
tencia de fibroﬁlastos pero como ocurre con las cBlulas endoteliales son
grandés y atipicas. Encontranos édemés algunos histiocitos de lo que fue
la pulpa normal transformindose en macrdfagos, grén abundancié de_eosi5§
filos, los macr&fagos realizan la fagositosis de las bacterias qué se =

hayan-libres en la pulpa en cantidades pequefias,
Reparacidn

Con mucha frecuencia el proceso inflamatorio de la pulpa se reviste y re.
sulta la reparacibn conectiva, esto ocurre siempre y cuando. la pulpitis

es localizada y no generalizada.

Se cree que la reparacidn de los odontoblastos perdidos en el proceso in
flamatorio, no son reemplazados por la mitosis de los odontoblastos adya
centes, sino son las c@lulas mesenquinztosas las que aportan dicha reser
va. Aunque no existen pruebas claras de esta afirmacidn; para otros auto

res los odontoblastos no son reemplazébles.

Ogilve opina que: Si sdlo son dailados algumnos aodontoblastos, son las cé~
lulas mesenquimatosas indiferenciadas de la zona rica en c@lulas las en-
cargadas del reemplazo odontobldstico, y la reparacibn serd rdpida, sin

embargo, cuando son dafados todos los odontoblastos. de una zona y junto



con ellos los elementos de las zonas sin c&lulas y 2zonas ricas en célu-——

lag, la regeneracidn odontoblistica serd mfs lenta.

Siguiepdq'avOgilve, el reemplazo odontobldstico se llevaria al cabo por
una serie de divisiones mitdticas, en lag cuales las c&lulas derivadas -
de las c@lulas mesenquimatosas indiferenciadas se deben de mover en for-
ma de ondas en toda.la periferia de la pulpa y conforme van avanzando =
las propiedades odontobldsticas son adquiridas, apareciendo agi la nueva
capa'odqntobl&sticé. Tan s6lo un estimulo leve puede no.solo provocar la
estimulacién odontoblistica, sino tambiZn puede llegar a provocar la pro.
liferacin de nuevos fibroblastos que son tambin como los odontoblastos
derivados de las células mesenquimatosas indiferenciales de la zoné daﬁg
da. '

Swerdlow y Stanley observaron que 6 dias despu@s de una preparacidn cavi

taria experimental la formacin de abundantes fibroblastos.

‘ Cuando la 1nflamac16n es limitada y no hay destrucclon total odontoblas~
tica, estos pueden formar dentina reparatlva y de ser asi la nueva danti
na reapareceri cuando los odcntohlastos de reemplazo logren alcanzar la
paied de dentina.

Cuando una agresidn dafia demasiado a la pulpa y una serie de estas agre~
siones resultan excesivas, entonces lo que comienza como procesc locali-

zado se extiende abarcando cada vez mis tejido pulpar,

Este proceso generalmente es lento pero a Veces resulta sumamente ri3pido
y como resultado final de esta inflamacifn en casi todo el tejido pulpar

coronaric es la necrosis total,

Para facilitar el manejo de la pulpitis la dividiremos en pulpitis rever

sible y pulpitis irreversible.



5.5 Diagnéstico

- Pulpitis reversible *

- Para algunos autores no'habria'difefencia entre la pulpitis incipiente
transcicional o hiperemia y esta entidad. Hay dolor provocado que se agu
diza con el cambio térmico, especialmente al frio, el dolor cesa tan -~ -
_prdnto como se retira el estImulo que Lo origind, puede ser causado por
restauraciones defectuosas, por fresado prolongadé, por caries, por abra
siones o por fracturas en las que haya exposiciSn dentinaria. La Pulpi-—
tis reversible es fdcil de ser detectada clinicamente, mediante una bue-
na historia clinica. Seltzer indica,.que la pulpitis aguda es causada sd-
lamente por procedimientos de operatoria en dientes sanos y es capaz de

sanar con un adecuado recubrimiento.
Radiograficamente no se ohserva ninguna alteracibn.
Pulpitis irreversible

Esta se caracteriza por episodios intermitentes o continuos de dolor, el
dolor suele presentarse egpontineamente, no hay estimulo externo evidente
que produzca el dolor. Hay dolor a los cambios t@rmicos y persiste alin re
tirando el estimulo que lo desencadena, el dolor tambi&n puede ser provo
cado por un camhic de posicidn, ejemplo al acostarse o inclinarse el pa—
ciente, el dolor tiende a gser de moderado a severc, dependiendo de la gra
vedad de la inflamacidn, puede ser localizado o transmitido y puede ser

ademis pulsdtil o constante.

Radiogrdficamente, podemos observar la profundidad del proceso carioso —
cerca o en contacto cen la pulpa, el grosor de la pared dentinaria en —
proporcifn en un proceso -protético y despu@s de haberse aplicado procedi
mientog operatorios, nos muestra la profundidad del ligamento periodontal.
Puede haber signos de ensanchamiento del espacio del ligamento y se han
descrito ramificaciones cariosas Gseas difusas en el peridpice (Laugeland)

Otros hallazgos pueden ser una zona de ostecesclerosis apical.



5.6 Tratamiento

Pulpitis reversible

Eliminada la causa, la pulpa podr3 restablecerse y los sintomas tenderan
a desaparecer, después de retirado el agente causal se procederd al recu
brimiento indirecto, pero si la causa no es dominada, la pulpitis rever-

sible persiste y degenera hacia la pulpitisirreversible.

‘Pulpitis irreversible

. . S . Ce
El tratamiento de conductos es aplicable a todas las pulpitis irreversi-
bles. ' :
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6.1 Definicidn
Es la muerte de las c¢&@lulas pulpares sin infeccifn bacteriama.

La necrosis puede ser parcial o total, dependiendo de el tejido pulpar

involucrado en la lesidu.

La necrosis es una secuela de la inflamacién pulpar a menos que la le~—
s5idn traumitica sea tan rdpida que la destruccidn pulpar se produzea an-
tes de que pueda establecerse una reaccidn inflamatoria.

Tipos

R

Necrosis por coagulacidn

La parte soluble del tejido se precipita y se transforma em material sd-
lido. La caseificacidn es una forma de necrosis por coagulacidn en la —
cual los tejidos pulpares se convierten em una masa semejante al qdeso,

formada principalmente por proteinas coaguladas, grasas y agua, se le —

. encuentra clinicamente con mucha frecuencia.
Necrosis por liquefaccidn
Se produce por la accidn de enzimas proteoliticas liberadas por los leu

cocitos en el sitio de la inflamaciSn y muerte de las c€lulas pulpares,

la encountramos con frecuencia despues de un abceso alveolar.



6.2

6.3

Etiq}ogia‘
Cﬁalgpier causa que dafie a la puipa ﬁuede.causar su necrosis desde un
traumatismo hasta un estado inflamatorio sufr;do con anterioridad.
Sintomatologia

Los sintomas éifieren segin si es una cavidad certada o abierta.
Cavidéd‘cérrada

La pulpa muerta pdede permanecer mucho timepo en este estado sin produ—-

cir«sihtbmatologia. Apa?eciendo despuds de la discromia (cambio de colo-

"raciﬁh), por lo que en los tubulillos dentinarios han penetrado los pro--

ductos de descomposicidn de la hemoglobina sanguinea y otras sustancias

- -que los pigmentan.

‘Cavidéd abierta

" Cesacifn de dolor espontdnea o provocado, el olor es fétido, mal sabor

6-4

de boca, no hay presencia de dolor.

No hay tumefacciBn, movilidad, respuesta a la palpacidn y a la percusidén
(86lo ai existiera alguna reaccin periapical), los dientes multirradicu
lares pueden presentar reacciones mixtzs, porque puede ser que s&lo un -

conducto sea el dafiado.

Cambios histoldgicos

La falta de intercambio sanguineo priva a la pulpa del oxigeno, retenien

do productos catab8licos, efecto que ocagiona la muerte pulpar.



En la cavidad pulpar pueden observarse tejido pulpar necrbtico, restos
celulares y microorganismos, El tejido periapical puede ser normal o

presentar unma ligera inflamacifn.

La irrigacidn pulpar colateral es insuficiente, la destruccifn tisular

no es localizada como sucede en los demds tejidos conectivos.

En las proteinas descompuestas asociadas con la necrosis pulpar encontra

mos los siguientes productos:

a) Productos intermedios de la degradacidm proteinica, tales como ptomai

nas; putrecinz y cadaverina. (Reaponsablevdel olor -f£&tido).

b) Productos flnales, como son anhidrido sulfuroso, amcnlaco, agua, - -

anhidrido ca*bSnlco dcidos grasos.
¢) Exotosinas, liberadas con 13 destruccidn de los microorganismos.

d) Proteinas microbianas. Cuando se fuerza su paso a los tejidos peria
picales por actuacidn 1ntempest1ya con los 1nstrumentos, pueden desenca—

denar una intensa reaccidn histica.
Se pueden observar dos tipos de necrosis:
Necrosis por liquefaccidn.

En la cual hay afluencia de pus en la cavidad de acceso, esto est? aso—
ciado a un buen aporte sanguineo y exudado inflamatorio en donde las en-
zimas proteoliticas ablandaron y licuaron los tejidos. En este tipo de
necrogis desaparece el contorno de la zona licuada, bay una zona demsa -
de leucocitos polimorfonucleares muertos t vivos aunado a una serie de

c8lulas inflamatorias crénicas.
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Necrosis por:coagulacidn

Estd asociada a una falta de aporte sanguineo (isquemia), el tejido es
de consistencia blanda a veces con consistencia de queso (caseificacifn)
compuesta por proteinas grasas y agua,el protoplasma de la c€lula ha —

quedado fije y opaco.

Tratamiento

Lavar la cavidad con suero fisioldgico o Hipoclorito de Sodio al 1%, eli
minar los dentritos y dentina reblandecida de la cavidad. La preparacidn
mecdnica y quimica, serd al principio en el primer tercic radicular, pa-
ra desorganizar a los microorganismos-existentes y evitar su paso a el -
apice radicular. Se dejari abierta la cavidad para proporcionar dremaje
de los productos takicoa, y a fin de evitar la obstruccisn del conducto
cen restos de alimento, se colocard en la cavidad un algoddén humedecido

con alglin antis@ptico. DespuBs se procede a la pulpectomia total.



CAPITULO VIL

7.1

7.2

7.3

Definicidn

Es el material necrStico infectado por microorganismos- sapréfitos capa—

ces de prosperar en materia org@nica en descomposicidn.
Tipos:

Gangrena Himeda.~ Con gran nimero de gérmenes, exudacidn serosa y abun—

dante, fetidez intemsa, cavidad pulpar abierta.

Gangrena  Seca,- Con una insuficiente irrigacifn sanguinea, pocos gérme——

‘nes, poco fétida y se encuentra en cavidades pulpares. cerradas.-

Etiologia

La infeccidn bacteriana de la caries o como consecuencia de la etapa

terminal de los transtornos inflamatorios crdnicos progresivos.

Sintomatologia

Puede permanecer asintomiticamente durante un tiempo, pero el dolor vuel
ve a apapecer cuando la infecciSn del conducto se extiende a los Eejidos
periapicales, pudiendo dar origen avuh abceso alveolar agudo o a una pe-
riodontitis, apareciendo dolor intenso a la masticacidn y percusidn, hay
movilidad del diente afectado y olor f&tido.
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Cambios histolbgicos

Hay gran variedad de gérmenes en la gangrena pulpar y caﬁprenden aetqbios
y anaerobios,gran positivo y gran negativo, y hongos. Estos gérmenes tam
bién pueden penetrar por las laminillas adamantinas y tdbulos dentina- -
rios, en coronas sin caries, baro con la pulpa muerta, por lo que se en~-
cuentran libhres y sin peligro, pues uo hay accifn fagocitaria ni barrera

defengiva.

El tejido periapical puede encontrarse normal o con muestras de inflama-

> -

clon.

En la-pulpa normal encontramos dos tipos de sustancias quimicas:

“a) Nitroge.hadas ‘(proteinicas)

7.5

b) No nitrogenadas (hidrétos_ de carbono y grasas)

La descomposiciSn de las sustancias nitrogenadas-por los gérmenes de la
putrefaccidn y de los no nitrogenmados por la fermentacidn producen sus—
tancias intermedias y finales como Agua, Oxido Carbdnico, Acido Acético,

Necrosinas de Menkin, Amonfaco y Sulfuro de Hidrdgeno.

Algunos de estos productos son toxicos.

Tratamiento

Ny

Es el mismo que el que se .realiza en la necrosis., )



CONCLUSIONES

‘La‘pulpa‘dental en su estado normal mantiene un equilibrio entre su medio
interno como externo, ldgicos son los cambios que se producen al establecer
se en ella alguna élteraciﬁn,‘no importando cual sea su origen , su manera
de responder es diferente a la de los demis tejidos conectivos que constity
yen nuestro organismo, pues a ella la rodea un medio diferente, asi sabemos
que se encuentra dentro de una capa calcificada que limita ‘su funcidn defen
siva, desarrollando cambios distintos en las divérsés alteraciones que pue-
" dan afectarla, estos cambios varian de acuerdo al dafio que se haya produci-
do en los tejidos pulpares, pudiendo encontrar desde una pequena alteracidn
~hiperemia~- , hasta desencadenar ptocesos degeneratxvos -necrosis y gangre=-
na- . Pasando por procesos_lnflamatorlos -pulpitis- y en cada gno de ellos,
"la pulpa reécciona distintamente, asi encontramos que.puede r,iccidnar au--
" mentando el fluJo sanguinec o bien redccionando con 1nf1amac&5n severa, la ~
cual puede lograr ya sea su reparacidn o bien desencadenar su muerte, en la
reparacidén pulpar no’ sdlo es importante 1la magnitud del dafio, sino la capa-

cidad pulpar para defenderse y asi regenerarse.

As% encontramos que en cada proceso intervienen distintos elementos y su —-
.apaficiﬁn es en menor o mayor niimero, la cantidad de los elementos de defen
sa vande acuerdo a la geveridad de 1a lesidn producida, encontrando en algu
nos casos hasta dos de las alteraciones aqui mencionadas, como es el caso de
un diente multirradicular em el cual uno de sus conductos puede estar necr§
tico en tanto el otro presenta sensibilidad con presencia de elementos de

defensa, como los que hay en una pulpitis, sin embargo, los dos conductos

_forman parte de un mismc tejido pulpar.

Es importante ser cuidadoso en el diagndstico de las patologias pulpares,

pues s6lo asi eliminaremos pulpas que mo tengan recuperacifn y aplicaremos
terapdutica adecuada a aquellas pulpas que ﬁuedan mantenerse en funciones

sin molestia a los paciemtes.
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