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lNl'RODUCCION. 

La Histopatología de la pulpa reviste una gran importancia, pues es media1 

ella que conocemos la estructura de los tejidos dentales, por medio de su 

tudio vamos a entender los cambios en la estructura, provocados por procel 

patológicos pulpares y comprender el cómo y porqué s~ efectuan estas alte1 

ciones. 

En este caso, vamos a enfocar nuestra revisión bibliográfica para conocer 

los cambios histológicos por alteraciones inflamatorias de la pulpa, los c 

bios que estas siguen, sus posibles resoluciones o complicaciones de tal q 

nera que, tengamos un amplio panorama de las afecciones pulpares para pode 

establecer un diagnóstico correcto y un plan de tratamiento acertado. 

La pulpa está en~laustrada en una cavidad calcificada, totalmente cerrada 

excepto en el foramen apical, este hecho liinita severamente la·capacidad d1 

defensa de este tejido conectivo. 

La respuesta ante un-estimulo agresivo desencádena diferentes cambios en 

la estructura pulpar. 

Los datos histológicos que conozcamos de cada una de las alteraciones repre 

sentan la oportunidad de saber c~mo se esta llevando al. cabo dicha patolo­

gía y.nos dará la pauta para manejarlo adecuadamente. 

Incluimos en nuestra investigación un estudio de los cambios histológicos 

que se llevan al cabo en la necrosis y en la gangrena pulpar, aunque estos • 

son estados pulpares que no pueden considerarse inflamatorios, ni enfermeda· 

des, pues como dice t<aO:torowicz "Sólo los tejidos vivos pueden enfermarse" , 

pero integramos su estudio ya que sugieren su conocimiento y manejo por ser 

consecuencia de alteraciones inflamatorias de la pulpa. 
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. CAPITULO I 

.LA l'ULPA DENTAL 

1.1 Breve Descripción 

La pulpa es un órgano vital y sensible por excelencia, de color rosáceo, 

situado dentro de los límites de la dentina, ocupando las ~avidades pul-_ 

pares y es de la forma de cada diente, se compone de una re.gión cameral 

y otra radicular. Formada de tejido conjuntivo rico en líquido, sumame!!_ 

te vascularizado, que a poco de estar expuesto al aire, el aspecto y vo­

lumen del tejido cambian a medida que el líquido se evapora, por lo tan­

to es evidente que solo este adaptado para VLv1r en un solo medio que es 

el interior del diente y protegido por esta. 

1.2 Funcione~. de. la pulpa 

La pulpa vive para la dentina y la dentina vive grac;ias a la [>Ulpa. (1) 

La pulpa desempeña cuatro funciones: dentinogénesís, nutritiva, senso- -

rial y defensiva. 

Dentinogénesis (Formación de dentina) 

Es la función primordial de la pulpa. De la papila dentaria (conglomera-. 

do mesodérmico) se origina la capa celular especializada de odontoblas--

~ tos.que esta situada adyacentemente y dentro de la capa interna del órg~ 
no del esmalte ectodérmico. El ectodermo establece una relación recípro-

ca con el mesodermo, los odontoblastos inician la formación de la dentina, 

una vez puesta en marcha, la producción de dentina prosigue rápidamente 

basta que se crea la forma principal de la corona y la raiz dentaria. 

Después , el proceso se hace más lento, aunque raras veces se detiene. 

(l) Ingle Beveridge. Endodoncia. Pág. 270 



Existen tres tipos de dentina, que se distinguen por su orígen, motiva-­

ción, tiempo de aparición, estructura, tonalidad, composición química, -

fisiología, resistencia y finalidad: 

a) Dentina Primaria. 

Su origen tiene lugar en el engrosamiento de la membrana basal, aparece 

primero la predentina, siguen los dentinoblastos y por un proc~so toda-­

vía no precisable, empieza la calcificación dentinaria y la columna den­

tinoblástica se aleja pnulatinamente formando la dentina primaria. 

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

b) Dentina ·secundar;... 

Se forma con la erupción dentaria y en especial con la~ fuerzas de la -­

masticación, con los cambios térmicos, irritaciones químicas y pequeños 

traumas. Todos estos estímulos accionan los mecanismos de defensa de la 

pulpa provocando un depósito intermitente de dentina secundaria, que se 

distingue a la vista por su tonalidad más oscura. La dentina secundaria 

está separada de la primera por una línea de demarcacion poco perceptible, 

es de menor permeabilidad y contiene menor número de túbulos. 

Sus finalídades ; son: 

- Engrosamie.nto de la pared dentinari.a, reduciendo así la cavidad pulpar. 

- Defensa de la pulpa. 

c) Dentina Terciaria. (Esclerótica) 

Es como un tejido cicatriza! o de reparación. 



Fisher nos dice: 

- Que su formación sucede entre los 15 y 60 días postoperatorios. 

~ Que la formación de dentina terciaria está en proporción al tamaño de 

la cámara y la hendidura de la cavidad. 

A continuación mencionaremos características de,la dentina terciaria que 

la diferencian de las otras dentinas: 

Su localización es exclusiva frente a la zona de irritación 

Sus inclusionés celulares se convierten en espacios huecos 

Irregularidad de los túbulos o ausencia de ellos ~ 

- Diferente calcificación y por lo tanto dureza variable 

Función Nutritiva 
~ 

La nutrición de la dentina es una función odontoblástica y se establece · ·-
mediante los túbulos de la dentina. ~ue los odontoblastos han creado. La 

nutrición de la dentina es por medio de la circulación linfática, en ta.!!_ 

to la corriente sanguínea nutre a ias células pulpares. 

Función Sensorial 

Son las fibras nerviosas sensitivas las encargadas de realizar esta fun­

ción, no sólo inervan la dentina sino regulan el flujo hemático de los 

capilares pulpares. Una pulpa normal reacciona enérgicamente con dolor 

ante cualquier agresión: calor, frío, presión, sustancias químicas. 

Tenemos aaí que la inervasión dentaria esta relacionada a las prolongaci~ 

nes odontoblasticas, a los cuerpos celulares de los odontoblastos y a los 

nervios sensitivos de la pulpa. 



Función Defensiva 

La pulpa realiza esta función, pues cuenta con los elementos necesarios 

para formar zonas inflamatorias de defensa que actúan para detener o re 

tardar las acciones nocivas y estimulando a.los odontoblastos para la -

formación o aposición de dentina. 

Hay acciones nocivas de tipo biológico en la que la pulpa reacciona def en 

sivamente aposicionando dentina secundaria y maduración dentinaria, en -

esta acción encontramos disminución del. diámetro pulpar hasta la oblite­

ración de los túbulos dentinarios, en las agresiones mas intensas la pul:_ 

pa opone dentina terciaría. 

~stas reacciones defensivas se llevan al cabo mediante la estimulación -

de los odontoblastos o bien se producen nuevos o:lontoblastos para formar 

la barrera necesaria de tejido duro., el tipo de dentina que se forme d~.:.: 

penderá de: 

- Rapidez del ataque 

Tipo de ataque 

Tiempo de acción del irritante. . 

- Estado de la pulpa en el momento del ataque y duración de éste 

No hay que 9lvidar que puede surgir una segunda reacción de defensa que 

e.s la infla~cion pulpar correspondiente. al lugar de la agresi5n. Esta 

acción la realizan con la ayuda de las células pulpares o histiocitos, 

las mesenquimatosas indíf,erenciadas, las células errantes amoboideas que, 

desempeñan acciones defensivas al convertirse en macrófagos en las regi2_ 

nes inflamatorias. 



\ • 3 Desarrollo 

Es en la sexta semana de vida intrauterina que comienza el desarrollo del 

dienee. Dos capas germinativas participan en su forinación que son: ecto­

dermo que da origen al esmalte, el mesenquima que dá origen a la dentina, 

el cemento y a la pulpa. 

Pero es basta la octava semana de vida embrionaria que comienza el desa­

rroll;, de la pulpa en la z.ona de los incisivos, siendo posterior el des~ 
rrollo en los otros dientes. 

Su.desarrollo empieza con la proliferación y condensación de elementos -

·. mesenquimatosos, mejor conocido como papila dentaria., ubicada en ta ex:tr~ 

midad basal del órgano dentinarío, gracias a la rápida proliferación de 

los elementos epiteliales 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 irregular más densamente que en el tejido v~ 

cino. 

Las células son más nU111erosas en la periferia de la pulpa, entre el epit~ 

lio y las células de la pulpa existe una capa sin células que contiene m.!!_ 

chas fibras constituyendo así a la membrana basal o limitante, el tiempo 

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

Fibroblastos y Fibras 

En todo el desarrollo el número de elementos celulares de. la pulpa dental 

. es mínimo, mientras que la sustancia. intercelular a~enta. Confome aumen­

ta la edad van reduciendo el número de fibroblastos acompañado por el au­

mento de fibras, no encontramos fibras de colágena·madura excepto cuando 

siguen el recorrido de los vasos sanguíneos. 

En la pulpa embrionaria predominan los elelentos celulares.y en una pulpa 

madura hay más elementos fibrosos. 



Odontoblastos 

La diferenciación de células del tejido conjuntivo cercano al epitelío 

dentario a odontoblastos constituye el cambio más importante que se lle­

va al cabo en el desarrollo pulpar. 

La dentina comienza su desarrollo aproximádamente al quinto mes de vida 

embrionaria un poco despúés de la diferenciación odontobl.ástica, el. desJ! 

rrollo de los odontoblastos comienza . en la punta más alta del cuerno pu!_ 

par y se dirige en sentido apical. 

Cuadro tomado del libro Anatomía Dental, Pagano José Luis, pág. 90, el 

cual resume la constitución y derivados del· folículo dentario. 

Parte epitelial 

Folículo 

Dentario 

Parte Conjuntiva 

órgano del - epitelio externo 
' esm.&:lte al - pulpa del. esmalte 

estadio de 

campana 

estrato intermedio 

epitelio interno - esmalte · 

cutícuia de 

Nasm.yth 

Odontoblastos ~ dentina 
Papil.a dentaria 

Saco dentario 

. Pul.pa dentaria 

Cemectoblastos - cemento 

Fibroblastos 

Osteoclastos 

per:Í;odonto 

- lámina dura 
,.: . 

.del alveolo 



1 • 4 Ana tomí.a 

La ·pulpa vital crea y desarrolla su propio alojamiento en ei interior. 

del diente, se divide en dos partes-que son: la cámara pulpar y el con­

ducto radicular. 

Cámal=a pulpar 

En el momento de la erupción~ la cámara refleja a la forma. externa del 

esmalte y con frecuencia la pulpa indica su perímetro origirial al dejar 

uri filamento que es el cuerno pulpar en el interior de la dentina coro~ 

naria • 

.& medida que se produce dt!*1tina secundaria, la cámara exp_erímenta una r.!_ 

diicci6n progresiv.a de tamaño en todas sus superficies. 

Camara radicular 

Un cordón de tejido conectivo inintertumpido pasa desde el ligamento pe­

riodontal, a través de los coftductos radiculares, hacia la cámara pulpar, 

éñcontramos que cada raíz dental e8 abastecida por lo menos de uno de e.!!. 

tos cordones de tejido. 

Los iñismos cambios inducidos por la pulpa afectan tanto a la cámara pul­

par como al conducto radicular. Encontramos que la forma del conducto -

radicular coinside en gran medida con la forma de la raíz, y la presen-­

cia de una curva en la raíz, significaº que es casi seguro que el conduc­

to sigue esta curva. 

Las raíces de forma cónica y de diámetro circular, suelen tener uu .. v ... .,; 

conducto radicular, mien~ras que las raíces elípticas con superficies -

planas o cóncavas tienen con mucha frecuencia más de un conducto. 



1'orámenes 

Son los vasos sanguíneos los que determinan la ubicación del foramen. 

Cuando el diente esta erupcionando el foramen es un delta abierto, paul~ 

tinamente los conductos principales se estrechan, pero los vasos y ner~ 

víos nunca eatán en peligro • La aposición de cemento contribuye también a 

la ubicación del foramen, las ramificaciones vasculares son tan variadas 

que es imposible determinar el número de foramenes en un diente, en su -

mayqria loa dientes unirradiculares tienen un conducto con un solo fora-

.·. men, en tanto en ios dientes multirradiculares sus conductos presentan -

foramenes más complejos. 

Cuando. encontramos foramenes·· apicales accesorios en una raíz de un dí.en­

te multirradicular, seguro que ésto sucederá con las otras raíces y como · 

cada raíz suele tener hasta tres conductos, estos conductos pueden fusi~ 

narse o bien abandonar la raíz independientemente~ El foramen apical 

tiende a desviarse. del centro apical, así encontramos que el foramen p·l~ 

de estar alejado hasta 2mm del ápice, pues hay una formación de cemento 

en el ·apice y en tanto .modifica constantemente la anatomía del foramea. 

Conductos accesorios 

No solo por medio del ápice hay comunicación entre la pulpa y el ligame!!. 

to periodontal, esta comunicación también la enc'ontramos mediante condu.=._ 

tos accesorios. que se encuentran en todos los niveles y pueden quedar -­

obturados ya sea por el cemento o la dentina o po~ los dos, pero algunos 

persisten. y éstos los encontramos con mayor frecuencia en la mitad api-­

cal de la raíz y en los molares los podemos encontrar en la zona de bi~ 

furcacion. Pero desafortunadamente para la pulpa, los conductos acceso~ 

rios no proporcionan una circulación colateral adecuada y su aporte a la 

pulpa es min:iJDa, por lo tanto,poco es lo que pueden hacer cuando la pul­

pa ea privada de su irrigación. 



l.5 Elementos estructurales 

Células de la pulpa 

Fibrobfastos,- Son las células más numerosas de la pu.lpa, los fibroblas­

tos pulpares son silllilares a los demás fibroblastos de otros tejidos coE_ 

juntivos. En la pulpa joven hay más existencia de estos elementos que.en 

la pu.lpa senil. 

Los fibroblastos provienen del mesenquima, son además células muy poco -

diferenciadas, siendo su función la formación de colagena. 

Odontoblastos.- El odontoblasto es una célula pulpar altamente diferenci!!_ 

da,· se deriva del meseiiquima, su función principal es la producción de 

dentina. Su forma es variada y va desde células altas y cilíndricas en la 

corona y cilíndricas cortas por la mitad .de la raíz, mientras en el ápice 
,'t.:¡{ 

se aplanan tomando aspecto de fibroblastos. Los odontoólastos se alinean 

paralelamente en forma de empalizada a todo lo largo del límite con la -

predentina, ten~endo capas de 6 a 8 odontoblastos, sobre todo en la zona 

cameral, disminuyendo conforme se avanza hacia la raÍz 7 de tal forma que 

en el ápice encontramos capas hasta de dos odontoólastos. Los odontoblas 

tos están.en contacto continuo y se ramifican dicotónicamente hacia el 

esmalte. Las prolongaciones odontoblastica~ o fibras de Tomes ocupan el 

canal de la'matriz dental llenando algunas veces el lumen del tubulo d~ 

tinario, también han sido observadas varias prolongaciones odontoblásti­

cas en un solo túbulo. 

En la parte coronal del diente y por debajo de los odontoblastos enco~tr!_ 

mos la zona de Weill que es adonde llegan las termfuaciones nerviosas ·1i-: 

brea. 

Células de defensa 

Histiocitos.- También llamadas célu.las migratorias, se encuentran cerca 



de ios vasos, tienen prolongaciones largas y finas que pueden retirar 

.cuando se requiera que actuen como macrófagos. 

No baY presencia de linfocitos, plasmocitos ni eosinófílos en una pulpa 

normal, sólo encontramos la presencia de estos elementos en pulpas infl,!!. 

madas. 

Otras células 

Células mesenquimatosas indiferenciadas,- Son células capaces de conver­

tirse en .macró~agos cuando se les p10ecíse, como es el caso de una lesión, 

así mÍSlllo tienen la capacidad de convertirse en fibroblastos, odontobla!!. 

tos u osteoclastos. Las células mesenquimatosas indiferenciadas constit~ 

.yen para.el.organismo un elemento de reserva al cual le puede ped~r que 

asuma funciones defensivas. 

Suelen encontrarse·fuera de los vasos sanguíneos. En una pulpa normal se 

les encuentra alargados, pero después de la lesión se diferencian en ma­

crofagos. 

Fibras.- Las fibras de la pulpa son de dos tipos: Reticulares y Colagenas. 

Fibras Reticulares.- Se encuentran cerca de los vasos y alrededor de los 

odontoólastos, 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 c~al no hay una orientación definida 

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

El tejido pulpar coronario tiene más fibras en forma de haz, que en pos!_ 

ción difusa y con el envejecimiento de la pulpa se forma más colageno. 



Sustancia fundamental.- Su función es mantener la vitalidad del tejido. 

Esta formada por proteínas asociadas a glucoproteínas o mucopolisacáridos 

y ácidos del. tipo hialurónico, es silllilar a cualquier sustancia fundamen 

tal del. organismo. 

Vasos se.nguíneos 

En la ·pulpa dental encontramos una extensa red vascular cuyas paredes 

son.muy finas, esta extensa red se explica ya que la pulpa nutre a' la 

dentina ya ella misma. Por el. foramen apical pasan varias arteriolas y 

pequeños nervios, estos se ramifican y forman una ~ompleja red capilar -

que termina en el b orde periférico adyacente a la capa de odontoblastos. 

La pared de la mayoría de los vasos está compuesta por una o varias cel~ 

las endotel.iales y hay algunos como los que se encuentran más coronalme!!_ 

te, estos tienen ademas una capa muscular, sus capilares pulpares están 

fonnados por una membrana basal y una pared unicelular (endotelial). 

Encontramos mayor anastomosis en el seno de la pulpa que facilitan el ~­

flujo sanguíneo hacia zonas de mayor demanda, y es en el. plexo subodont~ 

blástico de la zona de Weill, en donde el. aporte sanguíneo es mayor, ya 

que es en el margen pulpar donde se realiza el mayor aporte sanguíneo a 

los odontoblastos. 

La circulacion pulpar en los dientes multirradiculares. En su cámara pu!_ 

par hay anastomosis entre los vasos sanguíneos de cada raíz y, no hay -­

sistemas vasculares independientes en sus raíces cuando tienen más de -

un conducto en cada raíz,. o si las raíces están fusionadas observamos una 

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

Vasos linfáticos 



se ban encontrado en la pulpa vasos linfáticos y vainas linfa~icas ro- -

deando a los vasos sanguíneos. 

En un estudio necho por Stephen Cohen y colaboradores observaron que: 

El hidróxido de ca1cio aplicado en una herida pulpar es transportado por 

medio de vénulau y conductos :infaticos, desde el lugar de la aplicación 

hasta los· conductos radiculares ." Con esta investigación podemos corrob~ 

rar la existencia de vasos linfáticos en la pulpa dental. 

Nervios 

Los nervios entran por el agujero apical como haces gruesas, .se dividen 

en haces finas y por .últÍlllo en fibras nerviosas a.mielínicas, antes de P.!. 

sar por la capa odontoblastica, encontramos cantidad de nervios en la -

pulpa embrionaria, desde la etapa mas temprana de la evolución dentaria. 

En la pulpa dental encontramos terminaciones nerviosas libres como las -

que encontramos en la cornea y el tímpano. Estos receptores registran el 

dolor producido por estímulos como presión, frio o calor. En la pulpa d~ 

tal adulta encontramos fibras sensitivas y autónomas, las fibras sensit~ 

vas se distribuyen por toda la periferia de la pulpa, perdiendo su vaina 

mielinizante y dan sus ramificaciones finales, los nervios pueden persÍ!._ 

tir pese a inflamaciones, presencia de bacterias, necrosis de la pulpa 

coronaria y periodontitis apical, enco~trando nervios en el tercio api~ 

cal del conducto, y en personas ancianas los dientes conservan su vit~li:. 

dad y función. 



CAPmJLO U: 

CLASIF:XCACJ:ON DE LAS ALTERACIONES l'ULPARES 

Se han be.cho diversidad de clasificaciones en torno de las alteraciones 

de acue:rd.o a Etiología, Patogenia, Semiología y Anatomopatológico 

(que es la más ~sual) • 

- 1842 Le6n J., realizo una clasificación subjetiva,- de acuerdo a la 

intensidad del dolor. 

- Mas tarde Baumer R. , en i877, clasifica las alteraciones pulpares 

de acuerdo a Slf sintomatología clínica. 

1 ·' 

- En 1926 Palazzi, clasifica los estados pulpíticos. 

Hemos seleccionado a nuestro parecer las clasificaciones que helllos juz­

gado más completas, tnás sencillas y por ende de más fácil manejo. 

Yury Kutler, en 1958 publica una muy completa clasificación, basada en 

el grado de las alteraciones histológicas pulpares, tomando en cuenta 

los tres tipos de alteraciones tisulares: degenerativas, inflamatorias, 

y destructivas, incluye las alternativas de su tratdllliento, así como su 

Etiología, Patología y Semiología. 



Clasificación el! 

nica y terapéuti­

ca de las altera­

ciones pulpares. 

CUADRO l 

ESTADOS ENTIDADES TERAPIAS 

Comunicación pulpar Tratamiento farmácol§. 

lo. Prepulp!tico 

2ci. Pulp!ticos 

Jo. Pospulpíticos 

e muerte pulpar) 

Hiperemia 

Degeneración 

.Pulpitis reversible 

Pulpitis irreversi­

ble camera! 

Pulpitis total 

Necrobiosis 

Necrosis 

Gangrena· 

gico, para cons.ervar 

toda la pulpa. 

i>ulpectomía cameral . 

Conductócerapía 



Clasificación 

patogénica 

de las 

alteraciones 

pulpares 

ler Grado 

agresiones 
muy leves 
biológicas 

2o Grado 

Agresiones 
intermedias 

3er Grado 

Agresiones 
intensas 

4o Grado 

Agresiones 
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CUADRO 2 

A&ente 

a) Masticación 

b) Cambios térmicos 

c) Irritaciones Qúf 
micas 

d) Pequeños traumas 

a) Caries 

b) Erosiones 

e) Abrasiones 

d) Operatoria 

a) Caries profunda 

b) Cambios térmicos 

extremos 

e) Infeccion reciente 

d) Traumas intensos 

a) Infl8Jl!Ociones 

b.) Infecciones 

extensivas. 

~ Terapia 

Def enaas Normales Ninguna 

Maduración dent_ill;!. Ninguna 

ria 

Dentina secundaria Ninguna 

GRAN DEFENSA: 

Esclerosis dentina Pronta y 
ria y dentina ter-:- correcta 
ciaría terapia. 

ALTERACIONES LOCALES: Antiflogíst!. 

Comunicación, hiper_s coa 

mia y degeneración Antimicrobi!!: 
pul pares nos 

Pulpitis reversible Recubrimiento 
indirecto o 
directo 

ALTERACIONES MASIVAS: 

Pulpiti.s cameral irr_!t l'ul.pectomía 

versible 

Pulpitis total 

c=eral 

Necrobiosis, necrosis Conduci:oter.!!_ 

y gangrena pia 



Clasificación de Grossman (1965) 

Enfenie.dades pulparea: 

a). Hiperemia 

b) Pulpitis 

l. Aguda 

2. Crónica 

3. Crónica hiperplásica 

c) Degene.racüin pul par 

1. Cal cica 

2. Fii>rosa 

3. Atrófica 

4. Grasa 

d) Necrosis pul par 

Seltzer y Bender en 19.70 publican la siguiente clasificación: 

- Pulpa sin inflamación o atrófica, es aquella que no muestra signos .in 

flamatorios y según la presencia de células inflamatorias, así como de 

fibroblastos, fibras de colagena, dentina reparativa y calcificaciones 

distro.ficas, 

- Casi con .seguridad encontramos células inflamatorias, en los dientes 

con caries moderadamente profunda o bien profunda, la cantidad de célu­

las inflamatorias está relacionada con la severidad de la lesión. 



" 

En dientes' trata-dos pot' métodos operator-iós también es común encontrar 

c~ulas inflam.aeor:ífis. 

Estados pulpares: 

a) Pulpa intacta, sin inflamación 

b) Pulpa atrof ica 

c} Pulpitis aguda 

d} Pulpa intacta con algunas células infl,.amatorias 

e)_ Pulpa parcial crónica 

l. Con necrosis parcial por liquefacción 

2. Con necrosis parcial por.coagulación 
• fl_ Pulpitis crónica parcial 

l. Con necrosis parcial por liquefacción 

g) Necrosis -pulpar total 

Somer 1975 

Clasifica las alteraciones inflamatorias progresivas de la pulpa: 

a} Pulpitis incipiente transcicional o hiperemia 

(como f!lse de inicío de la infl:-maciónj 

b} Pulpitis 

(como estado inflamatorio) 

c) Necrosis y Gangrena 

(como consecuencia del estado inflamatorio) 

Esta clasificación es la que hemos tomado como case, con alguna-modific!_ 

cion para la realización de la.investigación bibliográfica. 



CAPITULO lll 

PROCESO INFLAflATORIO DE LA PULPA 

La inflamaci6n es el proceso que entra en función cuando el tejido es afect~ 

do, es la respuesta de los tejidos a la lesión. Es. un sistema de defensa que 

implica una reacción vascular y linfática rápida de un organismo ante un 

irritante. 

La respuesta inflamatoria está determinada por la severidad y duración de la 

irritaci6n, una vez afectado el. tejido se pone en ~rcha el mecanismo infla­

matorio. Si el factor irritante afecta levemente a la pulpa, esta colabora 

dentina de reparación como un intento de defensa y protección. 

·El proceso inflamatorio en la pul?a es igual que en los demás tejidos conec­

tivos, {:!aro hay determinados factores que cambian su respuesta y éstos son 

según Stephen Cohen: 

a) La respuesta es única, ya que este tejido está rodeado por tejido duro ~ 

dentinoide, restringiéndose así el espacio y la capacidad pulpar para to­

lerar el edema. 

b) Falta de circulación coiateral,pues encontramos pocos vasos importantes -

que alimentan a la pulpa y vasos pequeños que penetran por conductos acc~ 

sorios, esta forma de circulación pulpar no es nada comparable a la de -­

otros tejidos conectivos, esta falta de circulac'ión colateral aunado con 

la falta de espacio limitan a la pulpa en su capacidad de hacerse cargo -

de tejido necr6tico y sus restos. 

c) Dentro de los tejidos conectivos, la pulpa es la única capaz de reprodu-­

cir dentina de reparación elaborando una pared dentinal, entre el factor 

irritante y el tejido, para protegerse, 

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

son: 



a) Una lesion directa que seguirá por los túbulos dentinarios, como la caríes 

ó sustanc:Us químicas colocadas en la dentina. 

b) Anacoresi.s, que es éi t:ransporte de bacterias en l.a sangre para ser aloj~ 

das en lá pulpa. Los mic~oorganismos tienden ~ alojarse en las zonas ya -

inflamadas o traU!:latizadas. 

e) Por enfermedad pariodonta1 

Factores etiologi.cos de la :bflamación, 

Se puede agrupar según Cohen en: 

a) Factores bacterianos. Son las bacterias y sus productos la causa más co~ 

mún en enfermedades pul.pares. 

b) Factor iatrogenico. Es la segunda causa más común en enfermedades pulpa~ 

res, son el resultado de procedimientos operatorios que producen calor 

excesivo o desecacion, en técnicas de impresión y materiales y sustancias 

químicas utilizadas en la odontología. 

c) Factor traumático. Dependiendo de la severidad del trauma será la respue~ 

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

d) Factor ideopá~ico. Son alteraciones producidas por razonez desconocidas. 

Como la absorción interna, aunque se culpa a un factor traumático. 

Según Branstom , la primera respuesta pulpar ante una agresión consiste en -

el. deterioro de la capa odontoblástica, una línea hipercromática en la denti 

na, con presencia de linfositos. 

Las células resultan muertas o lesionadas, por el ataque de bacterias pat6~ 

nas y sus productos tóxicos y como consecuencia de este ataque las células -

liberan productos intP-rcelulares resultando una filtración desde los vasos. 



Efectos vasculares producidos por la inflamación: 

a) Contracci6n vascular 

b) Dilataci6n de cell.ulas microcirculantes que tienen tejido muscular como ~ 

las a~teriolas, metarteriolas y esfínteres precapilares • 

. c) Hay pe.rmeabilidad en los conductos vasculares 

d) Una inmediata filtración del plasma,a los espacios intersticiales 

e) Producción de edema 

Encontramos una elevación en la presión hídrostática, ya que los esfínteres 

precapílares permiten la afluencia de más cantidad de sangre que la riormal, 

esta presión elevada manda más proteínas plaamáticas hacia los tejidos y oc~ 

rre la marginación vascular, la cual consiste en el adosamiento leucositario 

en las paredes vasculares, esto sucede por el aumento de presión y el incre­

mento de volumen plaS111atico, disminuyendo la corriente sanguínea, los elemE!_!!. 

tos celulares quedan adosados en las paredes vasculares produciéndose así 

·la maráinación vascular~ 

' ' La permeabilidad de las paredes vasculares permite el paso de moléculas pro-

teínicas como el fiórinógeno, que en los tejidos se convierte en fibrina, -­

,ésta forma a su vez un entretejido, para delimitar el lugar de la reacción. 

Los leucocitos neutrófilos poliI::orfonucle.ares (LNP) pasan a los tejidos por 

medio de diápesis, que es un movimiento amiboideo que permite que estos ele­

mentos pasen por las brechas intercelulares de las paredes vasculares. Los 

neutrófilos eosinófi~os, basofilos y monicitos realizan este procedimiento • 

. Los primeros leucocitos que pasan entre las células son atraídos por quimio­

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

Los leucocitos una vez atraídos comienzan a descomponerse y a liberar enzi~ 

mas proteolíticas. 



Los linfocitos pasan a través de los vasos y son transportados por las célu­

las endoteJ.íales vasculares. Cuando hay un predominio de células crónicas los 

(LNP} ya no son atraídos químiotácticamente y se encontrara abundancia de l~ 

focitos macrófagos y plasmocitos. 

U:is linfocitos proveen al organismo de sus defensas inmunológicas desempeña!!. 

do un papel clave en la inmunidad. Nuestro organismo tiene dos sistemas inm~ 

ni.tarios principales' los dos reaccionan ante los antígenos e proteínas extr!!_ 

ñas al éuerpo como las bacterias), tenemos así, el sistema de inmunidad hum.2_ 

ral y el sistema de inmunidad celular. 

Los linfocitos B son los responsables de la inmunidad humoral, secretan inm.!!, 

noglobulinas y son precursores de los plasmocitos. 

Los linfocitos T son los responsables de la inmunidad celular, dependen del 

timo para su f1.mción y desa:r~ollo, éstos se sensibilizan al reconocer ·antí­

genos extraños y liberan productos proteínicos, estos productos pueden causar 

la lesión o muerte de las células extrañas. 

Resumimos que en una lesión pulpar, podemos encontrar inflamación aguda y -­

crónica. 



1 
CAPI.TULO IV 

PULPITIS INCIPIENTE TRANSCICIONAL O HIPEREMIA 

4. l Def inicion 

Es el aumento de flujo sanguíneo en los vasos de •la pulpa, provocando 

una presión excesiva en las terminaciones nerviosas simpáticas dentro 

del endotelio vascular. 

Esta dilatación produce dolor por los cambios térmicos provocados por el 

frí.o, calor. o estímulos como lo dulce o ~cido. 

La hiperemia no se considera una entidad patológica, solo ea un síntoma 

de que la resistencia normal de la pulpa ha llegado a un límite para ma~ 

te~erse intacta, la hiperemia pulpar puede ser reversible si se elimina 
J ''· 

ia causa o puede desencadenar una inflamación irreversible. Esta se ca~ 

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

que la desencadena. 

4. 2 Etiología 

Las causas mas frecuentes se deben a: 

Factor bacteriano, como lo es la caries profunda, que es la causa más 

común, cuando se deja la dentina expuesta al contacto prolongado con el 

medio bucal se desarrolla una hiperemia. 

Factor térmico.-
a) Fresado rápido insuficientemente enfriado, materiales de obturación 

que generan calor. 

b) Calor producido por el pulído de obturaciones. 

e) La conductibilidad rérmica que se produce a través de obturaciones 

amplias. 



d) A la desecación ~ue produce el contacto del alcohol o chorro ~e aire 

con la dentina • 

. e) Un fresado con8tante y prolongado.· 

f) Utilización citocaustica de algunos fármacos antisépticos como lo es 

el cloroformo, fenal, etc. 

Lesión traumática. 

El trauma oclusal por obturaciones altas, representa una de las causas 

más presentes de este factor, consideremos que desde un golpe moderado 

puede producir pulpitis incipiente transcicional o hiperemia. 

4.S Cambios Histológicos 

Hay vasos au:i:entados de calibre, pues los factores casuales actúan en -

las terminaciones nerviosas sicpáticas,· que son vasomotoras y que se en­

cuentran dentro del endotelio vascular, produciéndose así una dilatación 

en las paredes con el consiguiente aumento de flujo. s~nguíneo, encontra­

mos ademas dilataciones irregulares, capilares contraídos, el estroma fi 

broso aumentado y la ~structura celular de la pulpa alterada pues los V!_ 

sos pierden su trayectoria nori:ial, volviéndose tortuosos por la pletora 

sanguínea y compriciendo a los demás elementos pulpares. ·. 

- En agresiones leves producidas por: masticación, cambios tércicos, - -

irritaciones químicas y pequeños traucas encontrar.ios vasodilatación rápi 

da, ligera y de corta duracción (segundos), con la consiguiente forma- -

cion de dentina secundaria. 

- En agresiones intermedias co:::o erosiones, abrasiones, procedimientos 

operatorios; hay una congestión más lenta, circunscrita y de mayor dura­

ción e minutos). estimula la fot111.aci0n acelerada de dentina terciaria. 



- En agresiones intensas como caries.profundas, cambios térmicos ext~ 

mos, infecciones recientes y un trauma intenso, provocan uiu. ingurgit!_ 

cion gradual intensa generalizada y duradera (días o semanas). 

Estos tipos de agresiones se diferencían biStológicamente por la difer~ 

te dilatación e ingurgitación de sangre, pero no hay otros cambios i.mpoE_ 

tan tes. 

Seltzer 1959 

D~spues de la lesión odontoblástica y la posible respuesta inflamatoria 

se in~cia la diferenciación de los nuevos odontoblastos o células formadi 

ras de la matriz dentinal a la que sigue la granulación citoplasmática 

produciéndose la calcificación por fijación de sales minerales. 

La presión ejercida contra los dentinoblastos y las terminaciones nervio 

sas , en el area afectada es suficiente para el inicio del impulso dolo­

roso, produciendo en la dentina un estado de bipersensibilíd~d. 

4.4 Tratamiento 

El tratamiento básicamente consiste en la eliminación y corrección de la 

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

con e1 tratamiento inicial o procedimiento operatorio original. 



PULPITI.S 

5 .1 Definii:íón 

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

menes y después con la invasión de e11os, según afirma Massler y Pawlok. 

5.2 Etiología 

Las causas son por factores físicos, químicos o microbianos. 

Los gérmene? o sus productos pueden lJ.egar a la pulpa por: 

a} Comunicación pulpiir: 

por caries 

por fracturas 

heridas accidentales (preparación cavitaria o de un muñéin) 

b) Por. el foramen apical 

infección vecinal 

sinusitis 

- osteomelit:is 

e) Por vía sangu:i.nea (anacoresis) 

5.3 Sintomatología 

Sus síntomas son parecidos a los de la hiperemia pero co~ mayor íntensi­

dsd y más tiempo de duración, su intensidad y duración dependen de la ~ 

tensión de la lesión pulpar. El dolor es agudísimo, pulsatíl y continuo 

y suele agravarse por la noche. 



~.4 Cambios histológicos (Alfred L. Ogilve) 

Los cambios que se efectuan en la inflamación 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 lesión, aumentan su permeabilidad, con una dilatación vascular, 

lo que provocará un aflujo sanguíneo mas lento, hay ademas una extrava-­

sión de líquido proveniente de estos vasos hacia él tejido conectivo (e­

dema)·, se encuentra elevad.on de la presión intrapulpar y es en este mo­

mento que se produce el fenómeno de la aspiración odontoblastica que es 

el. desplazamiento de los núcleos odontoblásticos hacia los túbulos dent.f. 

nales. Esta alteración es observada fácilmente y es la primera reacción 

bacía la lesión que se puede ver en cortes microscópicos, hasta donde se 

sabe los núcleos odontoblásticos no vuelven a su lugar original, la tot!. 

·lidad de las células.odontoblásticas degeneran y sus productos actúan co 

· mo irritantes adicionales en el proceso inflamatorio. Rápidamente son 

.'irritados los odontoblastos en su capa profunda ocurriendo una modifica­

ción química en la sustancia fundamental que se manifiesta por una colo­

ración eosinófila, en el tejido conectivo. La sedimentación lj!ucocitaria 

y su consiguiente marginación en las paredes vasculares acompañan a la 

dilatación de los vasos sanguíneos 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 células de este infiltrado dominan, a co!_ 

ta de la población celular conectiva original. 

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

establecer que la pulpa está inflamada. 

En un infiltrado pulpar e.1contramos gran variedad de células como son 

las formas crónicas leucocitarias que dominan la escena, macrófagos y 

plaSlDocitos, los neutróf ilos son comunes si la inflamación es de corta 

duración. 



Probablemente los !)01.i.morfonucleares que se desplazan hasta los túbulos 

dentinarios,se desintegran ahí como se desintegraron con anterioridad lo!J 

odontoblastos •. Sólo la pulpa adyacente a los túbulos invadidos presenta~ 

rán alteraciones microscópicas. 

Los transtornos vasculares seguirán a medida que la inflamación se ins~ 

taure en un determinado sector de la pulpa. 

Los núcleos de las células endoteliales 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 líquido 

y a las células, encontrándose gran abundancia de linfocitos. Hay persi~ 

tencia de fibroblastos pero como ocurre con las células endoteliales son 

grandes y atípicas. Encontramos además algunos histiocitos de lo que fue 

la pulpa normal transformándose en macrofagos, gran abundancia de.eos4!_ó 

filos, los macr5fagos realizan la fagositosis de las bacterias que se -

hayan libres en la pulpa en cantidades pequeñas. 

Reparación 

Con mucha frecuencia el proceso inflamatorio de la pulpa se reviste y r~ 

sulta la reparación conectiva, esto ocurre siempre y cuando la pulpitis 

es localizada y no generalizada. 

Se cree qtJe la reparación de los odontoblastos perdidos en el proceso i!!_ 

flamatorío, ·no son reemplazados por la mitosis de los odontoblastos ady~ 

centes, sino son las células mesenquimatosas las que aportan dicha rese_r. 

va. Aunque no existen pruebas claras de esta afirmación; para otros auto 

res los odontoblastos no son reemplazables. 

Ogilve opina que: Sí solo son dañados algunos odontoblas~os, son las cé­

lulas mesenquimatosas indíf erenciadas de la zona rica en células las en­

cargadas del reemplazo odontoblastico, y la reparación será rápida, sin 

embargo> cuando son dañados todos los odontoblastos. de una zona y junto 



con ellos los elementos de las zonas sin células y zonas ricas e1.1 e.él.u--: 

las, la regeneración odontoblástica será más lenta, 

Siguiendo a Ogilve, el reemplazo odontoblástico se llevaría al cabo por 

tina serie de divisiones mitóticas, en las cuales las células derivadas -

de las células mesenquimatosas indí.ferenciadas se deben de mover en for­

ma de ondas en toda la periferia de la pulpa y conforme van avanzando 

las propiedades odontoblásticas son adquiridas, apareciendo así la nueva 

capa 'odontoblástica. Tan sólo un estímulo leve puede no.solo provocar la 

estimÜlación odontoblástica, si.no también puede llegar a provocar la pr~ 

liferacion de nuevós fibroblastos que son también como los odontobºlastos 

derivados de las células mesenquimatosas indiferenciales de la zona dañ~ 

da. 

Swerdlo~ y Stanley observara~ que 6 días después de una preparación cavi 

taria experimental la formación de abundantes fibroblastos. 

Cuando la inflamaci.On es limitada y no tía.y destrucción total odontoblás­

tica, ési~s pueden f~rmar dentina repa~~tiva y de ser así la nueva dent,i 

na reaparecerá cuando los odcntoólastos de reemplazo logren alcanzar la 

pared de dentina. 

Cuando una agresión daña demasiadd a la pulpa y una serie de estas agre~ 

siones resultan excesivas, entonces lo que comienza como proceso locali­

zado se ~tiende abarcando cada vez más tejido pulpar. 

Este proceso generalmente es lento pero a veces resulta sumamente rápido 

y como resultado final de esta inflamación en casi todo el tejido pulpar 

coronario es la necrosis total, 

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

sible y pulpitis irreversible. 



5.5 Diagn5stico 

Pulpitis reversi.Ble 

Para algunos autores no habría diferencia entre la pulpitis incipiente 

transcicional o hiperemia y esta entidad. Hay dolor provocado que se ag.1:!_ 

diza con el cambio térmico, especialmente al frío, el dolor cesa tan 

pronto como se retira el estímulo que Ío origino, puede ser causado por 

restauraciones defectuosas, por fresado prolongado, por caries, por abra 

siones o por fracturas en las que haya exposición dentinaria. La Pulpi~ 

tis reversible es fácil de ser detectada clínicamente, mediante una bue­

na historia clínica. Seltzer indica, que la pulpitis aguda es causada so­

lamente por procedimientos de operatoria en dientes sanos y es capaz de 

sanar con un adecuado recubrimiento. 

Radiográficamente no se observa ninguna alteración. 
. 

Pulpitis irreversible 

Esta se caracteriza por episodios intermitentes o continuos de dolor, el 

dolor suele presentarse espontáneamente, no hay estímulo externo evidente 

que produzca el dolor. Hay dolor a los cambios térmicos y persiste aún r~ 

tirando el estímulo que lo desencadena, el dolor también puede ser prov~ 

cado por un cambio de posición, ejemplo al acostarse o inclinarse el pa­

ciente, el dolor tiende a ser de moderado a severo, dependiendo de la gr!!_ 

vedad de la inflamación, puede ser localizado o transmitido y puede ser 

ademas pulsátil o constante. 

Radiograficamente, podemos observar la profundidad del proceso carioso 

cerca o en contacto con la pulpa, el grosor de la pared dentinaria en ~ 

proporción en un proceso·protetico y después de haberse aplicado procedi:_ 

mientas operatorios, nos muestra la profundidad del ligamento periodontal. 

Puede haber signos de ensanchamiento del espacio del ligamento y se han 

descrito ramificaciones cariosas óseas difusas en el peri.ápice (Laugeland). 

Otros hallazgos pueden ser una zona de osteoesclerosis apical. 



5.6 'rratruniento 

Pulpitis reversible 

Eliminada la causa, la pulpa podrá restablecerse y los síntomas tenderán 

a desaparecer, después
1
de retirado el agente causal se procederá al rec.!!_ 

brimiento indirecto, pero si la causa no es dominada, la pulpitis rever­

sible persiste r degenera hacia la pulpitisirreversible. 

Pulpitis irreversible 

, 
El. tratamiento de conductos es aplicable a todas las pulpitis irreversi-

bles. 



\Jn....L".J....LUJ..;V Y.!. 

NECROSIS 

6.1 Defíniciéin 

Es la muerte de las células pulpares sin ínfección b.acteriana. 

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

ínvolucrado en la lesión. 

La necrosis es una secuela de la ínflamación pulpar a menos que la le­

sión traumática sea tau rápida que la destrucción pulpar se produzca an• 

tes de que pueda establecerse una reacción ínflamatoria. 

Tipos 

Necrosis por coagulación 

La parte soluble del tejido se precipita y se transforma en material só­

lido. La caseificación es una forma de necrosis por coagulación en la ~ 

cual los tejidos pulpares se convierten en una masa semejante al queso, 

formada principalmente por proteínas coagu!adas, grasas y agua, se le -­

encuentra clínicamente con mucha frecuencia. 

Necrosis por liquefacción 

Se produce por la acción de enzimas proteolítícas liberadas por los le.!!_. 

cocitos en el sitio de la ínflamación y muerte de las células pulpares, 

la encontramos con frecuencia despues de un abceso alveolar. 



6. 2 Etiología . 

Cualquier causa que dañe a la pulpa puede causar su necrosis desde un 

traumatismo hasta un estado inflamatorio sufrido con anterioridad. 

6.3 Sintomatología 

Los síntomas difieren según si es una cavidad cerrada o abierta. 

Cavidad cerrada 

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

cir sintomatología. Apareciendo después de la discromia (cambio de colo­

ración), por lo que en los tubulillos dentinarios han penetrado los· pro­

ductos.de descÓmposición de la hemoglobina sanguínea y otras sustancias 

que los pigmentan. 

Cavidad abierta 

Cesación de dolor espontaneo o provocado, el olor es fati.do, mal sabor 

de boca, no hay presencia de dolor. 

No hay tumefacción, movilidad, respuesta a la palpación y a la percusión 

(solo si existiera alguna reacción peri.apical), los dientes multirradic!!_ 

lares pueden presentar reacciones mixt~s, porque puede ser que sólo un 

conducto sea el dañado. 

6.4 Cambios histológicos 

La falta de intercambio sanguíneo priva a la pulpa del oxígeno, reteniE!!!_ 

do productos catabólicos, efecto.que ocasiona la muerte pulpar. 



En la cavidad pulpar pueden observarse tejido pulpar necrótico, restos 

celulares 'f microorganismos. El tejido peri.apical puede ser normal o 

presentar un·a ligera inflamación. 

La irrigac10n pulpar colateral es ínsuf ícieÚte, la destrucción tisular 

no es localizada como sucede en los demás tejidos conectivos. 

En las proteínas descompuestas asociadas con la necrosis pulpar encontr.!_ 

mas los siguientes prodúctos: 

a) Productos intermedios de la degradación proteínica, tales como ptomaf 

nas¡ putreciíia y cadaverina. (Responsable del olor fetido). 

b) Productos finales, como son anhídrido sulfuroso,. amoníaco, agua, -

anhÍdri.do carbónico, ácidos grasos. 

c) Exotosinas, liberadas con la destrucción de los microorganismos. 

d) Proteínas microbianas. Cuando se fuerza su paso a los tejidos per~ 

pícales por actuación intempestiva con los instrumentos, pueden desenca­

denar una intensa reacción histica. 

Se pueden observar dos tipos de necrosis: 

Necrosis por liquefacción. 

En la cual hay afluencia de pus en la c~vidad de ~cceso, esto está aso-­

ciado a un buen aporte sanguíneo y exudado inflamatorio en donde las en­

zimas proteolíticas ablandaron y licuaron los tejidos. En este tipo de 

necrosis desaparece el contorno de la zona licuada, hay una zona densa 

de leucocitos polímorf onucleares muertos ~ vivos aunado a una serie de 

células :illflamatorias crónicas. 



Necrosis por•coagulación 

Está asociada a una falta de aporte sanguíneo (isquemia), el tejido es 

de consistencia blanda a veces con consistencia de queso (cáseificación) 

compuesta por proteínas grasas y agua,el protoplasma de la célula ha --.­

quedado fijo y opaco. 

6.5 Tratamiento 

Lavar la cavidad con suero fisiológico ó 1Iipoc1orito de Sodio al 1%, el! 

minar los dentritos y dentina reblandecida de la cavidad. La preparación 

mecánica y química, será al principio en el primer t:ercio radicular, pa­

ra desorganizar a los microorganismos·existentes y evitar su paso a el -

ápice radicular. Se dejará abierta la cavidad para proporcionar drenaje 

de los productos toxicas, y a fin de evitar la obstrucción del conducto 

ccn restos de alimento, se colocará en la cavidad un algodón humedecido 

con algún antiséptico. Después se procede a la pulpectom.ía total. 



CAPITULO VIL 

GANGRENA. 

7.1 Definición 

Es e'.1. material necroticó infectado por microorganismos· saprofitos capa­

ces de prosperar en materia orgánica en descomposición. 

Tipos: 

Gangrena Húmeda.- Con gran número de gérmenes, exudación serosa y abun~ 

dante, fetidez intensa, cavidad pulpar abierta. 

Gangrena Seca,- Con una insuficiente irrigación s~nguínea, pocos gérme­

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

7.2 Etiología 

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

terminal de los transtornos inflamatorios crónicos progresivos. 

7.3 Sintomatología 

Puede permanecer asintomáticamente durante un tiempo, pero el dolor vu~ 

ve a aparecer cuando la infección del conducto se extiende a los tejidos 

periapicales, pudiendo dar origen a un abceso alveolar agudo o a una pe­

riodontitis, apareciendo dolor intenso a la masticación y percusión, hay 

movilidad del diente afectado y olor fétido. 



7.4 Cambios hístol5gico& 

Háy gran variedad de gérmenes en la gangrena pulpar y comprenden aerobios 

y anaerobios,gran positivo y gran negativo, y hongos .• Estos gérmenes t~ 

bien pueden penetrar por las laminillas ada:in.antinas y túbulos dentina~ -

ríos, en coronas sin caries, pero con la pulpa muerta, por lo que se en­

cuentran libres y sin peligro, pues no hay accion fagocitaría ni barrera 

defensiva. 

El tejido periapical puede encontrarse normal o con muestras áe inflama­

ción. 

En la pulpa normal encontramos dos tipos de sustancias quj°jnicas: 

a}_ Nitrogenadas (proteínicas} 
(" 

b) No nitrogenadas (hidratos de carbono y grasas) 

La descomposición de las sustancias nitrogenadas· por los gérmenes de la 

putrefacción y de los no nitrogenados por la fermentación producen sus~ 

tancias intermedias y finales como Agua, Oxido Carbónico, Acido Acético, 

Necrosinas de Menkin, .Amoníaco y Sulfuro de Hidrógeno. 

Algunos de.estos productos son tóxicos. 

7.5 Tratamiento 

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



CONCLUSI.ONES 

La pulpa dental en su estado normal mantiene un equilibrio entre su medio 

interno como externo, lógicos son los cambios que se producen al establecer 

se en ella alguna alteración, no importando cual sea su origen , su manera 

de responder es diferente a la de los demás tejidos conectivos que constit!:!_ 

yen nuestro organismo, pues a ella la rodea un medio diferente, así sabemos 

que, se encuentra dentro de una capa calcificada que limita su función defe~ 

siva, desarrollando cambios distintos en las diversas alteraciones q~e pue­

dan afectarla, estos cambios varían de acuerdo al daño que se haya produci­

do en los tejidos pulpares, pudiendo encontrar desde una pequeña alteración 

-hiperemia- , hasta desencadenar procesos degenerativos -necrosis y gangre­

na-. Pasando por procesos inflamatorios -pulpitis- y_en cada y.tlo de ellos, 

. la pulpa reacciona distintamente, así encontramos que. puede r.accionar au­

mentando el flujo sanguíneo o bien reaccionando con inflamac~6n severa, la 

cual puede lograr ya sea su reparación o bien_ lesencadenar. su muerte, _en la 

reparación pulpar no' sólo es importante la magnitud del daño, sino la capa­

cidad pulpar para defenderse y así regenerarse. 

Así encontramos que en cada proceso intervienen distintos elementos y su -

aparición es en menor o· mayor número, la cantidad de los elementos de defen 

savande acuerdo a la severidad de la lesión producida, encontrando en alS!!_ 

nos casos hasta dos de las alteraciones aquí mencionadas, como es el caso de 

un diente multirradicular en el cual uno de sus conductos puede estar necró 

tico en tanto el otro presenta sensibilidad con presencia de elel!lentos de 

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

. forman parte de un mismo tejido pul par. 

Es importante ser cuidadosa en el diagnóstico de las patologías pulpares, 

pues sólo así. eliminaremos pulpas que no tengan recuperación y aplicaremos 

terapéutica adecuada a aquellas pulpas que puedan mantenerse en funciones 

sin molestia a los pacientes. 
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