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INTRODUCCION 

Tomando en cuenta la gran cantidad de extracciones de 
piezas dentales que se efectúan a diario por desconocimiento 
y en ocasiones negligencia de algunos odontólogos, es que nos 
interesamos en revisar la patología pulpor que considerarnos 
es una de las principules causas para que sin intentar y más 
aún, negarse a emplear uno odontología curativa !falta de Eti­
ca profesional) se abuse de las extracciones a cambio de con­
diciones económicas y de trabajo fácil. 

No intentamos resolver de uno manera mágica, ni dar 
paliativos pora montener una pieza de pronóstico grave; tan 
sólo· pretendernos en este 1robajo revisar y dar a conocer las 
posibilidades de tratorniento adecuado y mantener la línea de 
una odontologío curativo conservodoro y preventiva. 

Por nuestra relc1ción con el medio hospitalmio y de clínicas 
dentales hemos visto el uso inc.liscrinlinado y cibuso que se hace 
de la extracción y pensamos que rn olgunos casos, ésta se debe 
a desconocimiento tanto de lo pc1togenicJ pulpor como del tra­
tamiento indicado ele ccidc1 uno de los estudios por los que otro- · 
vieso una infección pulpo-dento!. 

Frecuentem,,nte nos encontromos con pocientes que acu­
den a! consultorio debido o pu!pitis cNcmzcidns y que requieren 
del tratomicnto c:decuuclo pues Jirnn hc1bcr ido ol dentista con 
do!or de piew dento! y éste no conociendo lo sintomatologíc1, 
ni la clínica, equivow el 1roturnien1o por lo que ;;e dejcin pmm 
días oprovechables en la resolución y no es sino hastci cuando 
apmece lo patologíc1 periapica! (obsccsol cuondo se do cuento 
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de que equivorano el diagn6stico y por consiguiente el trata­
miento. 

Con el presente trabajo queremos dar bases para el trata· 
miento adecuado dependiendo de la sintomatología y la clínico 
de los trastornos pulpares sin pretender c1borcor todos los co­
nocimientos sobre el tema y con el fin de me¡orar ta odontolo­
gía en todos sus niveles en beneficio de nuestra profesi6n y de 
nuestros pacientes. 



CAPITULO 1 

EM8RIOLOGIA DE PULPA DENTAl Y 
TEJIDO CIRCUNDANTES 

· lámina Dentaria 

Las modificociones que conducen a lo formaci6n de los 
dientes se manífíeslan en lo mandíbula embrionaria hacía fines 
del 29 mes de vida intrauterina. Al llegar la séptima semana, 
el epitelio oral tanto de mandíbula, como el maxilm superior, 
presenta un definido engrosamiento. 

Esta franja de célulos epiteliales, que al llegor lo 8' sema­
na presiono hocio el rnesénquima subyacente a lo largo de to­
do el arco mandibulor, se denomino corno lámina dentaria. 

Organos del esmalte: Uno vez constituida la lámina den­
tal, emergen de IC1 misma, esbozos loCC1les en cado uno de los 
puntos donde vc1 o desorrollarse un diente. 

Debido o que estos rnosas celulores dan origen a la corona 
de esmalte del diente, se denomino órgcmo del esmalte. 

En los diente:s ternpornles los órganos del esrnolte presen­
tan sus esbozos en primc!r térrn;no en lo lóm:na dontorio, pero 
lo> grupos celulares que don or'n(C11 cil esmalte de los dicn1cs 
perrncmontes mmquo erner;o11 rY1é1s 1mck~ s::: formo en uno época 
temprano, éstos S'.o cono.crvcm lcdc11le~ y comicnzon o desarro­
llarse oclívetrnento uno vez que k1 nwndíbuh ho adquirido un 
tar:1aiío suficiente poro oloic1r lo dentic'ór, :1ernKmente. Los 
procesos histngenéticos que intervienen en la promoción de los 



dintes temporales y permonentes, son esenciolrnente idénticos. 
En consecuencia basto analizar los dientes ternpororios, tenien­
do en cuenta que este mismo proceso se repite más torde en la 
formación de los dientes perrncmentes. 

En un corte de mandíbulc1 de embrión humano de once 
semanas procticodo en un punto en el que se desarrollará el 
diente temporal, se observa el ór~¡cmo del esmcrlte en forma de 
copa invertida mol delinecJcla, ciporeciendo lo lárnino dentc.tl sec­
cionada sernejcmtc, o un pie deformoc.lo. 

los cólulos epitcliolcs que revisten lu porte interno de lo 
capa pron1o se convierten en cilíndricos, debido o que constitu­
yen el estrato que elciboro lo co¡x1 de esmulte del diente, reci· 
ben el nombre de CJmeloblastos !formadores de ernwltel. 

lo copa externo del ór9ano del e~rnalte estó formada por 
células íntimamente ogrupadc1s que ol principio presentan for­
ma poliédrico, pero que pron1o, con el rápido crecirniento del 
órgano del esmalte se aplanon. Consti1uyen el !lomado epitelic 
externo del órgcino del esmcdte. 

Entre el epitelio externo y lo ccipa omeloblástica, hay uno 
masa de células agrupados loxc1rnente, denominoda en con­
junto, o consecuencio de su opmiencia característico, la pulpa 
del esmalte o retículo estrellado. 

Pulpa Dental 

Dentro del órgcino del esmalte, en forma de copa, hay una 
maso de células mesenquimáticas que constituyen la papila 
dento!, la papilo es el esbozo de la futura pulpa dental. Las 
células de la papilo dentario proliferan rápidamente y forman 
un conglomerado muy denso. Un poco más avanzc1do el desa­
rrollo, el órgano del esrnolte presenta la formo cmctcterístiw 
de lo corona del diente que dará ori9en; ol mismo tiempo las 
células externas de la pu pi la den torio se hocen cilíndricas lo 
mismo que los ameloblc1stos, se llaman ohoro odontoblastos 
!formadores de dentina) enconlrándo!os a punto de entrar en 
actividad secretando lo dentina. 

En la parte central de lo papila dentario, hocen su apari· 



15 

c1on los vasos y nervios, en tal forma que el aspecto histológico 
constituye ya un anticipo de la estructura de la pulpa de un 
diente adulto. Mientras tanto, lo papilo dentaria al crecer ho­
cia la encía ha comenzado o ocupar el retículo estrellado del 
órgano del esmolte, en la región de lo futuro corono del diente. 
Esto llevo o los mneloblustos de esta re9ión rnucho más cerco 
de los numerosos y pequer1os vasos sm19uíncos que ocupon el 
mesénquirnu circundonte. Lo oproxirnoción de los omeloblostos 
a la red vo~culor próximo, reviste importoncio, puesto que es 
prccisc1meni-e oh í en la extrernidod de la corona, donde lo5 arne­
loblaslos empiezan por primero vez n secretcir esrnolte. En este 
momento, lo lómino deniorio lw perdido su conexión con el 
epitelio oro!, oún cuondo todc1vío se observcm restos de la mis­
ma en el mesénquima, en el ludo linguol del gerrnen dentario. 
El grupo celular que originará el órgano del esmcdte del futuro 
diente pennonente a este nivel puede ser inclividuolizado bro­
tando de lo lárnino, cerw del punto en que ho emergido el 
órgano del esmalte del diente de primera dentición. 

Formación dentinaria 

Una vez completo el desorrollo preparotorio, las estructu­
ras que forman el diente est(in copocitc1dc1s porn iniciar la fa­
bricación de la dentinct y el r::;rnulte corno ocurre con el hueso, 
tanto dentina como esmalte están constituídos por una base or­
gánico en lo cuol se depositon cor:1puestos inorgánicos. La den-
1ino y el esmalte entrelawdos en su matriz de cordones orqóni­
cos don al tejido resistencia de tensión y elc1sticidod y los com­
ponentes ccilcóreos depositoclos u1 el orrnozón or~iónico le don 
forma y dureza. 

La dentino presento sus elementos celulore" adosetdos en­
tre sí y envíon lar9os prolo11gc1cioncs hucic1 túbulo:- de la matriz. 
[J esmolte es de es1ructuru p1·ismático y los célulns que lo for­
mon se destruye:n en lo eru¡xiór1 del diente. Lo dentina se depo· 
sita en lo superficie externn ckl órqcmo de! esmol1e, extrnyendo 
los odontoblc1stos sus moterias prirnus de los pequei"ios vosos 
sanguíneos de la pulpa y secre1cindo su product<: terminodo ho­
cio el órgano del esmcilte. 
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. A . medido que los odontoblastos continúan secretando la 
motriz de la det1tina, la acumulación de su propio producto 
int'lvitablemente impulso hc1cia atrás la capa celulor aportán­
dola del material previamente depositodo. f..I parecer lcis fran­
jas de su citoplcisma quedcm encerwdos con el moteriol depo· 
sítado prirneromente, y luego son impulsados hacia ofuerCJ poro 
formar las característicos prolongociones conocidas con el nom­
bre de fibras dentinoric1s. A inedidu que ciumento el grosor de 
la hoja del material secretodo y los céluk1s se ven obligodas 
a alelarse má~ del prodcicto inicialmente clepositodo, éstas se 
almgan progresivornenle. 

Aún en los dientes odultos en los que ICJ dentina puede 
llegar a tener un grosor de 3 rnrn. se extienden desde los odon­
toblastos que revisten la cárnorn de lo pulpo, hosto la porte 
más externa de la dentino. Se cree que esiCJs fibras dentinarias 
intervienen para mrn1tener en buenos condiciones lo porción or­
gánica de la motriz de lo dentina. Cucmdo un diente se abul­
siona, la pulpa junto con los odontoblustos experimentan carn· 
bios regresivos, entre otros se obscurece y ournenta su frc1gi· 
lidad. Esto se atribuye o lo degeneración del cmnazón orqánico 
de una motriz que yo no está nutrido por los odontoblcistos. 
Formación del esmalte 

En tanto que lo dentina es elaborado por los odontoblas­
tos el esmolte es torrnodo por los cuneloblastos, que constitu· 
yen el órgano del esrnGlte. Como ocurrío con los odontoblastos, 
las célulm octivos de lo wpo omeloblástico son cilíndricas y 
sus núcleos se hayan en el polo celular, orientado hC1cie1 la fuen­
te de su abastecimiento, en este rnso los pequeños vasos del 
mesénquimo adyacente. La con1ídc1d de rnoferiol orgánico de­
positado corno ormozón del E:smcilte es rnucho menor que en 
el coso de lo dentino y en consecuencia, resulto bastante difícil 
establecer su carócter y disposición preciso. No obstante en cor­
tes descalcificados, es posible ver delgadas fibras que se pro­
yectan desde las extremidodos de los arneloblastos hasta las 
zonas del esmalte recién forrnodo. Proboblcmente estos fibros 
(fibras de Thomes) desernpe1ion alc~ún pcipel en la formación de 
la matriz orgánirn del esmalte. 

A pesar de las dificultades de la determinación de la na· 
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turaleza y disposición exacta de lo rnulriz or9émica del esmalte, 
es posible conocer lo génesis de su estruciuro prhmóticc1 funda­
mental. CodCt mneloblmto construye dcbojo de sí mismo una 
pequeño vorillc1 o prisrno de rnoieriol colcóreo. Estos prisrnos se 
colocan con sus ejes lur9os, forrn~H1clo ém(JUlos r1xtos con lo IÍ·· 
neo de unión de !o dcntino con el esnwlte, en coniunto repre­
senton uo cubiertc1 muy duro sobre lo coronc1 del diente; corno 
los omeloblostos trobc1jo11 u J"ilrno diferen1e lo ·;urx~rficie de! un 
esmolte que" crc!Ce cicl1vc11rn;1\lc, es .i.rn:~Julrn· coriY' consecur:ncio 
del distinto qmdo en que º'~ i 1cin (:\ilci fícw:.h lo:; ''lcnicnlos pris· 
rnóticos, tonlo en lu forrnación del csrw:i:1,; e.orno el de lo den-
1ina cornienzo en lo exircniidod de lo coíow1 y orogresrn·1 hc1Cic1 
lCI raíz del dic11te. Tod11 IC1 corow1 eslé1 !J;C!\ forrnc1do c1JUndo lo 
porción rndiculor cs!Ú 1c111 s1, corniH1zo. 

El oumenlo progresivo en lo '.rJngi!ud de lu rCIÍZ es un fac­
tor irnportontc en IC1 erupción del diente, porque c1 1rnxlido qt.:c: 
ésto oumentc de lonqilud lo .-:orono r)f1~vio1ncnk; forrnodo debe 
nccrcarse Ct lo superficie de lu encít·1. ,L\\)'.-1 cucindo lo corono do! 
dientes comierizo o irrumpir lo 1c1;·;: cJún c:,;6 :ncomplc1c1 y no 
alcanzo todCI su longitud hostc.1 qu¡; lo coronc.1 lw crnergido por 
comple!o. 

í:n los dien1es c1duito>, tunto en el c~molte como en lo den­
tinci oparece un registro de 1onos suce:;ivcJ'.; que inlcrvicnen en 
el proceso de lu rnlcificución bo¡o le: forrnu de lír-wos de: con­
torno o llomodm tmnbión i íneas de crecimiento. Estos líneas 
debido o los vmiociones cícliei:L; en lo propon:ión o nn el w.rác­
ter de lo disposición, nos ofrece un cuc1dro inequívoco de los 
forrncis sucesivm que el diente hc1 odop1ado en distintos estC1-
dios de su deso.-rollo. 

Formación de cemento 

La sustancio duro de~ un diente conocido con el nombre de 
cemenlo, es virtualmente uno incrustación óseo de lo rc1íz, no 
se formo cemento hc1sto que el diente ho oquiriclo su 1olcil desC1-
rrollo y aproximc1drn1iente su posición definitivo en lct mondí­
bula. Pero los primero::. indicios dr:: difrrr;ncicción en el 1e¡ido 
destinodo u dc:rle origen, se pueden observm rnucho tiempo an­
tes de que oparezco el cemento mismo. 
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Fuera de todo germen denforio, entre dicho germen y el 
hueso de lo mandíbulo en desarrollo, si; produce unCI condenw· 
ción definida del rnesénquima. Aparece primero en lo bose ele 
la papilo den1mio y se extiende luego lwcict lo corona ctlrededor 
del diente en desmrollo, que eventuctl111enti~ lleg~.t o rodear por 
completo; este rcvestimien1o rnesr:mquirnótico recibe el nombre 
de saco dcn1c1rio. 

Al producirse In e1 i;pción dento! kt porción del soco den­
tario quo .se hc1yc1 sobre lo corono es cksiruklo, pero el sector 
mé1s proFunclo peroisi(: y se clifcruncia por unc1 wpct de tejido 
con¡umivo q1;·:~ •,¡~ hoyo ínti111cm1c,nit; liQodc1 ulrecledor de lo 
dentino de iu 1·o;z f!ll cL:cimio11;0. h:o wpn por su oriqen ci 
pc1nir del ;1;csl'liC\'1imo y por IC1 íorrnc1 e11 c¡uv se cl1forencic1 se 
oseme¡.;.i al pcr:ostip que rodee: ol hueso, dc:;ck todo punto de 
vista en unc.i wpct de !ejido ¡Jorio<:tcol, con sus cólulos osteo~JÓ· 
niccis cerrnnos et lo rc1íz dt:I dic•nte y '.:us rnpos fibrosos unién­
dose CJ lct hojc1 rx:rÍO'.il•:Jril CjUf: rr:vislu ul o!vó0!0. btos do:; COpC1~ 
periostecile~; que se ';ncucnl: 1:in por c1sí dc:ci:lo, espctldo con es·· 
paldu y en el espc1c;o delimtc:do por el diento y d hue:;o ele 
la mondíbulct, constituym1 ju1iloo; !u m0rnh,·cmr:i peridentorio. 
Debido ci que lc1s cólulos de dicho 1T1r:rnbronc: odyocente ol 
diento íorrnun cc;::1ento, se c:iff ele: c·llw; que c011stii"uycn lo copo 
cerrk:ntoblósticc1 Cipro.,: rnudornc11tr· en e 1 momento en que el 
cliente hc1 odoptodo su poc1ci•n r;nu! en !u monc.líhulri; los célu­
las de r:;sto copu cornienzctn u clcposi1m cemento ci\1·eci,;clor de 
lo 1J~nli11n dr:: k1 roíz. Hisí<.;lóqico y qu;:,;irnrnente corno podría 
es¡x-'rcirs<; por su oricjen, el c•.:mcnto e:; n1uy ~in·iiicJr ol hueso 
wbperiósfao, et! princip:o de!qctdo, lo cc:ty1 de cemento vo en­
grosanclo f)roduoLner~le a rnedido auc el diente metdurn. 



Pulpa 

CAPITULO ti 

HISTOFISIOLOGIA PULPO-DENTINARIA 

Lo pulpa denta! es el conjunto de elementos histológicos 
que se localizan ócupcmdo el espacio líbre de lo cámaro pulpar 
y de los conductos radiculares, esle tejido constituye k1 pmte 
vital del diente y está fosmado por tejido conjuntivo laxo espe­
cializado, de origen mesenqvimático de !C1 papilc1 dental. Esta 
bierta dura, que ella misma fabrica y refuerw constantemente 
duran1e su vitalidad. 

Estructura 

Se consideran dos en1idodes: 

al El parénquima pulpor que se encuenlra encerrado en 
mollas de tejido conjuntivo. 

bl Una capa de odontoblmtos que se encuentmn adosa­
dos o !et cámara pu!por. 

Corno sabemos en el orgcmismo se encventrcm varios ele­
mentos es1ructuroles corno son vc1sos scmgvíneos, linfáticos, ner­
vios, sustancia intersticio!, cé!ulos conectivos e histiocitos y el 
órgano dentario no es lo excepción. 

El parénquirno pulpor presento dos formaciones en rela­
ción a los vasos sanguíneos; uno en la porción radicular y otra 
en la coronaria. En lo porción radicular por un paquete vásculo 



nervioso ktrteí!c;, venu, iinfótíc<:) y nervie~ que p~~nehon por el 
foramen apical. En su porción coronario los vaso::; arteriosos y 
venosos se han dividido y sub-dividido profusamente, hasta 
constituir 1Jna cerrada red capilar con una sola capa de endo­
telio. 

Los vasos linfáticos siguen el mismo trayecto de los vasos 
sanguíneos, distribuyéndose en los odontoblastos y acompañan­
do a las fibras de Thornes. 

Nervios 

Penetran junto con lo arteria y lo vena por el foramen · 
apical y están incluidos en una vainc: de fibros porolelas que 
se distribuyen en todo el tejido pulpar; cuando los nervios se 
aproximan a la capo de odontoblc1stos pierden su vaina de 
mielino, quedcmdo desnudos formando así el Plexo de Rosch· 
kow. 

Sustancias intersticiales 

Típica de este órgano, la sustancia intersticial es una es· 
pecie de linfa espesa de consistencio gelotinosa, es probable 
que su función sea el regulor lo presión que se efect(Ja dentro 
de la cámara pulpar fovoreciendo lo circulación. 

Células conectivas o cé!u!os de Korff 

En el período de fom1e1ción de lo piezo dentaria, cuando 
se inicia la formoción de lo cbnl inci existen situcidos entre los 
odonoblastos esle tipo de célulm, las cucdes producen fibrina, 
ayudan a fijor las soles mineroles y contribuyen eficazmente 
a la formación de: lo rnalriz, de la dcntir.o. Uno vez formado 
el diente desopc1recen terrninondo su función. 

Histiocitos 

Se localizan en lo:; capilores, en los procesos inflamatorios 
producen anticuerpos, son de forma redondo y se tronsforman 
en macrófagos onte uno infecciór~ 
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Odontoblastos 

Se enw~ntrcin adosados a la pmed de la cámara pulpar, 
son células fusiformes polinucleares que al iguol que los neu­
ronas tienen dos terminaciones, lo central y la periférica. 

Las terminociones centrales se anastomoson con los terrni­
nociones nervio5as de los nervios pulpares y las periféricas son 
las fibros de Thom¡~s que llegan hosto lo zona omelodentinoria 
atravesando toda lo dentina y transmitiendo sensibilidetd desde 
esto zonc:i hasto lo pulpa. 

Funciones de la pulpa 

La pulpa tiene 3 funciones: 

P Vital. 

2' Sensocial. 

3'1 Defensa. 

Vital. E:. la formación incesan1e de dentinc1 adventicia du­
rante toda la vide del diente, parci mantenerse aislada del 
medio bucal y c:ompenscr el desgmie producido durante lo 
mas1icoción. En los molcires, lo dentinci adventiciCI suele depo­
sitarse abundantemente sobru el piso y techo y en menor can­
tidcid sobre los pmedes l(Jterales. 

La forrnc1ción de dentina primero es llevada o cobo por 
las célulos de Korff d1;wnte In forrnoción del diente y poste­
riormente por medio de los odontoblc1stos formcmdo la dentina 
secundario. 

Mientras la pulpo seo vitC1I c.eguirá clc1bo1·ondo dentina y 
fijando soles cálcicm. en lo sustcincic1 fundmncntal, dando como 
resultado que con lu edad lu clentino .',e colci fique y mineralice 
aumentando su espesor y disminuyendo lo·; dimensiones de la 
cámaro pu!por y de ICI pulpe1 mismo {retrocción!. 

Sensorial. Como todo tejido nervioso trasmite sensíbilidod 
ante cuolquier ogente irritante, yn seo físico, químicc, mecánico 
o eléctrico. 
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Al morir lo pulpo, mueren los odon!obbstos, los fibros de 
Tho.mes se retraen deíando vucío~. loé, túbu!os denlinmios los 

. cuales pueden ser ocupodo:; por wslancias extraiíos y termina 
· lo función vitoL Es decir, cesn todci rnkificad6n suspendiendose 

o! mismo tiempo e! desarrollo del dien!e y lógico lo función sen. 
soriol desoporec.e por completo. 

Defensa. E5to función es+ó <J corgo de los hísllocílos. 

Dentina 

Es el tejído bósico de la e:.tn1cturo del dientn y se encven­
tra const\luyendo su rnoso principrJL En lo corono su pClrle ex­
terna estó !imitada por el e:;.malte y en ;,v porción rcidkuiar por 
el cemento. En su porte inkrna estó limitado por lo cámaro 
pu!por y los conducto~ pulpcires. 

Su histología es lo rní~mc1 que lo df: lo pulpa que forrr1e1, 
modifico y odopto a distintos circ1ms!oncios. 

la dentina e5 el úníco ie\ido vivo de origen rnnjuntívo que 
sí aisla totcilinonte) n io p• .. dpo por c~dcíficrn:ión de io:> túbulos 
dentinorio>, 'inclusive pueck: pcrrnoncxer en continuo contw;to 
(On el medio b•xol oin pürrn11ir \o en1rodo de bcicteríos ni !o 

· occi6n de G~JGn:t•2s ; rr¡tca1te%. 

Sus prco~::.o:s rnctoból1cos dependen dirnctomente de icJ ac­
ción del teiido pvlpor; yo que corno ''e dijo onteriormente la 
pulpa en condící(,;:rn•; norrnolcs formo dcntino cidventido duron­
te toda :;u vida. 

Esto lo forr,1cm io matriz cokificodn de lo dentina, 1úbulo:; 
dentínarios. fíbrm de Thornr;s, línec-1!·. incremento!es de Ven Eb­
n::r y Ov.;..::n, interqloi)uloí·J~ do Czerrnoc, cepa grcmu­
!omotosc de Tl>o:w~s, iinem. de Shcrgc!'. 
Matrí:z cokifü:odo de !o dentina 

Es lo sustancio fundomental o intersticictl cakifícc1do que 
constitvye la clentino. 
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Al morir la pulpa, mueren los odontoblastos, las fibras de 
Thomes se retraen de¡ondo vados los túbulos dentinarios los 
cuales pueden ser ocupados por :;ustandos extrc1ños y termina 
lo función vital. Es dr.;cír, ceso todo cokifiwci6n suspendiéndose 
al mismo tiempo el descirrollo del diente y lógico !ci función sen­
sorio! d<;sapmece por completo. 

Defensa. Esto función está o corgo de los histiocitos. 

Den tino 

Es el tejido básico de k1 estructura del dienlt~ y se encuen· 
· tra constituyendo su mas(1 principal. En k1 corona su porte ex· 

terno estó lirnitodc1 por IS'I esmaltG y cr1 su porción wdiculor pm 
el cemento. En sv porte inlerno estó límitodo por la cámma 
pulpar y los conductos pulpores. 

Su hísto!ogío 0s lo 1nisrno que lo de la pulpa que formo, 
modííica y odaptc1 o distintos circunstancias. 

La dentin<1 es ci único leiido vivo de origen conjuntivo que 
sí aislo to!cilmente o io pulpo por cokificoción de los túbulos 
dentinarios, inclusive puede permcmccer en continuo contacto 
con el medio buco! sin perrnilir !o er11mdo de bacterias ni lo 
acción de 09en1es irrilontes. 

Sus pro.::esüs rnetobólicos dependen directamente de la ac­
ción del tejido pulpar; yo t¡\H,, como se dijo anteriormente lo 
pulpo en condiciones norm-:1!0s formCl dentina cidventicio duran­
te todcJ su vida. 

Estructura 

E5to lo forrmm lo motriz ccildficodo de lo dentinci, túbulos 
denlinorios, fibros de Thorncs, líneos incrementales de Von Eb­
ncr y Owcn, espcic:os inter9lobulm0:, de Czermoc, cc1po gronU· 
lomatoso d1; Thornc:s, líneos de Shcrgcr. 
Motrii cokificocla cle lo denlino 

Es la sustancio fundomenwl o intersticial colcificodo que 
conslítuye lo denlino. 



Túbu!os denií1wrios 

Sí hacemos un corte transversal a la mitad de la corona, 
aparece la dentina con ~¡ran número de perforaciones, éstos 
corresponden o los 1úbulos dentinmios cortados transversal­
mente. Su diámetro mide oproximadarnenfe de l a 2 míe.ros. 
Entre uno y otro se encuentro lo sustcmcio fundamen1al o ma­
triz de la dentina. 

En la unión amelodentinorio, se cruzan enlre sí y se anas­
tomosan formondo lo zona grar;uloso de Thomes. Lo seporoción 
que guardan entre ellos vorío dt: 2, 4 y 6 micros. 

A su vez los tt'Jbulos están ocupados por ICJ vaina de New­
man en cuya porte interno y topizando todo la pared se en­
cuentra uno sustancio !lomada elcistina; en el espesor del túbu­
lo encontramos linfo recorriéndolo y en el centro las fibrcis de 
Thomes que es uno prolongoción de los odontoblostos que tras­
miten lo sensibilidad o lo pulpa. 

líneas de Van Ebner y Owcn 

Estas se encuentran muy morcadas cucmdo el tejido pul­
par se ho retroído dejando uno especie de cicatriz lábil a la 
penetración de la caries. Se conocen también como líneos de 
recesión de los cuernos pulpares. 

Espac.ios interglobulares de Czermac 

Son depresiones que se pueden observar en cualquier par­
te de lcr dentino especictlrnente en la proximidad del esmalte. 
Están considerados como defectos estructurales de calcificación 
y favorecen la penetroción de la caries. 

Líneas de Sherger 

Son cambios de dirección de los túbulos dentinarios y algo 
muy importante se consideran como puntos de mayor resisten­
cia o la caries. 
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Un elemento muy importante pero que de manera general 
sólo se presenta cuando la pieza dentaria ha sufrido alguna 
irritación, así es que sólo es unCJ modificación de la dentina y a 
ésta se le denomina dentina secundario, irregular y esclerótica. 

la rapidez dei avance wríoso y su extensión en el tejido 
dentario es el resultado del gron contenido de sustcmcia orgáni­
ca de lo matriz de la dentino y los vías naturales de C1cceso que 
constituyen los 1úbulos dentinarios que permiten el poso de 
bacteriCJs hos!o llegar a la pulpa. 

Por otro porte zonas hipocokificodos o no calcifícodas co­
mo son los esepocios interglobularcs de Czermoc, lo capa gra­
nulosa de Thomes, los líneos incrementales de Von Ebner y 
Owen, son estructuros que fovorecen el proceso corioso. 

Lo penetración cariosc1 en la dertino es en forma de cono 
con vértice dirigido a lo pulpo. 

A través de los años y por las funciones que hemos indi­
cado lo pulpa se va colcíficando, disminuyendo de tamaño jun­
to con su cámaro. 



CAPITULO llf 

ESTADOS REGRESIVOS DE LA PULPA DENTAL 

Resulta surnomente difícil establecer uno división exacto 
entre lo fisiológico y lo potológico en los procesos regresivos 
de la pulpo, yo que lo formoción de dentinc1 translúcida y 
amorfa, los nódulos pulpmes y lo etlrofia misrna, opurecen tar­
de o temprano en lo moyor porte de los piezas dentales, sin 
presentar sintornotología clínico ni lrcistornar su vido y su fun­
ción. 

Los procesos occ!erodos de ca lcificoción que se producen 
en el interior de io cáir1oro poro neutra!iwr con frecuencio lo 
acción nocivo del ogente oluconte; ol mismo tien1po opuran lo 
involución de lo pulpa pudiendo provocar un estodo de otrofio 
y con ello uno disminución muy rnorcodo del nC1rnero de los 
elementos nobles del !ejido, del intercambio nutritivo y de la 
respuesta clíniw a la occión de los estímulos exteriores. 

En estos cambios re9rcsivos de lo pulpo es donde se pre­
senta la primero divergencio entre el diognóstico clínico y el 
anotornopotológíco. Por ejemplo: el clínico consickro un diente 
ncrmal, cucmdo su corono cstéi íntocto, el tejido pu!pm respon­
de a los eslírnulos (pruebos de vi!cdidc1d) y el periodonto no 
presenta signos pa1ológicos: el onntoinopotólogo en rnrnbio exo­
mino ol microscopio y ol cncontmr en el tejido oulpar vocuoli­
zación de los odontoblostos, otrofio reticulor y wlcificación de[ 
tejido, considero que esa pulpo no es norrnol, ~in embargo el 
diagnóstico del clínico es en este coso el correcto. 
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Desde el punto cmatomopatológico el inicio del cambio de­
generc1tivo pulpor, se manifiesta por la presencio de pequeñas 
partículas de graso que se depositcm en los odontoblastos y en 
los paredes de los vasos. Los próximos trastornos del tejido 
pulpar pueden ser la vacuolizoción de los odontoblctstos y la 
atrofio reticular junto con el reemplazo poulatino de los ele­
mentos nobles por tejido fibroso. 

Es necesmio dejor bien claro que los nódulos pulpme~ 01 
igual que lo degeneroción cólcico de ICl pulpo, son cambios re­
gresivos considerados corno trostornos metobólicos provocados 
por lo acción defensiva de lo pulpa y que siempre se presentan 
en el mayor número de los piezas dentoles, considerodcts co­
mo nonnoles . . 
Nódulos pulpares 

Se ha comprobado que éstos pueden presentarse en el te­
jido pulpar libres, adherentes o intersticiales, éstos a su vez en 
solitarios y en codena. 

Estos nódulos son considerados falsos y verdaderos. 

Los verdoderos son aquellos que están constituídos por lo 
dentino irregular y folsos los que no tienen estruc'rura dentina­
ria sino que están constituídos por precipitación cálcico en forma 
de laminillas concénirirns. 

Algunos precipitc1cio11es cólciws di fusas en forma de agu­
jas que se lle~Jcm o presontor en el tejido pu!par, se les hct con­
siderodo corno nódulos muy finos y olargodos. 

Etiología 

No se ha llegodo o una cousc1 v:::rrladern responsable del 
origen d0 los nódulos pulporcs, p'.'ro a través de múltiples es­
tudios se het concluído que este proceso se Cl$OCia o la presencia 
de irritaciones prolonqodas, corno sobrecorga de oclusión, an­
tiguos caries no ponetronles y obturaciones de ccividades pro­
fundas. 
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Lc1 presencia de nódulos es característico en personas de 
edad avanzada, es bastante frecuente localizarlos también en 

; personas jóvenes e inclusive en piezas dentales en plena erup­
ción. 

Clínicamente parn algunos investigadores los nódulos son 
responsables de neuralgios in1ensas de origen indeterminado. 
Sin embargo esto no es comprobodo, yo que tejidos pulpores 
con grandes nódulos nunrn provoco ron dolor, usí corno tampo· 
ca estados inflarnotorioc, y mucho menos estcidos infecciosos. 

Tanto la degeneración cólcica corno los nódulos pulpores 
pueden ser causonies de a1rofius de In rni:;rna, éstos en ocasio· 
nes hacen posible su confusión con olgunos necrosis de origen 
traumático, yo que al oplicor di$líntos estímulo'.; disminuyó y 
en occisiones no presentó recicción clínicu cdgunci. Por lo tanto 
se debe tener cuidado con el diognóstico correcto porque de lo 
contrario lo tcropio será tc1mbión equivornda. 

Tonto los procesos regresivos de la pulpo como la reabsor­
ción dentinario interno y lo hiperp!osio pulpor fueron estudia­
da!':> bojo el título de pulpitis, qtJe quiere decir uno condición 
pulpor distrófico o carnbio de9enercitivo de orig·Jn desconocido 
en controposición con un cornbio hipC?rreactivo que lleva a la 
pulpitis y necrosis. 

Reabsorción dentinaria interno 

Lo reabsorción dentinorio interna es un oumento normal 
del espocio ocupodo tonto por la cámaro pulpar, como por los 
conductos radiculores c1 expensas de !CJ dentino. 

Desde fines d·?I siglo pusado en que lc1 reobsorción denti­
naria interna fue descrito como Pink Spol (mcmcha rosodol, 
hosta lo actualidad se han llevado a wbo por numerosos auto­
res, estudios clínico-rodio!ógicos y comprohc1ciones histológirns 
todos éstos encaminodos et clmifiwr lo e!iolu9ía y patogenia 
de este proceso que es controclictorio con lo fisiolo~JÍa y aún con 
lo pato!ogíc1 pu!par, pero fue infructuo30 yo que hasta ohoro 
no se ho encontrado la ccwso que lo produce debido c1 que en 
un principio el oriaen de la rec1bsorcíón dentínaric1 interno fue 



considerada como ideopáticc1, se originó una profunda sinoni­
mia. Se le llamó indistintamente granuloma interno de ICJ pulpa, 
pulporna, ebursifis, hiperplosia crónico perforonte de lo pulpa, 
metoplasia pulpar, reabsorción ideopáfico, reabsorción interca­
nicular, odontolisis y odontoma. 

T wnbién deberíci considerarse come reabsorción dentinarict 
interno la pro·;ocada por In pulpo hiperplósico !pólipo pulparl. 
Los casos en los cuoles se incluye esto ofección son aquellos, 
cuando lc1 pulpo por wzones desconocidos comienza o reabsor­
ber lo dentinn de manero semejonte o lo que se produce en 
el hueso. 

Debido o lu ousencia absoluto de 5intorncilologío clínica, 
este proceso sólo puede detectmse en forma wsuol por ejemplo, 
ol procl·icor estudios rcidiogróficos de rutinc1 o bien en estudios 
que se practican en dientes vecinos o la pieza que se encuen­
tran bojo este podecirniento. 

También se puede detector cucmdo apmcce lo coracterística 
coloración rosodo en alguna pieza dentorio, ésta se presento 
más frecuentemente en dientes anteriores y ésto se debe o que 
la reobsorción dentinorio interno, se presento a nivel de lo cá­
rnaro pulpor y el aumento do volumen de la pulpo permite verla 
por trcnsparencio o trcivés del esmcilte, de ohí la morcodo co­
loración rosado. 

Evolución 

Lo reabsorción continua de los paredes internos de la den· 
tina pueden dar como resultado la fractura dental, sobre todo 
son más fuertes directomcntc, por lo tonto ner.esito de un per­
fecto soporte dentinario. 

En los cosos de reabsorción dcntinaria interna o nivel de 
los conductos rodiculmes lo pulpo puede continum su labor dcs-
1ructívo o trové:; del cemento y cornunicorse con el periodonto. 
Es aquí cuando dc~dc ol punto ck: visto rodiogrófico es suma­
mente difícil llegor u un diognóstico dif·erenciol en1re lo rec1bsor­
ción dentinoria interno cousodu por lci pulpo y la reabsorción ce­
mento dentinaria externo prod11cido o expcnsos del periodonto. 
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Cuondo se presenta esta situación es de gran ayuda una 
minuciosa historia clínica para disipar dudas. 

El diagnosticar acertadomen!e es tcm importante que uno 
equivocación puede provocar un mol trntmníento y más aún la 
pérdida de la picw. Cucindo ICl reobsorción <;stó limitada o las 
paredes de lo dentíno s.in llegar ol periodonto, lo pulpectomía 
total elimino la cousu del trastorno; en crnnbio cucmdo la pulpa 
y el periodonto se cornuníccm o través del cemento, se acelero 
la reobsorción rc1diculor y con ello disminuyen !m posibílidodes 
de salvar el diente. 

Las comcterísticas desde el punto de vistcr rodiogrófico y 
que van a servir poro diferencior IC1 nx1bsorción dentínaria in­
terno y lo reobsorción cemento dcntinarici ei'.lornc1 son las si­
guientes: 

Cuando en let visión mdiogrófico, lo cárnora pulpar o ei 
conducto rodiculor oparecen ensoPchados en una parte de su 
recorrido y con la forma 1Ípicc1 de uno ampol!CI o bolón de bordes 
irregulares, podemos pcnsm que se lrola de uno reob5orción den­
tinaria interna. 

Si por el contrario los bordes de lo zona cie reabsorr.ión 
son irregulares y en el interior de lo mismo se aprecicm con 
distin1a radiopocidod los paredes del conduelo, podernos pen­
sar en una reabsorción cemento dentinaria externa que no lle­
gó o la pulpa, o bien en una comunicación del te¡ido pulpor 
con el períodonto o tmvés de !o dentina y el cerrn}nto. 

Lo etioiogío de lo reobsorción deniinoria interno es de~\.O· 
nocido pero se asocio en dientes ióvenes como efecto tardío de 
traumatismo, ICJmbíén secuelus de intervencionr;s opera1orías 
como los biopulpectomíos pmcicdes, en las cuales después de 
eliminc1rSE! porte de lo pulpc1 el muñón rernonente se comprime 
al aplicar el materiol de protección. Suele presntarse en número 
considerable, en exé1mencs microscópicos experimentales reob­
sorcicnes denlinarim internw;. 

Es de tomar en cuenta el pólipo pu!pc1r como un faclor 
desencadenonte de lo reobsorción dentinaria interna aunque 
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generalmente se tomen como únícc1 cr;tuso de este padecimiento 
lá ideopática. 

El histopatólogo considero que cualquiera que sea la etio­
logía, los hallazgos son scrn"¡c1ntes ésto es, la pérdida de sus· 
tancia dentinaria de¡o en lo unión de la pulpa con lo dentino 
un borde de wrocterísticos irrequlares, festoneodo con lo pre­
sencio de células ~Ji\~anles rnu!tinucleodcis del tipo de los osteo­
blostos, pe.ro en nueslro cmo llamados dentinoclostos. 

l\19 se hc; llegodo G ninguno etiología fundado en hallaz­
gos palpobles, sino todo lo que '") menciona ocerco del origen 
de la reabsorción dcntinorio interno es hipot&-rico yo que sólo 
son estudios esiodísticos de usocic1ció11 con cier1os foctores pero 
que no poson de sor simples esludíos en busco de la causo de 
este padecimiento. 

Estado bacteriológico 

Considerondo que lo príncipol cousc1 que ong1110 lo pu:pi­
tis !inflamación pulporl es provocodo por lo invosión boctoriana 
en el proceso tóxico infeccio\;o de la cctries. 

Es motivo primordio! puro el trc1larniento de dichos ofeccio­
nes el conocimiento rnós co111plc10 de I:· ornplin ~Jomo de gér­
menes existentes en lo covickid orcil, pom que de esto monero 
sea más cx.(1clo lo tcrupio c1 ¡;mpiec1r en nws du uno resolución 
sotisfocioria y cxito::.u. í"c¡uí sólo 1n~)nr:ionr,1rcmos los qérmenes 
más frecuentes. 

En 11urne1 oso~ estudios bc1cleriológico3 procticoclos a nivel 
dental se hci comprobrJdo que no cx::;licnc'.o gérmenes lbocte­
nas) en uno piezo dentttl lo wrics ne progre:so. Esto fue rcs­
paldodo ol con1probc1rsc !o pre~:cnc.ic1 de numerosos rnicroorgo­
n ismos en los primeras copos do c!-:;r1\ ina cc1reodn. 

En uno de~trucción cick1rnu::ti:·,u provornclo por el ovoncc 
ccirioso, es ló~1ico que lo, ~¡ériw·né·~ ioe:.ilizodos en lo superficie 
de lo den1ino pueden cilcon;:or r.1i 1c¡ido pu!por (1 1rcivés de los 
túbulos dontinmio~, por crrnpio: ol estreptococo. 

Se ha comprobodo 1amhión oue la velocidad de penetra-
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déin de los gérmenes estaró supeditado c1 su número y virulen­
da y al mismo tiempo ol estado de calcificación de la dentina, 
así como a las caracteríslicos de defcnscr de lo pulpo. 

Dentro de los gérmenes oislodos de la dentina cmiosa, los 
más activos sor. fo5 estrep1ococos yo que pueden penetrcir muy 
holgadamente u lo c6mmc1 pulpor c1 twvés de lo'., túbulos den­
tinarios de calibre norrnctl. 

"Este 111icroo1 w111isrno es de uno c1ctividocl ilirnitada sobre 
todo cuando es productor de penicilinmc1 cnzirnet c¡ue tiene la 
propiedad de de~.truir lo perlicilinc:". 

Ccibe n:encionm que trnnbiún es ogcnte cousol de la rno­
yorío de lcis enferrneclorJ"s cie k1s vía:. re•;pirntorim e inclusive 
rnrdíacos, ( fielm: reurnótirnl. 

Dentro del resto de lo:, gérrrwnes uislc1clos de lo dentino 
desorgonizodo encontrnmos ul lnc1obc1cilo odontolíiico en nú­
mero proporcional c1 lr1 cuntidud ele cmies en nciividod; el clos­
tridiurn tornbión es uno de ,,!los ul i9uol que! c:I f'stofilococo y 
rnicroorgonisn1os intc9rcmtcs del q·~nero Nis~cric1, osí corno vo­
riedode~; de pro!eu5 en 1 ro otros 1-.ongos. 

Cuundo lo occión bcicteric111n dc:I proceso cc:rioso es tCln in­
tensa que provow lo muerte pulpur y de poso onulc1 lo barrero 
defensivo que irnpidc o los qérrnenes olrnnzm lc1s pcrrcdes dé:I 
conducto rodiculor. e:.tu pulpo mxróiico c'.;fando en co:-nunica­
ción directo rnn lo fioru de In cuvic.Jud orr_¡I o c1 trovós c!e k1 
deninCl desonymizodc1 k1c. bc:cterio~. m:tt'.1011 d·~scomponicndo 
protcínos 'I colohol'Clndo c11 !c1 putrefocción cicl tejido pulpm. 
lgérrnenes suprófitosl. 

Lo presencio de loc1obacilos y hongos en lo profundidod 
del conduelo indiw r¡enc:rolrnente conton\inc1ciór1 ciel medio bu-
cal. --· 

Unido o los gérmenes Gf?J-\M - es posible cncon1rm espc· 
ciolmen1e en cultivo de 1.:¡ido qnnsirr:noclo microorc¡onisrnos 
GRAM-- corno el l'Jiss(::rio Catumilis, Protous Vulqoris, Aerobc1c­
ter Aerógenes, Eschnrichiu Coli, /1rnod:c1 Ginc3ivc:li:;. 

En conclusiones todos c',1C!'i c¡6rniencs que conformon In 
flora bocteriona orol, pueden lesionar el leiido oulpor baio cier­
tos circunstancios y condiciones. 



Pulpitis 

CAPITULO IV 

PATOLOGIA DE LA PULPA DENTAL. 

Es el término lécnico y general con quo ;,e! df::nomina et to­
das las alterociones inflornotorios y procosos que tienon lugor 
en la cárnma pulpar independientemente de su ct1ología. 

Denlro de los ofeccione3 que más frncuen1c:nente o1ctcan 
a la pieza dental, lo pulpilis es lo que 1·;1ós llurno lc1 c1tención, 
debido o! gron número de pacientes ofec:odo~ quo se presenlcin 
al consultorio con este tipo de pudecimi.'.'nio. Y resulta lógico 
si tomornos en cuento los cou:,os que lo producen. 

Etiología 

Numerosos estudios de investigació:, c;y·.~o son onaiomo­
patológicos, rodiogré1ficos, clínicos y con i:i cyudo de Julos es· 
todísticos obtenidos en lasos de rnorbilir'. .. 1d den1nl. oporlui-on 
conocirnien1os encauzodos a clarificar el origen de lo pulpitis 
y el resultodo fino! C1punto como ogenles ::ou'.;a!es más frc .. 
cuentes a: 
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1 Enf. sistémicas (anocoresisl 

) mala oclusión 

! (pun1os prematuros de contac:ol 

Todos los estímulos anteriormente mencionodos octúan er­
determinados circunstoncim direc1t1 o indirectamente poro des· 
encadenar mediata o inmediatornentc lo inflc1micón pulpor. 
Respuesta pulpar al estímulo 

Lo pulpa responde al cslírnulo por rncciio dr) un proceso de 
repmación en un orden inolternblc de fenómenos. El ovanrc 
a través de este orden de fenómenos ~o dc~tcrrnir.o por lo maq­
nilud del estímulo ol cuol se rnrncte lo pulpci. Un estímulo por 
dcb:1:0 del umbrul nonnul no provoca ninguno respuesto, un 
estímulo mayor del límite norrnol do reocción fis!olóqica, irrita 
la prolonqoción odontoblóstico y el cuerpo celular inicia una 
reacción inflornoiorio, ur1 estímulo más irnportonlc irritará ol 
odonloblosto ol grado de inicior la formación de dentina secun­
daria pero si el estímulo cede el límite de respuesto fisiológica 
provocará entonces olterociones degencrotivos (pulpitis, atrofia 
pulpmes). 
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La rnagnítud de la degeneración odontoblástico está en 
relación directa con lo intensidad de lo lesión y la refleja reac­
ción pulpor al da11o. Si el daño es reversible se produciró una 
restauración de lo copa odontoblástica por medio de nuevos 
odontob!ostos y formación de dentina secundorio, pero si el pa­
decimiento es irreversible es inevitoble lo destrucción completa 
y con ello la muerte pulpor. 

Etiología externo 

Caries dental como fcictor desencadenante de la inflomo­
cion pulpar. Se sobe que el origen más frecuente de lo infla­
mación pulpor es la invosión boctcriona, en el proceso 1·óxico­
infoccioso de lo caries. 

Recordemos que ésta se c!c1sificc.1 en: Penetrante y no pe­
netrante. Sobemos que la segundo só!o obarca esmalte y den­
tina sin lesión intlomotorio pulpar, yo que uno dclgoda capo 
de dentino sano lo cubre. En cambio en los carie~~ penetrontes, 
el proceso tóxico-infeccioso hc1 llegado CJ lo pulpo o trovés de 
la dentino desorgcmizodc, el este tipo de invo>iÓn ;e le denomi­
no con el nombre de cories micropenetronte o cerrndo o bien el 
paquete pulpar puede cncontrm~e en contoclo direc1o con lo 
zona infocciom, o este tipo de p'.'netroción se le conoce con eí 
nombre de cories mocropene1rantes o abiertas. 

Es importante consideror que ol menor oislarniento denti­
nario provocado por el proceso infeccioso, el tejido pulpor queda 
expuesto o !a occión irritante de~ los elementos que se encuen­
tran en la covidad oral, que actuarán como factores ocelerodo­
res de lo afección pulpm, de igual manero octuofÍo una froctura 
de la porción coronal de la pjcza dento!, ya que descubrirío !a 
pulpa y ocelerarío e! proceso. 

Porodontopotios 

Otros de los causas que con cíerto frecuencia provocan in­
flamación plilpar con las pmodon1opatías, que se definen como 
las afecciones de los lejidos circundantes y de sostén del diente. 
Esto se rncmifiesta al comprohor que en los lesiones avanzadas 
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del periodonto, el tejído pulpar no sólo puede ser afectado por 
las variaciones térmicas que recibe cuando existe un desnuda­
miento de la raíz, sino que tarnbién es frecuente la penetración 
microbiana por vía apical a través del foramen provocado por 
una bolsa parodontcil profunda que desencadenaría la pulpitis 
llamada retrógrc1da. 

Traumatismos 

De uno monera regular encontrarnos como causa desenca­
denante de pulpitis los efectos provocados por un traumatismo 
y más aún por una fracturci. Esto es, un traumatismo por sí solo 
puede desencadenar uno inflamación pulpor e inclusive lo mor­
tificación del te¡ido, si aunamos que el traurnotisrno fue de in­
tensidad tal que provocó lo fractura dento!, el pronóstico es 
desfavorable ye1 que en esto condición la pulpo está expuesta 
a la acción de los agentes c1gresores de la covidcid oral. 

Cambios térmicos 

Los alteraciones pulpcires que en un momento dado pue­
den provocar los cambios términos bruscos, están condiciona­
das directamente al estado de salud del tejido pulpar y más 
aún de lo pieza dental. 

Si consideramos que inclusive en los metales más resisten­
tes los cc11nbios térrnicos bruscos causan modificaciones en su 
estructuro, será entonces méts palpable lo acción que puedon 
tener dichos cambios o nivel dental. Si unirnos los efectos que 
puedan provocar los cwnbios térmicos, la s¡:dud dento! no es 
ideal, el pronóstico e> molo ya que el resultodo final será la 
patologío pulpar. Por ejemplo: Una rnlcificación dental deficien­
te, o bien una hipoplasio adcimcmtino y en general cualquier 
alteración de colcificcJCión, mcmifostmá lobilidad dentcil o los 
cambios térmicos y si ton1cll'nos en cuento que en lci dentina se 
encuentrcm los receptores sensitivos del tejido p1ilpcir, los cam­
bios térmicos llegarón directamente a la pulpa, pudiendo así 
provocor uno reacción inflomatoria. 



fotrogé1iicas 

El otro origen menos frecuente de inflamación pulpar es 
él íatrogénico y por tal razón muy importante ya que como se 
sobe es provocado por el mismo médico tratante. 

Por lo tanto es la causC1 en lo que más otención y esmero 
se debe poner poro evitarlos. 

Dentro de los wusas iatrogénicCJs más frecuentes encon­
tramos las siguientes: MALA TECNICA OPERATORIA, MEDICA­
MENTOS NOCIVOS, PROTESIS INCORRECTAS, TRATAMIENTOS 
EQUIVOCADOS, AFECCION TERAPEUTICA. 

Mala técnico operatorio. Dentro de las ofocciones pulpores 
provocadas por el médico tenernos la mala técnica operatoriCJ, 
y dentro de ésto, lo preporación de cavidc1des ocupa un lugar 
importante. 

En muchas occisiones en la preparución de covidades se 
abusa del tcillado, el calentomiento y lo deshidratación provo­
cados por la fricción pueden lesionor el tejido pulpor. 

Por otro lado cil no esterilizar debidomente lo zona !ollado 
cintes de CJplicar lo curoción base puede desencadenar una reac­
ción inflornotoria. 

Cuando el tratomiento de una caries profundCJ obliga c1 
remover tejido cientinmio desorganizado, durcmte este acto pue­
de producirse occidentalmente uno lesión pulpar e inclusive una 
comunicación y al no responder a! lrntornicnto indicodo la in­
flamación pulpar es inminente. 

Medicamentos nocivos. La gran moyoría de los mediwmen­
tos que son utilizados porn desinfectar lo dentina, y paro el 
aislamiento pulpar, ele olgunCJ monern pueden ser irritantes 
para lo pulpo si no se emplean bojo un correcto control; si 
aunarnos la injuria provocodo sobre lu pulpa por el calor, lo 
presión y lo deshidratC1ción durante lo preparoción de la wvi­
dad, parecería que nuestros medios teropéuticos otenlan contro 
la plilpa en lugor de protegerlo. Por lo tonto IC1 protección rea­
lizada oportuna y adecuadomente permite mantener la salud 
de lo pulpa. 
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·Es evidente que los agentes fisicos y químicos que utiliza, 
mos para remoción y esterilización de la dentina remonte da· 
ñon más la pulpa que algunos gérmenes que pudieran quedar 
en los conalículos dentinarios. 

Medicomen tos: 

Cemento de Oxifosfato 
Eugenol 
Clorofenol 
Acido fosfórico 
Fenol 
Alcanfor 
Hipoclorito de Sodio 
Alcohol 
Barniz de copolite 

Prótesis incorrectos. El fctctor protésico es el provocado en 
forma indirecta por el cirujano dentista, ya que al colocar pró­
tesis mal adaptadas que no reúnan los requisitos fisiológicos 
para una buena oclusión, pueden provocar un trnumatismo que 
a la postre desencodene uno afección pulpar. 

Tratamientos equivocados. to frecuencia con que el tejido 
pulpar es afectado por los trntarnientos equivocados es casi 
nula, sin embargo cuando s0 obtura una wvidod sin los ais­
lantes !bmesl adecuadas pmo impedir uno reacción pulpar, se 
incurre en un tratomiento incorrecto. De iguol rncmero el trata­
miento es equivocado al colocor prótesis mol balanceados ésto 
es puentes en los cuoles los pilc1res que sirven corno soporte no 
son suficientes poro resistir los foerzas de mosticación requeri­
das por los pónticos. 

Afección terapéutica. Es la que se manifiesta ol tratar de 
eliminar el agente musa! de ciertos entidades patológicas; por 
ejemplo el legrodo de raíces con el fin de corregir un mol pa­
rodontal. 

Etiología interna lhemátical 

La pulpitis de origen hemático es hipotético ya que sólo 
parece posible que se originara oor la invasión bacteriana a 
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través de los forámenes opicales de dientes con pulpa y perio­
donto sanos en cosos uvanwdos de septicemia. Sin embargo 
no ha podido ser comprobado la low!iwción de s;érmenes pro­
venientes del torrente circulotorio P.n lo pulpa $ano de un diente 
normal, en cmnbio esto fqodón pcirece posible m pulpas pre­
viamente inflornciclos (onacoresisl. Sin embargo Robínson y Bo­
ling en 194 l, ol hacer estudio en pulpos inflomados de dientes 
de gato locolizoron por nnocoresis rnicroorgoni"mos previamen­
te inyectodos en el torrente sw 1guínec. 

Erupciono! 

Es la provocada por un desajuste erupciona! (apiñamiento, 
distemos) que troerá corno consccuenc'u puntos prematuros de 
contacto y con ello uno po~ible sobreodusión que o su vez pue­
de provocor una lesíón pulpor. 

Evolución 

La evolución de lo pulpífü puede seguir dos direccíones, 
haciCJ lo curación o hoc:o lu necrosis. Es1o evolución está con­
dicionada directrnncnc udcrnós de otros foctorcs: Lo intensidad 
del ataque y a lo copc1cidod dcfonsivc1 de lo pulpo. 

Esto quiere decir por e¡ernplo: Si !o 09rcsíón es ligero pero 
lo copocidod defensivo es nulo ki evolución e•; de pronóstico 
desfavorable yo que tordc o temprw~o l!c~1oró o la necrosis. 

Es de tomarse en curmto que In pulpo corno 1ejido vivo, 
desde el punto de vis tu dcfr:nsc1, tiene 1mo gran desvcnloja en 
relación con el resto del orgoni::rno dd)•c.lo o su peculior estruc­
tura híslológico y o su disposición C1notórnico; poi ejemplo: la 
principol defenso de io pulpo comiste en rncmtcncr oislorniento 
del exterior y é;1o sólo lo puede hnccr ccdci f:condo y no por 
epítelizoción como el resto del or~¡onismo. si o ésto aunomos, 
la inext(~nsibilidod de los parnclc~ ele In d1rPmc1 pulpar y lo rní­
nimo vío opirnl de elirninoción ck lo'.; p:o+-c10: de ck:'.;combro, 
doró como resultado unc1 toftL'oso evc;luc'ón hnc;u lo necrosis 
si no es oyudoda a tiempo por el fcculto1 ivo correspondiente; 
de ohí que se ha trotado de encontror 1.ino formC1 de aminorar 
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las desventajas defensivas que le causan su estructura histoló­
gica y su disposición anatómica para que unida a la terapéutica 
ya sea quirúrgica o medicamentosa seo. más fácil erradicar al 
agente c1gresor y osí poder llegor más fácilmente a la resolu­
ción del problema pulpm. 

Se trotó de demostror que la existencia de uno circulación 
colotern! irnpedirío lo eslwnguloción pulpar y permitirío io re­
soluc;on rriós pronto de su es1·odo inflrnnotorio. Sin embargo no 
se llegó o 11C1do posilivo yo que se demos1ró que cuando la in­
ii!1roc1ón celulm, lo congeslión y el edemo se hocen presentes, 
uste último comprirne lo circuloción del resto de lo pulpa apre­
surondo su c.oudirnción y hc1ciendo inútil este tipo de interven­
c:ón. 

Cuando ios connestiones oon rnoderndas lo pulpo forma 
dentina secundoric1, pero cuondo la afección es intensa la reac­
c:ón suele ser viokntc1 y lu congestión rnáxirno con posibles 
hernorrogios que pueden llcvurk1 u lo necrosis. 

Si no existo corrHJnicoc;ón c~ntre el tejido pulpar y la cavi­
Lc:d de lo cories IC1 evolución es de pronóstico desfovoroble. 

En uno pulpilis cerrod(I que es producido por las caries 
micropenetrnntes, o seo rnondo lu inflamación llego el la pulpa 
a través ele los ll'.ibulos dc11tinorio:;; do lo con9estión o los mi­
croabsccsos y como el dc:iconibro ol exterior no es factible el 
tejido nccrótico l1C1 de clirninurse lento y tortuosamente o través 
del forcm1<cr) opicol. 

La evolución de este 1ipo de pulpitis o sea lo infiltrativa, 
hemorró1Jirn y obscedoso conduce c1 lo necrosis pulpar si no es 
intervenido u fa:rnpo. Pero una pulpitis uhscedoso puede evolu­
cionm hocio lo ulcerución por profundidod de In cavidad de la 
caries. Lo evolución de uno pulpitis abierto puede ser In ten­
dencia defensivo hacio lo c;:cutriZ(Jción espontáneo pero ésta 
es bastane difícil yo que como se ,.obc ésto sólo lo puede reo­
lizor por rncdio cfo rnlcif:cc:ción y In rqJencrnción de los odon­
loblostos e:; 0n c•,ios emes debido c1 lo infección poco menos 
que imposible; pero el n .u1'16n pulpcir vivo puede mantenerse 
durante liernpo indefinido debcijo de lo zona de infección limí­
trofe_ En ocasiones llegC1 a formorse uno barrero cólcic:a qlm 
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'cintes de que llegue a terminarse es destruida nuevc1rnente por 
·.el proceso inflamatorio. 

Encontramos que lo evolución en dientes jó'{enes cucmdo 
es atacado su tejido pulpar y considerando que cuentan con 
forámenes amplios con gran wpacidad defomivo pueden evo­
lucionar hacia lo hiperplasia inflamotorio, proliferando y reob· 
sorbiendo los pmedes dentarios paro osí en un acto contradic­
torio de defenso emerger ele la covidad de lo caries !pólipo 
pul par l. 

En ocasiones logro uno oparente cicatriwción con injerto 
de epitelio de la mucosa orol, pero corno lo destrucción dentorio 
continúa al finCJI del pólipo es una nuevo ulcerc1ción y rnás 
tarde se necrosc1 el tejido totolrnente. Desde e! punto de vistn 
manifestación sintornc1tológiw y estc1do cmcitornopotológico real, 
ésta es muy diferente debido c1 1(1 rnmcodu desproporción que 
existe frecuentemente entre lo grnvcdad de lo lesión y su esrnso 
manifestación clínica. 

Como se sobe puro poder C1tc1car y c1Cm vencer o cuolquier 
enemigo es de vital irnportoncic1 el conocerlo lo mós completo. 
mente posible, y en el caso de los afecciones pulpmcs no es la 
excepción, por lo tanto para poder defender o ayudar a este 
fin a dicho tejido es conveniente conocer lo etiolor¡ío y las rna­
nifestaciones provocc1clos por lo ofecc;ón c1 lmlor. 

Hiperemia pulpar 

Es un cuadro anatomopatológico con características rever­
sibles, si es eliminada lo rnuso del padecimiento; ya que más 
que una ofección, es el síntorno que cmuncic1 el límite de le,< 
capacidad pulpm paro rnanterer intacta su defensa y aisla­
miento. Su etiología como es lógico es la misma que lo de la 
pulpitis, por lo tonto todos los ogentcs descritos corno causan­
tes de inflamación pulpor, pueden provoc:1r como primero reac­
ción inflorno!orio uno hiperemia oclivo. 

Anotomopotologío 

Este podecimiento se cmocterizc1 por una marcada dilata-
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41 
· dón y ouinento del contenido de los vasos scmguíneos, qúe son 
los responsables de lo sintomotologío. 

Manifestaciones clínicas 

En las hiperemias el pciciente manifiesta una sensac1on 
deso9mdoble en cierta pi1~zo dento!, los líquidos, el aire frío 
y los dulces suelen pro';ocm ulaim ogudm pero pasajeros. Me­
diante un e>;urncn clínico ri9uroc,o de lo piern afectadci, encon­
tramos que esto ol1eroción pulpC!r puede ser cc1usoda por CO· 

ríes, obrosíón o desqc101c, un cudlo cil descubierto, fracturo por 
troumotismo o bien ubturcició11 rcc.i:'nic. Ahorn bien el poso dn 
lo hiperemia o lo pulpitis, puede no dur curnbíos '"n lo :.intomo­
tolo\JÍCI clínica y creor dudes P1spt'c:c, c1 IC1 conservc1c.ión de le 
integridud pulpur. E51e estodo hipcr6:~1ico de lo pulpa suele sc;­
reversible y el rnernplozo del tejido dontinario perdido por mn· 
tcriol inocuo previn elirninc1ción de los Clgonres irritantes, per­
mite lo norrnolizución pulpur y lo íorrnc1Ción de dentina secun­
dario para reforzar su c1i~lornicnto del medio buco!. 

l'lil.l'lT!S 

í'"""" "'°"T~ . 
AGUDA ABIHRTA', CRo¡rcA 

l l 

CERRADA 

l 
CON[JF.STlVA lll:MORRAGICA . tll,CEIÍACION INl'ILTRACION 

lNFILiRATIVA INrILTRATlV;\ 

ADSCUOOSA Al!SCEDOSA 

t!IPERPLASlCA ULCEROSA 

V"""'"-'l'A V_. ,>r 

P~}pitis cerrad~. las pulpitis cerrodas son casi siempre de 
ev?luc1on agudo m1 corno 1ombién las más dolorosas y los q1 ,~ 
mas frecuentemente llevon a la necrosis, se destc1ccm en ellos la 
congestión, las hemorragias, lo infiltrnción y los obscesos. Por 
lo que éstas se dividen en tres grupos a sober: 
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· Hemorrágicas, infiltrativas y obscedosas. 

· Pulpitis cerrada hemorrágica. Esta puede ongmorse de­
bido a Lino congestión pulpor intensa y a ia persistencia de 
lo causa que la originó. Este tipo de pulpitis se caracteriza por 
presentorse en tejido pulpar vasos trornbosados e infiltración 
de hernotíes. Al mismo tiempo este tipo de afección puede lle­
var róp;damente <J lo necrosis del te¡ido. 

Clínicomente lo5 piezos afoc1cidas pueden presentar mani­
festaciones de dolor ol oplicor estírnulos como frío y calor en 
formo espontócwc1, pudiéndose confundir de eslo manero con 
la pulpitis infiltrotivo. 

Polpitis cerrocla infiltrotiva. Si a partir de lo hiperemia el 
factor cousol persiste se puede desencadenar una pulpitis infil­
trativa. Desde el punto ele visto analomopcttológico los signos 
wracterísticos de pulpitis infiltrotiva son: el paso de glóbulos 
blancos y suero songuíneo a través de los paredes de los copi­
lares, ésto no es más que uno respuesto de defensa del tejido 
pulpor, dirigidC1 o la zonc1 de o1oque. Este tipo de pulpitis o 
c.Jiferencia de lo hemorrágiw puede presentorse en entidades, 
parciales o totales. Parciales lrcitóndcise de caries profundas 
micropenetrantes, la infil1ración se limita <J lo zono de penetra­
ción tóxir.o-microbiono, generolmonte un cuerno pulpar, en es­
tas condic:one:; tendremos entonces uno pulpitis infiltratíva par­
cial cerroda de evolución ogudn. 

Cucmdo lo infiltración del foco potológico abarca mayor 
parte del te¡ido pulpar coronorio lendrernos entonces una pul­
pítis infiltrolivo cerrcidc total. 

Lo díferencicición desde el punto de vista clínico de la pul­
pitis infiltrativa porcial y lo totol es dudosa, ya que la 5íntomo­
tologío no siempre oumenta proporcionalmente o la extensión 
de la infiltrcición. lo sintomo!ologío de lo pulpítis infiltrativa es 
lo misma que presento ICJ pulpitis hemorrógic.cc. 

Pulpitis abscedoso. E;;te tipo de afección pulpur se presen­
ta como complicoción de uno pulpitis infillrntivo que evoluciono 
hacia lo obscedación por lo que se denomino pulpitís abscedosa. 
Se le aplica el término de cerroda, cuando en el proceso no 
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· exis1e comunicac1on del tejido pulpC1r con el medio 'uuca! y el 
descombro en estos COSOS Será i11ÓS tordc1do debido CI que sólo 
podrá hacerlo por los exiguos vÍCJs upicoles. 

El estudio al microscopio de este podecirniento nos revela 
que la zonc1 adontoblóstica adyacente o lo caries, se enrnentra 
de5truído, y el absceso o ob5cesos prescntcm sus porciones cen­
trales necrótirns rodeodos de las zono~, de infiltración. En una 
pulpitis poliabscedo:;c1 lo evolución bocio lo necrosis es rápida, 
por la muerte totul de lo pulpo; mienirm que en lo pulpitis 
parciol absccdosc1 lu profundizcción de lo caries puede provo­
car lci operturo espontáneo del absceso, evolucionando hc1cio 
la ulceroción. 

Manifestaciones clínicos. El dolor esponlónco ogudo sobre 
todo por lm noches es característico de este tipo de afección es 
mucho más intenso que en los pulpitis infiltro1ivos o lci oplirn­
ción de estímulos como el calor el dolor ciumento de tol formo 
que se vuelve iniolemble, el frío por d contrmio suele provocnr 
olivio signo cmncterístico (pc1to~111ornónicol de este tipo de pa­
decimiento. 

Como dato de orientoción que nos servirá de modelo poro 
adoptar las posibilidades clínicos o !u recdidc1d or.otornopatoló­
girn, podría ser de voliosc1 oyLK1o !o que C1pon·,] el microscopio 
ya que por medio de él podemos difrrencior fiolrncnte uno pul­
pitis infiltrotivo de uno hemorrágico y oún de uno obscedosct, 
ésto en el caso de pulpitis ogudc1. Dato que no nos proporciona 
la clí:1irn ni oún con uno muy completo semioioDÍa. 

Pulpitis abiertas. Este tipo de pulpitis es de evolución ge­
neralmente crónico, es poco dolorosct, predomincm las ulcera­
ciones y son mucho menos frecuentes las hiperplosias. 

Pulpitis ulcerosas. Se conoc2n hasta lo octucilidad dos en­
tidades: 

ol Pulpitis ulcerosa primitivo. 

b} Pulpitis ulcerosa secundorio. 

la primitiva se puede originar a consecuencia. dec tm trau.~ 
matismo que pongC1 al descubierto omte de la plilpa, en su 
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porc1on coronaria y si ésta no es intervenida oportunamente 
evolucionará hacia la ulceración primi1iva. 

Macroscópirnmente la parte de la pulpa expuesta al medio 
bucal presento una zona necrótiw con un tapón de fibrina. Y 
c1bundontes piocilos encerrc1dos entre sus mallas¡ por debaio de 
esta zona lo primera infiltraciéin de defensa pulpar es predomi­
nio polinucleor, luego le ~i\¿ue !u congestión que puede extenderse 
por 1odo el tc¡ido pulpar. Lo pulp(: cuando se presenta este 
t·ipo de ofección procuro cerrar lc1 comunicoción formando 1e­
jido de granulación y una barrero cálcico paro que c1Unodo a 
la dentina sc('.unclmia lo9re :su oislorniento; sin embargo esta 
rec1cción sólo puede obtener~,c con oyudo de uno reparoción ar­
tificial adecuodo y oportuna que sólo un foculta1ivo puede dar 
corrcclarnentc, poro que de esto manero libror el tejido pulpar 
de nuevas ofecciones y de la penetrnción rnicrobicma que trans­
tornu el proceso de ciwtrizoción. 

Si lo pulpo fuese obonclonodo a su propia suerte el avance 
del proceso llevarío poulotinrnnente el tejido o la gangrena pul­
pm. En 111'.Jmero mínimo en un tejido pulpor joven los ulceracio­
nes primitivos evolucionon por proliferc1ción hacia la hiperpla­
sia, r.:;s característico e.le lo pulpitis ulceroso originodo por trau­
mC1tismo ol evolucionor réipidarnen1e o lo cronicidcid. 

Sólo monifiestcm dolor ni contocto con el extremo de una 
explorc.idor, o bien cucmclo el ernpoquetamiento de los alimen­
tos en la cavidcid expuesta, ournento lo congestión. 

Pulpitis ulcerosa secundaria. Su origen norrnol es a conse­
cuencia de la profundizoción de lo c1ries en unC1 pulpitis cerra­
do. Es también frecuentemente observoda en alteraciones pul­
pares porcioles obscedosos cuando por ejemplo un cuerno pul­
par afectado se obre hacia la cavidod de la caries. En estos 
casos los dolores espontáneos provocodos por lo pulpitis abs­
cedosa ceden y el proceso evoluciono hetcio la ulceración cró­
nico con los mis;-r1c1s rnonifestc1cioncs que la de lo pulpitis ul­
ceroso primitivo. 

Consideraciones generale5. La resistencio que manifiesta el 
tejido pulpar ournentc1 proporcionalmente con la facilidad con 
que se descombran los restos necróticos del absceso hacia. e:I ex-
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.terior. La manifestación es frecuentemente lo formación de te­
jido de granulación con tendencia a la precipitación cálcico; por 
detrás: de estCl barrr.ro ol mismo liempo octúcm una zono de 
infiltración crónica, genewlmenet linfoplosmosit(lrio, que pu· 
diera proteger un rnuñón pulpar casi norinol. Be1io el microsco­
pio se observan modificaciones que monifiestan una rne;oro 
pulpc1r en lo que rnspecta c1 su siturxión onterior df" ~1lilpitis par­
cial obscedoso, pero este tipo de pulpitis oún con la opmentc 
mejorío evoluciono rópidc1 o ior·díomen:o hociCI In necrosis. 

Pólipo pulpar. l.lomc1de1 tumbién pulpitis crónicu hiperpló­
sico. Tiene su origen o ;¡xpen:,os de urw ulccrnción primitiva o 
secundaria, proliferoción del te¡ido con¡unlivo que hacen emer­
gencio en lo covidc1d de lo wrics con tendcncio c1 forrnar un 
in¡erto epi1eliol. 

Se presento m6s frecuente en los pulpos jóvenes con gran 
capacidl1d de defonsos pues la proliferación indiw en este coso 
una defensa bien orr_wni2odo v~ro contradiclorio a la vez. Sin 
embargo como sobemos que el único medio de cirntriwción de 
la pulpa dento\ f's iCI colcificc1ción p2ro que con oyudc1 de un 
ai$lamienlo artifici::d que le irnpicla cs1or c:1 contoc!o con el 
medio bucal; puede loworse dicho c:catrizoción luc•;¡o enlences 
el pólipo sólo evolucionorá hocio uno nuevo ulcerc1cíón hocíen­
do :nútil la huído de lo pulpa del foco o zonc1 infeccioso. Si no 
es protegida c1decuadomente. 

Clíniwmente los rncinifestociones del dolor son cosi nulos 
yo que sólo se presentan o lo exploración insi:;tcnte, por lo 
tanto es mucho menos molesto que lm ulceraci0nes. 

Si se presentoro olguno confusión pmo diferencior este 
pólipo pulpar, del pólipo periodóntico seríc1 sencillo hocerl.o por 
los medios de diognóstíco ya conocidos. 

Necrosis y gon9renc1 pulpor. Cuundo los e3fuerzos hechos 
a través de los trntomientos odontolóqico:; fmwscm en su in­
tento de reintegrar el tejido pulpor o su normulidad funciono!, 
el resultado finCJI se1·ó lo necro3is pulpor que se mcmifíesta por 
lo muerte de dicho tejido y con ello el fino! de su potologío. 

En un tejido pulpor necrosado se presentan fundamental-
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mente lo coaguiación y lci licuefocción. Se caracteriza la coagu­
lación cuando los coloides solubles se precipitan y forman en 
conjunto masa olbuminoidea sólido. Este tipo de necrosis es 
resultado corocterístico posterior a lo ctcción de drogas cáusticas 
y coagulantes. Este 1 ipo de necrosis tornbién puede rnonifestarse 
cuando el tc¡ido pulpor se convierte en una rnoso blonda de 
proteínas coagulodos, ~JrCISOS y ClCJUO. A este tipo ae coagulación 
se le denomina con el noinbrn de f_:oogulación rnseosa, clínica­
mente se le locolizo con muchC1 frecuencia. 

Necrosis de licuefacción. En r.ste tipo de necrosis es normal 
lo transfercncio riel te¡ido pulpor en uno nlClso semilíquida o 
casi líquidCt, corno consccuencic1 dH lo acción dt: las enzimas 
proteolíticas. Es wrcicterístico In presencio de este tipo de necro­
sis posterior c1 un proceso olvcolor cigudo. 

Medicrntc innumerable:; estudios de comprobación se het 
llegado a la conclusión que el poso de la necrosis a gangrena 
es provowdo por lo occión unidn de los gérmenes saprófitos 
y las bacterias que localízóndose en lo rnvidad oral provocan 
cambios del tejido necrótico por descomposición de las proteínas 
y SlJ putrefocción, en lc1 que tornon parte productos responsa­
bles del carocterístico olor desgrodoble de las gcmgrenas pulpa­
res lalitosisl. Dentro de los productos cuuscmtes de lo antes men­
donodo se encuentran: el indo!, escoto!, cadaverina y putrecina. 



CAPITULO V 

DIAGNOSTICO 

. Recibe el nombre de dictgnóstico o lo denominación apli­
cada a la desviación de lo norrnol, pero en realidad el diagnós­
tico es el método emplecido para llegar c1 lo identificación de !a 
enfermedad. 

Corno el trotc1rnienlo correcto se fundo en el diognóstico 
exocto, toda desvíoción de lo normol se dosifico con lo colabo­
ración del médico 9enerol e inclusive del especicdisto. Pmo es­
tablecer el diognóslico pulpcir, ol iguol que cuolquier otro en­
!idod patológico del orgcmisrno, el odontólof¡O debe seguir un 
plan semiológico previomente determinodo que se regirá por 
ciertas normas o empleoró los medios de diognóstico o su ol­
conce, para así mismo se proporcione el tratomi·::nto adecuado. 

El plan semiológico pulpor o seguir puede ser: 

1 J Historia clínico. 

al Manifestaciones de dolor. 
bl Respuesta a lo medicw:ión. 

2l Exornen clínico. 

al Exploración visual, manual y armada. 
bl Pruebos de vitolidad. 

3l Examen rodiogrófico. 

4l Exétmenes de laboratorio !gabinete) en coso e nécesario. 
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Historía clínica. La realización de una minuciosa historia 
clínica es de vital importcmcia paro valorar la entidad pato­
lógica, generalmente el pm:iente proporciona voluntariamente 
lo mayor parte de los dolos subjelivos, necesarios para eslable­
cer el diognóslico, sin ernborgo estos datos no siempre son -fi. 
dedignos yo que lo nwyoría de los pacientes exageran la sin­
tomotología. 

Manifestaciones de dolor. Dentro de los dotas que nos apor­
ta la historio clínirn el más importante poro el diagnóstico pul­
por es el dolor. 

Un método roro coptar y vcdorar lo antes mencionado pue­
de ser: 

al Lowlizoción dc:I dolor !localización por cuc1drantes). 

bl Periodicidod del dolor !cíclico, recurrente, intervalos va­
riados, etc.l. 

el Duración del dolor (fugaz, estable, etc.). 

dl Carácter do dolor (iigero, moderc1do, penetrante y pul­
sátil). 

el Estímulo al dolm 1 término, irritonle, etc.i. 

fl Respuesta o lo rneciicoción son sumamente importantes 
en reloción al diaqnóstico los datos obtenidos por me­
dio de lu outomcJdirnción poro obtener el rJlivio (anal­
gésicos, cin1ibióticos, etc.!. 

Examen clínico. Al realizor el exornen clínico con el ob¡eto 
de valorar uno a!terc1ción pulpc1r y oún siendo ésta el foco o 
motivo principal ele la consulta, no se debe, limitar la explora­
ción exclusivamente o la piezo o piezas ofectodas; se examina­
ron todos los tejidos: !duros, blondos así como irrigación, iner­
vación, linfático:,, inserciones rnusculores, frenillosl. Para que 
de esta rncmeru los dotas obtenidos secm rnás completos, pu­
diendo osí llegar u un diognóstico mé1s exacto. 

Entonces el exornen clínico es lo indc1gación, observoción 
por medio de los .sentidos o ouxiliodo de instrurnen1os. 
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Es por eso que generalmente lt-: exploraci6n clíl)ica~s~ c90-
pone de tres factores a saber. <> : ; : < • 

al Exploración visual. 
bl Exploración manual. 
c) Explorcición armado. 

Visual. Es aquello que se llevo a cabo por medio de la 
simple visto. 

Manual. Como su nombre lo indica se realizo ayudado de 
las munos, principcJlrnent0 los dedos con el fin de detectar ano­
malías por medio del sentido dt:I tacto (exploración bimanuall. 

Armcloo. Es lo explorc1ción efectuado con lo ayuda de ins­
trurncnlcil opropiodo, en nuestro caso espe¡o explorador, etc. 

Pruebas de vitalidad. En cierto formo es1Cls pruebas de vi­
talidad forman porte de lo exploración c1rrnodo, pero siendo el 
resultocio de éstos foctor clcterrninonte para el diagnóstico se 
consideron por seporado. 

Dentro de estos exámenes de respuesta pulpm tenernos, la 
conductibilidad de lo temperotura. Las manifostacion·es que nos 
aporta y conociendo los reacciones pulpares ante este tipo de 
estímulos, según el estadio de su pc1tología nos será más fócil 
llegar o un diognóstico correcto. 

Otro prueba de vitcilidod pulpor nos la proporciona el 
eleclrodiognóst ico que se deterrninc1 por medio ele la corriente 
forádicc1, este t"s un n1ótoclo rápido y dicaz ele control, de dicha 
vitalidad. 

Existen otros métodos de voloroción paro los que utiliza­
mos oparotos corno, los pulpórnotros o vitolórnetros, éstos o di­
ferencia de los rnencionodos cmteriorinen!e funcionan en base 
a la corriente olternado de canolizoción o de transistores, su 
manejo es sencillo y permite cornprobm en un elevado pareen· 
ta¡e de los caso:; lc1 existencio de vitalidad pulpar. 

la utilidad proporciono por esto;, c1pmotos es relotiva ya 
que lo posibilidod de conseguir por este método el diagnóstico 
diferencíol ele los distintos estodios inflamatorios de la pulpa 
es remota. 
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Examen radiológico. En la práctica odon1ológica moderna 
es de vital imporlcincia e! uso de oparatos de rctyos X ya que 
nos proporciono un elemento rnós de diagnóstico por medio d<' 
k1 ploca radiográfica. 

Paro interpretar correctamente los 7.onc1s potológicos es ne­
cesario conocer cómo se presentan en lo imagen radiogrétficc1 
las estructuros normales y aprender o distinguir con precisiór 
los límites unotórnicos. 

Considercmdo que lo p!m:o rocJioc:-1róficu no rc1roto le. en 
fermedod sino que regi>1ro en uno películo rodiológica las alte­
raciones de los lejidos, pmducidos por los procesos potológico~ 
o el tratamiento médico y quirúruico. E! oporte del estudio ro­
diográfico de las enfermedodes de! tejido pulpnr es muy limi · 
todo por lo que el rndioodontólogo debe estor fc1miliorizado en 
relacionar los signos radioló9icos con los entidcrdcs patológica5 
por ejemplo: 

En urlCI radiogroiío lo irnogcn de lu pu!p::1 es !et mismo 
tanto si está cnferrnCI corno si es normal, sC1lvo en los cosos de 
resorción o co lci firnción. Si en lc1 porción coronmiu opmecier> • 
uno zo11c1 obscuro indicmá un trc111storno del tejido y si ésta se 
hallo únicamente lirnitodo o lo pulpo puede sospecharse uno 
enfcrrnedod de es1o ú!timC1; si cxish:n síntomc1s o pruebm clíni­
cas de pulpitis el diC1gnóstico es corrcc:o, si at]rwclo c1 la irnogen 
radiográfico presento oltcraciones pericipirnles moc'odcts con 
infección, el odontólo90 puede dic1911ostirnr por rncclio de ester 
pruebo uno enfermcdod del tejido pulpor. 

Exámenes de laboratorio. En nuestro cspecinlidod los exá­
menes de loboratorio son poco o cosi nunw usodos, pero cuan­
do las caroctcrísticos del ente po1oló~¡ico lo requiere éstas deben 
ser usados corno medio pmo llcrJcir c1 un diar;nóst:co correcto. 
Diagnóstico diferencio! 

Es el método de dioqnóstico de rnós co11Íic1bilidod que por 
su mismo noturcdezo, proporciono el rnoyor sirwlo de seguridad, 
faie es de uso común y requiere el empleo ele métodos de diag· 
nóstico amplios y completos o portir de todos los posibles fuen­
tes antes de estoblecer un dio\:jnóstico definitivo. 
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Para obtener éxito a trctvés de este modo de diagnóstico 
son de grcm importancia tanto los conocimientos característicos 
de cado entidad patológica, así corno lo habilidad mental del 

·odontólogo, pmCI diferenciar lci potogenio, lo cual redundará en 
un tratamiento exitoso. 

El uso dd diagnóstico diferencial está condicionado o la 
sintomcHologío y datos clínicos obtenido:;, cuondo éstos nos ca­
racterizan uno entidod pcnolóqica dcterrninoda, englobando de 
esto rnanem diforen1es e$!udos putológicos, provocando que el 
odontólogo se v..::o en la necesidod de uso de métodos mós es­
pecíficos poro lCJ diferenciación de lct potogenia hignos patog-
nomónicosl. · 

Ejemplo: A diforenc:c1 de !odns lets pulpitis en la abscedoso el 
dolor CJumento intensomente con el calor, en cam­
bio el frío lo olivio, coracterístico patognomónica de 
este tipo de afección lo cuol establece un diagnós­
tico diferencio! con los demós pulpitis, 

El siguiente cuc1dro actuaró como guío de diferenciación 
en las afecciones rnéts frecuentes que se presentan o nivel de 
consultorio {pulpootías y porodontopotíasl. 

Pulpítis 

El diente es semible a los cam­
bios térmicos \primero lo frío, 
ulteriormente el calod. 

En los períodos precoces el do­
lor es agudo y paroxístico ul­
teriormente tiende a convertir­
se en C.'.)ntínuo. Puede inten­
sificarse en decúbito. 

Generalmente hoy caríes del 
diente. 

Puede ser de difícil localiza­
ción el diente lesionado salvo 
en los períodos incipiente$. 

Periodontitis periapical 

Hoy escasa reacción al ccimbio 
térmico pero el frío puede con­
lribuir al alivio. 

El dolor no es paroxístico, si­
no sordo pulsátil y continuo. 

Por lo general no se intensi­
ficc1 en decúbito. 

Generalmente hay caríes del 
diente, si lo inflamación es la 
consecuencia del proceso ca· 
rioso pero puede faltar la ca­
ries. 



Por lo común no influyen ·lo 
mosticoci6n y la persecución 
del diente. 

\Jo hoy tl!mefacción en la re­
gión apical. 

Roro vez se afectan los gan­
glios linfáticos de la región. 

Rara vez se eleva la tempem­
tura sc1lvo en lo formCI aguda 
grave. 

En la pulpitis: 
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En la mayoría de los casos el 
paciente señC1la el diente lesio­
nado. 
Producen dolor en la pieza, 
la masticación y percusión, ICJ 
presión fuerte puede aliviar 
temporolmente el dolor. 

Puede haber rubicundez, tu· 
mefocción y sensibilidc1d en el 
ápice. 

Es común IC1 sensibilidad de 
los ganglios linfáticos de la 
región. 

Generalmente se elevCI let tem­
perotura. 

Hiperemia: El dolor provocado por estímulos es fugc1z y agudo. 
Pulpitis cerradas: El dolor persiste ounque cada el estímulo. 

Pulpitis infiltrativas parciole~: El ¿olor puede ser menos acen-
tuado que en los totales. 

En general, cuanto mayor es el dolor, rnfo grove es la lesión. 

En las pulpitis obscedosas: El dolor ournerrtc1 intensamente con 
el calor y se alivio con el frío. 

Pulpitis infil!rativos totales y los c1bscedosos: Presentan dolor a 
la persecución horizontal. 

Las pulpitis ulcerosas secundarios: Pueden tener complicaciones 
periupico les detecto bles rodiogró ficumente. 

En necrosis y gangrena: DolN difuso y olor putrefacto, es vital 
el estudio rodiográfao. 

Pulpitis ulcerosa primitiva: Ligero dolor cd calor, es agudo, fu­
gaz, lornliwdo, dolor o lo masticación v a la corriente 
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farádica, pulpa expuesta a hipertrofiodo al mismo tiem­
po, el piso de la cavidad es duro. 

Pólipo pulpor: OcasionalMente se presenta dolor fugaz ol calor 
ligero provocado o les exploración, frecuentemente con 
lc1 masticicoción dolor lornliwdo, el piso generalmente 
es blanco y lo pulpa se encuentro porcialmente des­
truída. 
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TRATAMIENTO 

Sabemos que el dia9n6stico os el método poro determinar 
la naturaleza de unu lesión o enfermedad y que el tratcm1icnto 
(prescripción terapéutico) está íntimamente relc1cíonado con 
éste. Por lo cual el éxito del trntornicn1o se bc1sci exclusivmncntc~ 
después del diognós1íco, en el pociente y su resistencia pues es 
de todos conocido que el Odontólogo no curo el padecimiento 
sino que pone en práctiw loc, rnéloclo:; CJUC' permiten o los cé­
lulas del tejido enfermo, 'Jcnc:r los proc:Jso~; pc1tológicos y re­
parar las lesiones producidos por la enfermedod. 

En el siguiente cuadro determinodos los trotamientos adc· 
cuados paro rndo estc1dio de IC1 pc1tolo~¡íq pulpar pero sólo 
mencionaremos los trotamientos sin las 1écnicas paro rcaliwr­
los. 

Los trtarnientos son los s'.guíentes: 

1) Estados regresivos de la pulpo nunco presentan sintomato­
logío ni olteron lo normalidad dento! por lo tanto lo más 
conveniente es no intentar ningún tratamiento. 

2l Reabsorción dentinciria interno: Cuando está limitada exclu­
sivomente a los puredes de lu dentino sin llegar ol perio­
donto el frotamiento consiste en lo pulpec1ornía total que 
anula la causa del trastorno deteniendo el proceso des­
tructivo. 

Cuando la pulpo y el periodonto se cornunican a través 
del cemento se ocelera lo reabsorción radicular disrninu-
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3Í 

4l 

5) 

6) 

yendo apreciablemente las posibilidades de salvar la 
cún con la pulpectomía totol. 

Para las atrofias pulpmes se recomienda la protección ih· 
directa, lo mismo que en lo hiperemia. 

En pulpitis infiltrativa se puede realizar lo pulpeciomía par­
cial o total dependiendo del grc1do de lesión. 

En la pulpitis obscedosa se recomiendo la pulpectomía to­
tal por considerar que el tejido no podrá regresar al es­
tado ele normalidod debido ctl proceso infeccioso. 

En pulpitis cibiertos, ulcerosa primitivo o secundaria se re­
comienda la pulpce1omía total. 

Pólipo pulpar, la pulpectomía total, es el trcüamiento indi­
cado. 

En necrosis y gcmgrena dependiendo del estudio radiográ, 
fko y del pronóstico clínico es necesario el tratamiento de 
conductos. (Endodoncial. 



CClNCLUSIONES 

F Son causos frecuentes de visitar al consultorio las pulpitis 
. en todas sus formos. 

21 La mayoría de los afecciones pulpares son provocodos en 
forma indirecto por el propio pociente ya que la falto de 
información no le permite prever y más aún evitar este tipo 
de podecimienro ql1e okonzo un índice de morbilidad muy 
elevado. 

3~ Unido o la folto de información, lo negligencia del pacien­
te no permite ol odontólogo oyudor cJ preservar lo salud 
dental. 

4" El éxito del twtornienlo está basodo en un diagnóstico cer­
tero, así como tmnbién en el conodrniento de la patogenia 
pulpor y lo hobilidod del odontólogo. 

s~ Dado que la potología pulpor es progresivo tdegenerolival 
el detector tiempo el estodio de lo ofección y proporcio­
nar el 1rotorníento oclecuC1do nos permite evitor la desvitct­
lizoción y mós oún lo exfoliación de lo pieza. 

6° Aplíccmdo los medios modernos de odontología conservo· 
dora podrá reoliwrse el anhelo de no extroer piezos solvo 
en los cosos indicados de obulción. 

T La relación odontólogo-paciente reduce considerablemente 
los casos de pulpitis nvawdas osí corno tratamientos más 
complicados. 
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