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"INTRODUCCION

Tomando en cuenta la gran cantidad de extracciones de
piezas dentales que se efectban o diario por desconocimiento
y en ocasiones negligericia de algunos odontélogos, es que nos
interesumos en revisar lo patologia pulpar que consideramos
es una de los principales causas para que sin intentar y mads
avn, negarse a emplear una odontologia curativa falta de Eti-
ca profesional) se abuse de los extracciones a cambio de con-
diciones econdmicas y de trabajo fdcil.

No intentamos resolver de una manera mdgica, ni dar
paliativos para mantener una pieza de prondstico grave; tan
sélo -pretendemos en este trabujo revisar y dar o conocer las
posibilidades de tratamiento adecvado y mantener la linea de
una odontologia curativa conservadora y preventiva.

Por nuestra relacién con el medio hospitalario y de clinicas
dentales hemos visto el uso indiscriminado y abuso que se hace
de la extraccion y pensomos que en algunos casos, ésta se debe
a desconacimiento tanto de la patogenia pulpar como del tra-
tamiento indicado de cada uno de los estadios por los que atra- -
viesa una infeccion pulpo-dental.

Frecuentemente nos enconframos con pacientes que ocu-
den al consultorio debido o pulpitis uvanzadas v que requieren
del tratamiento adecuado pues dicen haber ido al dentista con
dolor de pieza dental y éste no conociende lo sintomatologia,
ni la clinica, equivoca el tratamiento por lo que se dejan pasar
dias aprovechables en lu resolucidn y no es sino hasta cuando
aparece la patologia periapical (absceso! cuando se da cuenta
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- 'de que equivorano el diagnéstico y por consiguiente el trata-
~ miento. o S ; T
Con el presente trabajo queremos dar bases para el trata-
miento adecuado dependiendo de la sintomatologia y la clinica
de los trastornos pulpares sin pretender abaorcar todos los co-
nocimientos sobre el tema y con el fin de mejorar la odontolo-
gia en todos sus niveles en beneficio de nuestra profesion y de.
nuestros pacientes.




CAPITULO |

EMBRICLOGIA DE PULPA DENTAL Y
TENDO CIRCUNDANTES

. Laming Dentaria

Las modificaciones que conducen a la formacién de los-
dientes se manifiesian en la mandibula embrionaria hacia fines
del 2° mes de vida intrauterina. Al Hegar la séptima semana,
el epitelio orol tanto de mandibula, como el maxilar supenor
presents un definido engrosamiente.

Esta franju de células epiteliales, que al Hlegor la 8 sema-
na presiona hacia el mesénquima subyacente o lo largo de to-
do el arco mandibular, se denomina como ldmina dentaria.

Organos del esmalte: Una vez constituida la 1amina den-
tal, emergen de lo misma, esbozas locales en cada uno de los
puntos donde va o desarrollarse un diente.

Debido a que estas masas celulares dan origen a la corona
de esmalte dal diente, se denomina drguno del esmalte.

En los dientes temporales los drganos del esmalte presen-
tan sus esbozos en primar término en o laming dentaria, pero
los grupos celulares que dan ucrn al csmalte de los dienles
permancntes aundue emaran mds furde sz forma en una época

temprana, éstus se conservan kalentes v comienzan a desarro-

Harse activamente una vez que la mandibula ha adquirido un
taragio suficiente parg oloiar o denticidn wermanente. Los
procesas histogenédticos que intervienen en la promocidn de los
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dintes temporales y permanentes, son esencialmente idénticos.
En consecuencia basta analizar los dientes temporarios, tenien-
do en cuenta que este mismo proceso se repite mas tarde en la
formacion de los dientes permanentes.

En un corte de mandibula de embridn humano de once
semanas practicade en un punto en el que se desarrollard el
diente temporal, se observa el drgane del esmalte en forma de
copa invertida mal delineada, apareciendo la 1dmina dental sec-
cionada semejante ¢ un pie deformado.

Las células epiteliales que revisten lo parte interna de o
capa pronto se convierten en cilindricas, debido a que constitu-
yen el estrato que elabora la copa de esmalte del diente, reci-
ben el nombre de ameloblastos (formadores de esmaltel.

La capa externo del drgano del esmalte estd formado por
células intimamente agrupadas que al principio presentan for-
ma poliédrica, pero gue pronto, con el répide crecimiento del
brgano del esmalte se aplanan. Constituyen el Homado epitelic
externo del érgano del esmalte.

Entre el epitelic externo y la capa amelobldstica, hay una
masa de células agrupadas laxamente, denominada en con-
junto, @ consecuencia de su apariencia caracteristica, la pulpa
del esmalte o reticulo estrellodo.

Pulpe Dental

Dentro del 6rgano del esmalte, en forma de copa, hay una
masa de células mesenquimdticas que constituyen la papila
dental, ln papilu es el esbozo de la futura pulpo dental. Las
células de la papila dentaria proliferan répidamente y forman
un conglomerado muy denso. Un poco més avanzado el desa-
rrollo, el drgano del esmalte presenta lo forma caracteristica
de la corona del diente que dard origen; al mismo tiempo los
células externas de la pupila dentaria se hacen cilindricas lo
mismo que los ameloblastos, se Haman ahora odontoblastos
fformadores de denting) encontrandoelos a punto de entrar en
actividad secretando la dentina.

En la parte central de la popila dentaria, hacen su apari-
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~¢idn los vasos y nervios, en tal forma que el aspecto histolégico
constituye ya un anticipo de la estructura de lo pulpa de un
diente adulto. Mientras tanto, la papile dentaria al crecer ha-
cia la encia ha comenzado o ocupar el reticulo estrellado del
brganao del esmalte, en la regidn de la futura corona del diente.
Esto lleva a los ameloblustos de esta region mucho més cerca
de los numerosos y pequefios vasas sanguineos que ocupan e
mesénquima circundante. Lo aproximacion de los ameloblastos
a la red voscular proxima, reviste importancia, puesto que es
precisumente ahi en lu extremidad de la corona, donde los ame-
loblastos empiezan por primera vez o secretar esmalte. En este
momenio, la léming deniaria ha perdido su conexion con el
epitelio oral, ain cuondo todavia se observan restos de lu mis-
ma en el mesénquima, en el ludo lingual del germen dentario.
El grupo celular que originard el érgano del esmalte del futuro
diente permanente a este nivel puede ser individualizade bro-
tando de la lamina, cerca del punto en que ha emergido el
drgano del esmalte del diente de primera denticién,

Formacion dentinaria

Una vez completo el desarrollo preparatorio, las estructu-
ras que forman el diente estdn capacitadas para iniciar lo fo-
bricacién de la dentina y el esmalie como ocurre con el hueso,
tanto dentina como esmalte estan constituidos por una base or-
génica en la cual se depositan compuesios inorgdnicos. La den-
tina y el esmalte enfrelozados en su matriz de cordones orgéini-
cos dan al tejido resistencia de tension y elusticidad vy los com-
ponentes calcdreos depositados en o armazén orgdnico le dan
forma y durezo.

La dentina presenta sus elementos celulares adosados en-
tre si y envian largos prolonguaciones hacic t0bulos de la matriz.
El esmalte es de estructura prismética y las célulns que lo for-
man se destruyen en lo erupcion del diente. La dentina se depo-
sita en la superficie externa del drgano del esmalie, extrayendo
los odonfoblastos sus materias primas de los pequefios vasos
sanguineos de la pulpa vy secretando su producte terminado ha-
cia el 6rgano del esmalte.
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- A medlda que los odontoblastos contindan secrptando la
matriz de la- denting, lo acumulacién de su propio producto
inevitablemente impulsa hacia atrés la capa celular apartén-
dola del material previamente depositado. Al parecer las fran-
jos de su cifoplasma quedan encerradas con el material depo-
sitado primeramente, y luego son impulsados hacia afuera para
formar las caracteristicas prolongaciones conocicdas con el nom-
bre de fibras dentinarios. A medidu que aumenta el grosor de
la hoja del material secretado y las célulus se ven obligadas
a alejurse mas del producto inicialmente depositado, éstas se
alargan progresivumente.

Aln en los dientes adultos en los que la dentina puede
Hegar a tener un grosor de 3 mm. se extienden desde los odon-
toblastos que revisten la camara de la pulpa, hasta la parte
més externa de la dentina. Se cree que esias fibros dentinarios
intervienen purc mantener en buenas condiciones la porcion or-
gbnica de la matriz de la dentina. Cuando un diente se abul-
siona, la pulpa junto con los odontoblastes experimentan cam-
bios regresivos, entre ofros se obscurece y aumenta su fragi-
lidad. Esto se atribuye o la degeneracion del armazén orgénico
de una matriz que ya no estd nutrida por los odontoblastos.
Formacién del esmalie

En tanto que la dentina es elaborada por los odontoblus-
tos el esmalte es formado par los umeloblastos, que constitu-
yen el drgano del esmalte. Como ocurria con los odontoblastos,
las células activas de la cupa amelobldstica son cilindricas 'y
sus nUcleos se hayan en el polo celular, orientado hacia o fuen-
te de su abastecimiento, en este cuso los peguefios vasos del
mesénquima adyacente. La contidad de material orgdnico de-
positado como armazdn del esmalte es rmucho menor dque en
el coso de la dentina y en consecuencia, resulta bastante dificil
establecer su carécter y disposicidn precisa. No obstante en cor-
tes descalcificados, es posible ver delgadas fibras que se pro-
yecton desde las extremidades de fos ameloblastos hasta las
zonas del esmalte recién formado, Probablemente estas fibras
tfibras de Thomes) desempenan algin papel en fo formacion de
la matriz orgénice del esmalte.

A pesar de las dificultades de la determinacién de la na-
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“turaleza.y disposicidn exocta de la matriz orgénica del esmalte,
.es posible conocer la génesis de su estruciura prismdética funda-
mental. Cada ameloblaste construye debajo de si mismo uno
pequeia varilla o prisma de maierial caledreo, Estos prismas se
colocan con sus eies largos, formande dngulos mctos con o hi-
nea de unidn de la denting con el esmalte, en conjunto repre-
sentan vo cublarta muy dura sobre la corona del diente; corno
los ameloblostos trabajan o ritmo diferente la superficie de un
esmalte que crece aclivamaente, es irrogular como consecuencia
de! distinto grado on que se han colaificada los clementos pris
mdaticos, tanto en la formacion del esraite como el de la den-
tina comienza en la extremidad de lu corona y orogresan hacio
la raiz del diente. Todn fu corona estd bien formada cuando la
porcidn rodicular esid en sy comicnzo,

El cumento progresive en la longitud de la raiz es un fac-
tor importante en la erupcion del diente, porque o medida qgue
ésta aumente de lonaitud fa corona previaments formada debe
acercarse a lo superticie de fo encia. Adn cvando o corono del
dientes comienza o irrumpic lo rom adn osid incompleta y no
alcanza toda su longitud hasta que la corona ha emergido por
cempleto.

In los dientes adultos, tanio en el esmalte como en la den-
ting aparece un registro de zonas sucesivas que infervicnen en
el proceso de lu calcificacidn bajo la forma de lineas de con-
torno o lamadas también fineas de crecimiento. Estas lineas
debido o las variaciones ciclicas en la proporcidn o an 2l carde-
ter de la disposicidn, nos ofrece un cuadro inequivoco de las
formas sucesivas que o diente ha adoptado en distintos esta-
dios de su desarroflo.

Formacidn de cemento

La sustancia dura de un diente conocido con el nombre de
cemento, es virtualmente una incrustacion dsea de la raiz, no
se forma cemento hasta que el diente ha aquirido su total desa-
rroflo v aproximadamente su posicion definitiva en la mandi-
bula. Pero los primeros indicios da diferenciacion on el tejido
destinado o dorle origen, se pueden observar mucho tiempo an-
tes de que oporezca el cemento mismo.



18

: Fuera de.todo germen dentario, entre dicho germen vy el
hueso de o mandibula en desarrollo, se produce una condensa-
-cidén definida del mesénquima, Aparece primero en lu base de
la papila dentaria y se extiende luego hacia la corona alrededor
del diente en desarrollo, que eventuadmente Hega o rodeur por
complefo; este revestimiento mesenquimatico recibe el nombre
de saco deniorio,

Al producirse ta ercpeidén dental lu porcidn del saco den-
tario que se haya sobre la corona es destruiddo, perc el sector
méis profundo persiste v se diferencia por una capa de tejido
conjuntivo quo se hayo intimamoente ligada olrededor de la
denting de la roiz en imienio. Esla copa por su origen a
pariic del meséncuima v por la forma en que se diferencia se
asemejor al periostio que rodes ol hueso, dosde todo punio de
vista en uno capa de lejido geriosteal, con sus células osteogé-
nicas cercanas ¢ la raiz del diente y sus capos fibrosas unién-
dose o lo hoja periostaal gue reviste ol abéalo. Estas dos capas
periosteales que se encuentran por asi decirlo, espalda con es-
palda vy en el espodo delimitado por el diente v ol hueso de
lag mandibula, constituyen  juitios o membrona  peridentaria,
Debido o que las célulos de dicha membrong adyacente ol
diente formun cemento, se aice de ellas que constituyen la capa
cemsntobldstica aproximadomente en o momanto en que el
diente ha vdoptade su poscidn final en o mandibula; las célu-
las de esta capu comienzan o depositar cemento olrededor de
tee donting de o roiz, Histoldgica y guiivicaments como podria
esporarsz por su origen, el cemenio es muy similar al hueso
subperidstico, ol principio delgada, la capa de cemento va en-
arosando grodualinente a medida que ol diente madura.




 CAPITULO 1

" HISTORISIOLOGIA PULPO-DENTINARIA
:Pu'l;'m o

Lo pulpa dental es el conjunto de elementos histolégicos
“que se localizan ocupando el espacio libre de lo cdmara pulpar
y de los conductos radiculures, este tejido constituye lu parte
vital del diente y estd formado por tejido conjuntive laxo espe-
cializado, de arigen mesenquimatico de la papila dental. Esta
bierta dura, que ella misma fabrica y refuerza constantemente
durante su vitalidad.

Estruciurg

Se consideran dos entidodes:

ab Bl parénquima pulpor que se encuenfra encerrado en
mallas de tejido conjuntivo.

bl Una capa de odontoblastos que se encuentran adosa-
dos o la cdmara pulpar,

Como sabemos en el organismo se encuentran varios ele-
mentos estructurales come son vases sanguineos, linfdticos, ner-
vios, sustancia infersticial, células conectivas e histiocitos v el
“érgano denfario no es ki excepcion,

El porénquima pulpar presenta dos formaciones en rela-
cidn o los vasos sanguineos; una en lo porcidn radicular y ofra
en lo coronaria. En o porcidn radicular por un paquete vasculo
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nesvioso farteria, vena, linfdiico y nervic gue | - el
foramen opical. En su porcidn coronaria los vasos m’renocos Y
venosos se han dividido y sub-dividido profusamente, hasta
.. constituir una cerrada red capilar con una sola capa de endo-
" telio.

Los vasos linfaticos siguen el mismo trayecto de los vasos
- sanguineos, distibuyéndose en los odontoblastos y acompafian-
" do a los fibras de Thomes.

Nervios

Penetran junto con la arteria y la vena por el foramen
apical y estdn incluidos en una vaina de fibras parqlelcs que
se dlsmouyen en todo el tejido pulpar; cuando los nervios se
aproximan a la capa de odontoblastos pleuden sy vaing de
mielina, quedande desnudos formando asi el Plexo de Rosch-
kow.

Sustancias infersticiales

Tipica de este drgano, la sustancio intersticial es una es-
pecie de linfa espesa de consistencia gelatinosa, es probable
- que su funcidn sea el regular la presién que se efectda dentro
- de la cémara pulpar favoreciendo la circulacion.

Células conectivas o células de Korff

En el periodo de formacidn de la pieza dentaria, cuando
se inicia la formacién de lo denlina existen situados entre los
odonoblastos este tipo de células, las cuales producen fibring,
ayudan o fijar los sales minerales y contribuyen eficazmente
a la formacién de lo mairiz, de lo dentina, Uno vez formudo
el diente desoparecen terminando su funcidn.

Histiocitos

Se localizan en fos capilares, en los procesos. inflamatorios - -
producen anticuerpos, son de forma redonda y se ‘rransformcm

en macrofagos ante una infeccién




66@&&5!05)05 '

- Se encuentran adosados a la pared de la camara pulpar,
son células fusiformes polinucleares que al igual que las neu-
ronas fienen dos terminaciones, la central v la periférica.

Las terminaciones centrales se anastormosan con las termi-
naciones nerviosas de los nervios pulpares v las periféricas son
lus fibras de Thomes que legan hasta la zona amelodentinaria
atravesando toda la denting y transmitiendo sensibilidad desde
esta zona hasto la pulpa.

Funciones de la pulpa

La pulpa tiene 3 funciones:
1* Vital,
2¢ Sensocial.

3* Defensa.

‘ Vital. Es la formacién incesanie de dentina adventicia. du-
rante toda la vide del diente, pare mantenerse aislada del
medio bucal vy compensar ¢ desgusie producido durante la
masticacién. En los molares, la dentina adventicia suele depo-
sitarse abundanternente scbire el piso y techo v en menor can-
tidad sobre los paredes laterates.

La formacién de dentina primero es llevada o cabo por
las células de Korlf durante la formacion del diente y poste-
riormente por medio de los odontoblastos formando la dentina
secundaria.

Mieniras lu pulpa sea vital seguird claborondo dentina y
fijando sales célcicas en la susiancia fundarental, dando como
resuftado que con lu edad fa deniing se calcifique y mineralice
aumentando su espesor vy disminuyendo los dimensiones de la
cémara pulpar v de la pulpa misma {retraccidn),

Sensorial. Como todo tejido nervioso trasmite sensibilidad
anfe cualquier agente irritante, ya sea fisico, quimice, mecdnico
o eléctrico.
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“Al morir la pulpa, mueren los odomo{: astes, tos fibras de
Thcmes se retraen dejondo vacios fos fihulos dentinorios los
‘~cua§es pueden ser ocupados por susiancias extrafios y terming
la foncidn vital. Es decir, cesa toda calcicacidn suspendiéndose

al mismo tiempo el desarrollo del diente vy 1gico %m funcidn sen.
soriol desaporete por complato.

Defense, Esta funcidn estd o cargo de los histiocitos.

Denting

» Es ol tejido bisico de o estructure del diente v se encuen-
o consmu\/endo su masa principal, En lo corona su porte ex-

terna estd Hmitoda por el esmalie v en su porcidn rodicolar por
el cemenio, En su parte inferng estd limitodo por ko cdmara
pulpar v los conductos pulpores,

Su histologia es lo misma que la de la pulpa gue forma,
medifica y adapta o distintas circunstancias.

La denting es of Unico tejido vivo de origen conjuntive que
st aisla totalmenta o o pulpo vor coldificocidn de los Wibulos
dentinarios, inclusive pusde pormonecer on ontinuo contucto

con el medio bucal sin peroitis Yo enirada de baderias ni g
Taccion de agentes ivilanies,

Sus procasos rotobdlicos dependen directamente de ia oo
cidn dal tejido puipor vo que coma se dije antsriorments o

puipo en condiciones notmales forma danting adventicia duran-
te 1oda su vido.

Estructuro

Esta o forrman lo matriz colcificoda do o denting, 10bules
dentinarias, filreas de Thomes, Hneos
Tnar ¥ Owen, espocos interolebuloras de Czermoe, copo gronu-
fomatose de Thomes, iineas de Sharger.
Matriz coleificoda de lg denting

Es o sustoncia fundamental o intersticial calcificeds que
constituye la denting.

incrementalas de Ve Eb.
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. Al morir o pulpa, mueren los odontoblastos, las fibras de
Thomes e retraen dejando wvociss los 1obulos dentinorios los
cuales pueden ser ocupados por sustancios extradas vy termina
1o funcidn vital. Es decir, ceso toda caleificacidn suspandiéndose

al mismo tiempo et desarrollo del diente v Idgico o funcidn sen.
sorigl desapurece por completa.

Defensa, Esto funcidn estd o corgo de los histiocitos.

Denting

Es el tejide basico de lu sstructura del diente v se encuen-
“iro constifuyendo su maosa principal. En la corona su parte ex-
fema estd limitada por et esmalie y en su porcidn radicular por
el cemento, En su porte interna estd limitada por o chmarg

“o, pulpor v los conductos pulpores,

Sy histologia es o misma gue o de o pulpa que forma,
‘modifica vy adapta a distinfus drounstancias,

La denting es ¢l Unice sefido vive de origen conjuntive que
si aisla fotalmente o o pulpo por cokiificacion de los tlbulos
dentinarios, inclusive puede permonacer en continuo contacto

_con &l medic bucal sin permitir lo entrada de bacterios ni lo
accidn de agentes irriluntes,

Sus prozesus melabdlicos dependen directamente de lo e
cidn del tejido pulpon vo que como se dijo anteriormente lo

pulpa en wndec;mcs normotas Tormo denting adventicia duran-
te toda su vida,

Estructurg

Esta lg forman lo motriz colcificada de la denting, tdbulos
dentinarios, fibras de Thomes, lineas incrementales de Von Eb-
nior y Owan, m,mc os interglobulares de Czermac, capa gronu-
fomatosa de Thomaes, lineas de Sherger.

Mctm calcificada de fo denting

Es lo sustancia fundamwmcﬂ o intersticial co czﬁmdd que
constituye o denting,



Tobules dentinarios

Si hocemos un corte transversal o la mitad de la corona,
aparece lo dentina con gran numero de perforaciones, éstos
* corresponden a los {dbulos dentinarios cortados  transversal-
mente. Su didmetro mide oproximadamente de 1 a 2 micros.
Entre uno y otre se encuentra la sustancia fundamental 0 ma-
triz de lo dentina.

En la unidn amelodentinarica, se cruzan entre si y se anas-
tornosan formando la zona grariulosa de Thomes. Lo separacion
que guardan entra elles varia de 2, 4 y & micras.

A su vez los tibulos estan ocupados por la vaina de New-
man en cuya porte interna vy tapizando toda la pored se en-
cuentra una sustancia Hamada elastina; en el espesor del t0bu-
lo encontramos linfa recorriéndolo v en el centro las fibras de
Thomes que es una prolongacidn de los odontoblostos que tras-
miten la sensibilidad « fo pulpa,

Lineus de Von Ebner y Owen

Estas se encuentron muy marcadas cuando el tejido pul-
par se ho retraido dejando una especie de cicotriz labil o la
“penetracién de la caries. Se conocen también como lineas de
recesion de los cuernos pulpares.

Espacios interglobulares de Czermac

Son depresiones que se pueden observar en cualquier par-
te de lo dentina especialmente en la proximidad del esmalte.
Estdn considerados como defectos estructurales de calcificacién
y favorecen la penefracién de la caries.

Lineas de Sherger
Son cambios de direccidn de los tGbulos dentinarios y algo

muy importante se consideran como puntos de mayor resisten-
cia o la caries.
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Un elemente muy impertante pere que de manera general
sdlo se presenta cuando la pieza dentaria ha sufrido alguna
irritacién, asl es que sélo es una modificacidn de la dentina y a
" &sta se le denomina dentina secundario, irregular v esclerdtica,

La rapidez del avance carioso y su extensién en el tejido
dentario es el resultado del gran contenido de sustancia orgdni-
ca de la matriz de la dentino v las vies naturoles de acceso que
constituyen los tbhulos dentinarios que permiten el paso de
bacterias hasta llegar o la pulpa.

Por otru parte zonas hipocalcificadas o ne calcificadas co-
mo son los esepacios interglobulares de Czermuc, la copa gra-
nulasa de Thomes, lus lineas incrementales de Von Ebner .y
Owen, son estructuras gue favorecen el proceso carioso,

Lo penetracidn cariosa en la derting es en farmo de cono
con vértice dirigido a la pulpa.

A través de los afios y por las funciones que hemos indi-
codo la pu!pu se va calcificando, disminuyendo de tamafo ;un-
ta con su .cdmara,




CAPITULC it
-ESTADOS REGRESIVOS DE LA PULPA - DENTAL

, Resulta surmamente dificll establecer una divisidn  exacta
entre lo fisicldgico y lo putoldgico en los procesos regresivos
de la pulpa, ya que lo formacidn de dentina transitcida vy
omorfa, los nédulos pulpares y la airofia misma, aparecen tar-
de o temprano en la mayor porte de las piezas dentales, sin
presentar sintfomatologia dinica ni trastornar su vida y su fun-
cidn,

Los procesos ccelerados de caldticacion que se producen
en el interior de o cdmare para neutralizac con frecuencia lu
aecion nociva del agente alocante; al mismo tiempo upuran lo
involucidn de lo pulpa pudiendo provocar un estado de atrofia
y con ello una disminucidn muy morcada del ndmere de los
elementos nobles del teiido, de! intercambio nutritive v de la
respuestu clinica o la accion de los estimulos cxteriores,

En estos cambios regresivos de la pulpa es donde se pre-
senta la primera divergencia entre el diogndstico dinico y el
onatomopatalégico. Por ejemplo: el clinico considera un diente
noermal, cuando su corona estd intacta, el tejido pulpar respon-
de a los estimulos {pruebas de vitalidad) v el periodonto ne
presenta signos patoldgicos: el anatomopatdlogo en combio exa-
mina al microscopio y ol encontrar en el tejido nulpar vacucli-
zacién de los odontobilastos, otrofic reticular vy caleificacion del
tejido, considera que esu pulpu no es normal, sin embargo el
diagndstico del dinico es en este caso ef correcto.
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“ - Desde el punto anafomopatoldgico el inicio del cambio de-
generativo pulpar, se manifiesta por la presencia de pequenas
particulas de grasa que se depositan en los odontoblastos y en
las paredes de los vasos. los préximos trastornos del tejido
pulpar pueden ser la vacuolizacidn de los odontoblastos y la
atrofia reticular junio con el reemplazo paulotine de los ele-
mentos nobles por tejido fibroso.

Es necesario dejar bien claro que los nddulos pulpares a
igual que la degeneracién calcica de fa pulpa, son cambios re-
gresivos considerados cormo trastornos metabdlicos provocados
por la accion defensiva de lu pulpa y que siempre se presentan
en el mayor ndmero de los piezas dentales, consideradas co-
mo normales. '

Nédulos pulpares

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

Estos nddules son considerados falsos y verdadercs.

Los verdaderos son aquellos que estén constituidos por la
dentina irregulor y falsos los que no tienen estructura dentina-
ria sino que estén constituidos por precipitocion cdlcica en forma
de lominitlas concéniricas.

Algunas precipitaciones calcicas difusas en forma de agu-
jos que se llegan o presentar en el tejido pulpar, se les ha con-
siderade como nédulos muy finos y alargados.

Etiologiu

No se ha llegado o una cause vardadera responsable del
origen de los nédulos pulpares, poro u través de moltiples es-
tudios se ha concluido que este proceso se asocia o la presencio
de irritaciones prolongadas, como sobrecarga de oclusion, an-
tiguas caries no penefrantes y obturaciones de cavidades pro-
fundas.
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. la presencia de nédulos es caracteristico en personas de
‘edad avanzada, es bastante frecuente localizarlos también en
personas idvenes e inclusive en piezos deniales en plena erup-
cién.

Clinicamente para algunos investigadores los nédulos son
responsables de neuralgias intensas de origen indeterminado.
Sin embargo esto no es comprobado, ya que tejidos pulpares
con grandes nddulos nunca prevecaron dolor, asi como tampo-
co estados inflamatorios y mucho menos estados infecciosos.

Tanto lu degeneracién célcica como los nddulos pulpares
pueden ser causanies de alrofias de la misma, éstas en ocasio-
nes hacen posible su confusién con algunas necrosis de origen
fraumdtico, ya que al oplicar distintos estimulos disminuyd y
en ocasiones no presentd reaccion clinica alguna. Por lo tanto
se debe tener cuidade con el dicgndstico correcto porque de lo
contrario lo terapia serd también equivocada.

Tanto los procesos regresivos de la pulpa como la reabsor-
cién dentinaria interna y la hiperplasia pulpar fueron estudia-
das bajo el titulo de pulpitis, que quiere decir una condicidn
pulpar distrofica o cambio degenerativa de origan desconocido
en contraposicion con un cambio hiparreaciivo aue Heva a la
pulpitis y necrosis. ’

Reabsorcion dentinaria interna

La reabsorcidn dentinaria interna es un aumento normal
del espacio ocupado tanto por la chmara pulpar, como por los
conductos radiculares o expensas de la denting,

Desde fines del siglo pusado en que la reabsorcién denti-
naria interna fue descrita como Pink Spot  {mancha  rosadal,
hasta la actualidad se han Hevado a cabo por numerosos auto-
res, estudios clinico-radiologicos y comprobaciones histolégicas
todos éstos encaminados a clarificar la etiologio y patogenia
de este proceso que es contradictorio con la fisiologia y adn con
fo patologia pulpar, pero fue infructuoso yo que hasta chora
no se ha encontrado fa causa que lo produce debido o que en
un principio el oriaen de la reabsorcidn dentinaria interna fue
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considerada coma ideopdtica, se originé una profunda sinoni-
mia. Se le llamé indistintamente granuloma interno de lo pulpa,
pulpoma, ebursitis, hiperplasia crénica perforante de lo pulpa,
metaplasia pulpar, reabsorcién ideopdtica, reabsorcidn interca-
-nicular, odontolisis y odontoma.

También deberia considerarse come reabsorcidn dentinaric
interna la proveceda por la pulpa hiperplésica {pdlipo pulpar),
Los casos en los cuales se induye esta afeccidn son aquellos,
cuando o pulpa por razones desconocidus comienza a reabsor-
ber lo dentine de monera semejame o la que se produce en
el hueso.

Debido o la ausencio ahsoluta de sintomaiologia clinica,
este proceso solo puede detectarse en forma casual por ejemplo,
ol praciicar estudios radiograticos de ruting o bien en estudios
que se practican en dientes vecinos u la pieza que se encuen-
tran bajo este padecimiento.

También se puede detectar cuando aparece la caracteristica
coloracion rosada en alguno pieza dentaria, ésta se presenta
mas frecuentemante en dientes anteriores y ésto se debe a gue
la reabsorcion dentinario interna, se presenta o nivel de lo ca-
mara pulpar y el aumento de volumen de lo pulpa permite verla
por trensparencic o través del esmalte, de ahi lo marcada co-
loracién rosada.

Evolucion

ta reabsorcién coniinua de las paredes internas de lu den-
tina pueden dar como resultado la fractura dental, sobre todo
son mas fuertes directamente, por la tanfo necesity de un per-
fecto soporte dentinario.

En los casos de reabsorcidon dentinaria interna o nivel de
los conductos radiculares 1o pulpa puede continuar su Jabor des-
fructiva o través del cernento vy comunicarse con el periodonto,
Es ogui cuando desde ol punte de vista radiogréfico es suma-
mente dificil llegar o un diagndstico diferencial enire la reabsor-
cidn dentinaria internu causada por la pulpa v o reabsorcidn ce-
mento dentinaric externa producida o expensas del periodonto,
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~ Cuando se presenta esta situacion es de gran ayuda ung
minuciosa historia clinica para disipar dudas.

El diagnosticar acertadamente es tan importante que una
equivocacién puede provocar un mal tratamiento y mas aon fa
pérdida de la pieza. Cuando la reabsorcidn esté limitada o las
paredes de la dentina sin llegar al periodonto, o pulpectomia
total elimina la cause del trastorno; en cambio cuande la pulpa
y el periodonto se comunican o traves del cemento, se acelera
la reabsorcidon radicular v con elle disminuyen las posibilidades
de saivar el diente.

Las caracteristicas desde el punto de vista radiografico v
que van a servir para diferenciar la reobsorcidn dentinaria in-
terna vy lo reabsorcién cemento dentinaria exferna son las si-
guientes:

Cuando en {a wisidon radiografica, la chmara pulpar o el
conducto radicular aparecen ensonchados en ung parte de su
recorrido y con la forma tipica de una ampalla o balén de bordes
irregulares, podemaos penscr que se irata de una reabsorcidn den-
tinaria interna.

Si por el contrario los bordes de la zona de reabsorcidn
son irregulares y en el interior de la misma se aprecian con
distinta radiopacidad los paredes del conducto, podemos pen-
sar en una reabsorcidn cemento dentinaria externa que no lle-
g6 a Ja pulpg, o bien en una comunicacién del tejido pulpar
con el periodonto o través de la dentina y el cemgnto.

La eficlogia de la recbsorcidn dentinaria interna es desco-
nocida pero se usacia en dientes jbvenes como efecto tardio de
Araumatismo, tombién secuelus de infervenciones operatorias
como las biopulpectamias parcicles, en las cuales después de
eliminarse parte de la pulpa el mufidn remanente se comprime
ol aplicar el material de proteccidn, Suele presntarse en ndmero
considerable, en exdmenes microscdpicos experimentales reab-
sorciones dentinarias internas.

Es de tomar en cuenta el pdlipo pulpar como un factor
desencadenante de la reabsorcidn  dentingria interna  cungue




" generalmente se tomen como Unica cgusa de este padecimiento

- la ideopatica.

El histopatblogo considera que cualquiera que sea la etio-
logia, los hallozgos son semejonies ésto es, la pérdida de sus-
tancia dentinaria deje en lo unidn de la pulpa con la dentina
un borde de coracteristicas irregulares, festoneado con la pre-
sencia de célulus gigontes multinudeadas del tipo de los osteo-
blastos, pero en nuestro caso Homados dentinoclastos,

Ne se ha llenodo a ninguna etiologia fundada en hallaz-
gos palpables, sino todo lo gue se menciena acerca del origen
de la reabsorcidn dentinaria interna es hipotéiice ya que séle
son estudios esiodisticos de asociccidn con clerjos fuctores pero

que no posan de ser simples estudios en busca de lo cousa de
este podecimianto,

Estado bacterioldgico

Considerando que la principal cousa que origina la puipi-
tis {inflarnacion pulpar) es provocada por la invasion bacteriana
en el proceso 1dxico infeccioso de la caries.

Es motive primordial para el tratamienio de dichas afeccio-
nes el conocimiento mas comploto de e amplio gama de gér-
menes existentes en lo cavidad oral, pora que de esta manera
sea mds cracta la terupio o emplear en aras de una resolucidn
satisfacioria y exitosa, Agui solo mencionaremos los gérmenes
mds frecuentes.

En numerosos estudios bucteriologicos ;‘)rocticodoc a nivel
dental se ha comprol")rtr;‘o gue no existiendo gérmenes {bacte-
riast en una pieza dental la carics no progresct. Esto fue vos-
paldado ol comproburse la presencia de numerosos microorga-
pismos en las primeras capas de denting careacks,

En una destruccidn adumuntina provacada por el avance
carioso, es ldgico que lon gérmoncs muthzodo; en la superlicie
de la denting pueden clcanzar of iojido pulpar ¢ través de los
tibulos dentinarios, por cjompio: ol estreptococo.

Se ha comprobade también cue la velodidad de penetra-



cidn'de los gérmenes estard supeditado a su ndmero'y virulen-
~cia-y-al mismo tiempo ol estado de calcificacién de la dentina,

~ast como a las caracteristicas de defensa de la pulpa.

. Dentro de Ins gérmenes aislados de la denting cariosa, los
més activos sor los estreptococos ya que pueden penetrar muy
holgadamente o la camara pulpar o través de los tobulos den-
tinarios de calibre normal.

“Este microoiganismo es de una actividad ifimitada sobre
todo cuando es productor de penicilinasa enzima que tiene la
propiedad de destruir la peniciling”

Cabe mencionar ¢ue también es agente causal de la ma-
yoria de los enfermedades de las vios raspiratorios e inclusive
cardiacas, tfichre reumdtical.

Dentro del resto de los gérmenes aislados de la dentina
desorganizada ancontramos al lactobacito odontolitico en nd-
mero proporcional o la cantidad de caries en aciividad; el clos-
tridium también es uno de ellos al igual que el estufilacoco vy
microorganismos indegrantes del género Nisseria, ost como va-
riededes de proteus enfre atros hongos.

Cuundo la accidn bacteriona del proceso carioso es tan in-
tensa que provoca la muerte pulpar y de paso anula la barrera
defensiva que impide o los gérmenes alcanzar lus paredes dal
conducte radicular, esta pulpd necrdtica estando en comunica-
cion directa con la florn de o cavidud oral o o través de la
denina  desorganizada las hacterias actban  descomponiendo
proteings vy colaborando en o putrelaccién del tejido pulpar.
lgérmenes suprdfitos),

Lo presencia de ladiobacilos v hongos en la profundidad
del conduclo indica generalmente contaminacidén del medio bu-
cal.

Unido a los gérmenes GRAM = a5 posible encontrar espe-
cialmente en cultivo de tejido  gangrenade  microorganismos
GRAM— como el Misseria Catarralis, Proteus Vulgaris, Aerobac-
ter Aerégenes, Escherichia Coli, Amoeba Gingivalis.

En conclusiones todos estos gérmenes que conforman o
flora bacteriana oral, pueden lesionar el tejido puloar baio cier-
tas circunstancias y condiciones.



| CAPITULO 1V |
- PATOLOGIA DE LA PULPA DENTAL - =
* Pulpitis

"Es el término técnico y general con que se denomina a fo-
daos’ las alteraciones influmatorias y procesos que tienen fugar
en la cdmara pulpar independientemente de su chiologio.

Dentro de las afecciones que mds {recuentementa oiccan
a fa pieza dental, la pulpitis os lo que mas Hama o atencidn,
debido al gran nimero de pacientes afeciados gue se prasentan
al consufiorio con este tipo de pudecimionio. Y resulta {dgico
si tomamos en cuenta las cousas gue lo producen.

Etiologiu

Numerosos estudios de investigucidn como son anatomo-
patoldgicos, radiogréicos, clinicos v con in uyuda de deros es-
tadisticos obtenidos en tasas de morbiliclxd dentel. aportaron
conocimientos encavzados o clarificar el origen de la pulpitis
y el resultado finaf apunta como agentes cousales mas fre-
cuentes «:
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Todos los estimulos anteriormente mencionados actian en
determinadas circunstancias directa o indirectamente para des.
encadenor mediata o inmediatamente la inflamicdn puipar.
Respuesta pulpar al estimulo

La pulpa responde al estimulo por medio de un proceso de
reparacion en un orden inalterable de fendmenos. £l avance
a través de este orden de fendmenos sz determira por la mag-
nitud del estimulo ol cual se somete la pulpa. Un estimulo por
debalo del umbral normal no provoca ninguna respuesta, un
estimulo mayor del limite rormal de reaccidn fisioldgico, irrita
la prolongacion odontobldstica v el cuerpo celular inicia uno
reaccion inflamatoria, un estimulo mas importante irritard al
odontoblasto al grado de iniciar la formacidn de dentina secun-
daria pero si el estimulo cede el limite de respuesta fisiclégica
provocard entonces alferaciones degencrativas (pulpitis, atrofia
pulpares).
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Lo maognitud de la degenerocidn odentoblastica estd en
refacidn directa con {a intensidad de la lesidn v lo refleja reac-
cién pulpor ol dafia. Si el dafio es reversible se producird una
restauracion de la copa odontobldstica por medic de nuevos
adontoblastos y formacidn de denting secundaria, pero si el pa-
decimiento es irreversible es inevitable lo destruccion completa
y con ello la muerte pulpar.

Etiolegia externa

Caries dental como factor desencadenonte de la influma-
¢ién pulpar. Se sabe que el origen més frecuente de la inflg-
macion pulpar es la invasian bocieriona, en el proceso téxico-
infeccioso de la caries.

Recordemos que ésta se clasifica en: Penetrante vy no pe-
netrante. Sabemos que la segunda séle ubarca esmalte y den-
tina sin lesién inflamatoria pulpar, ya que una delgada capa
de dentina sana lo cubre. En cambic en lus caries penetrantes,
el proceso téxico-infeccioso ha llegado o la pulpa o través de
la denting desorganizade, ¢ este tipo de invasidn se le denomi-
na con el nombre de caries micropenetrante o cerrada o bien el
poquete pulpar puede encontrarse en contacto directo con o
zona infecciosa, o este tipo de penetrocidn se le conoce con el
nombre de caries macropenatrantes o abiertas.

Es importante considerar que ol menor aislamiento denti-
nario provocade por el proceso infeccioso, el fejido pulpar queda
expuesto @ la accion irritonte de los elementos que se encuen-
tran en la cavidad oral, que actuardn como factores acelerado-
res de lo afeccidn pulpar, de igual manera actuaria una fractura
de la porcidn coronal de la pieza dental, ya que descubriria 1o
pulpa y oceleraria el proceso.

Parodontopatias

Otras de los causus que con derta frocuenda provocan in-
flamacion pulpar con las parodontopatias, ue se definen como
fos afecciones de los tejidos circundantes y de sostén del diente.
Esto se manifiesta al comprobar que en los lesiones avanzadas
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. del -periodonto, el tejido pulpar no sélo puede ser afectado por
lus variaciones térmicas que recibe cuando-existe un desnuda-
miento de la raiz, sino que también es. frecuente la penetracion
microbiana por via apical a través del forumen provocado por
una bolsa parodontal profundu que desencadenaria la pulpitis
lamada retrégrada. '

Traumatismos

De una manera regular encontramos come causa desenca-
denante de pulpitis los efectos provocados por un traumatismo
y mas adn por una fractura. Esto es, un traumatismo por si solo
puede desencadenar una inflamacién pulpar e inclusive la mor-
tificacion del tejido, si aunamos que el traumatismo fue de in-
tensidad tal que provocd la fractura dental, el prondstico es:
desfavorable ya que en esta condicidn la pulpu estd expuesta
o o accién de los agentes agresores de la cavidad oral.

Cambios térmicos

Los alteraciones pulpares que en un momento dado pue-
den provocar los cambios términos bruscos, estdn condiciona-
das directamente ol estado de solud del tejido pulpar y maés
ain de lo pieza dental,

Si considerumos que inclusive en los metales mds resisten-
tes los cambios térmicos bruscos cuusan modificaciones en su
estruciura, serd entonces mds polpable la accidn que puedan
tener dichos cambios a nivel dental. Si unimos los efectos que
puedan provecar los cumbios térmicos, la salud dentsl no es
ideal, el prondstico es malo yo que el resuliado final serd la
patologia pulpar. Por ejemplo: Una colcificacién dental deficien-
te, o bien una hipoplasia adumantina y en general cualquier
alteracién de caleificacion, manifestard labilidad dentul a los
carnbios térmicos y si tomamaes en cuenta que en la denting se
encuentran los receptores sensitivos del tejido pulpar, los cam-
bios térmicos legardn directamente o la pulpa, pudiendo asi
provocar una reaccidn inflamateria,



. lmrogemcas '

El ofro origen menos frecuente de inflamacién pulpar es’
el iatrogénico vy por tal razén muy importante ya que como se
sabe es provocado por el mismo médice tratante.

Por lo tanto es la causa en la que mds atencidén y esmero
se debe poner pora evitarlos.

Dentro de las causas iatrogénicas mas frecuentes encon-
tramos las siguientes: MALA TECNICA OPERATORIA, MEDICA-
MENTOS NOCIVOS, PRQTESIS INCORRECTAS, TRATAMIENTOS
EQUIVOCADOQOS, AFECCION TERAPEUTICA.

Mala técnico operatoria. Dentro de las afecciones pulpares
provocadas por el médico tenemos la mala técnica operatoria,
y dentro de ésta, la pmpmroc;on de cavidades ocupa un lugar
importante.

En muchas ocasiones en lu preparucidén de cavidades se
abusa del tallado, el calentamiento vy la deshidratacion prove-
cados por la friccién pueden lesionar el tejido pulpar.

Por otro lado al no esterilizar debidamente la zona tollada
antes de aplicor lo curacion base puede desencadenar una reac-
cién inflamotoria,

Cuando el tratomiento de una caries profunda obliga «
remover tejido dentinario desorganizado, durante este acto pue-
de producirse accidentalmente una lesién pulpar e inclusive una
comunicacién y al no responder al tratamiento indicado la in-
flamacién pulpar es inminente.

Medicamentos nocivos. La gran mayoria de los medicamen-
tos que son utilizados para desinfectar la denting, y paro el
cislamiento pulpar, de alguna manera pueden ser irritantes
para la pulpe si no se empleon bajo un correcto control;
aunamos la injuria provocada sobre la pulpa por el calor, la
presion vy la deshidratacion durante la preparacidn de la cavi-
dad, pareceria que nuestros medios terapéuticos atentan contra
la pulpa en lugar de profegeria. Por lo tanto la proteccién rea-
lizoda oportuna y cdecuadamente permite mantener la salud
de la pulpa.




Es evndenfe que los ugenfes fisicos y qu1mlc05 que unl,za.f B

" mos pcrc remocién y esterilizacién de la dentina remante da--

“fian més la pulpa que algunos gérmenes que pudieran quedar
en los canaliculos dentinarios.

Medicamentos:

Cemento de Oxifosfato
Eugenol!

Clorofenol

Acido fosférico

Fenol

Alcanfor

Hipoclorito de Sodio
Alcohol

Barniz de copalite

Protesis incorrectas. El factor protésico es el provocado en
forma indirecta por el cirujuno dentista, ya que al colocar pré-
tesis mal adaptados que no rednan los requisitos fisioldgicos
para una buena oclusién, pueden provocar un traumatismo que
a la postre desencodene una afeccién pulpar.

Tratomientos equivocados. La frecuencia con que el tejido
pulpar es ofectado por los trotamientos equivocados es casi
nula, sin embargo cuando se obturs una cavidad sin los ais-
lantes (bases) adecvadas para impedir una reaccién pulpar, se
incurre en un tratamiento incorrecto. De igual manera el trata-
miento es equivocado al colocar protesis mal halanceadas ésto
es puentes en los cuales los pilares que sirven como soporte no
son suficientes para resistir las fuerzas de masticacion requeri-
das por los ponticos.

Afeccion terapéutica, Es la que se manifiesta ol tratar de
eliminar el agente causal de ciertas entidades patoldgicas; por
ejemplo el legrado de raices con el fin de corregir un mal pa-
rodontal.

Etiologia interna {(hemdtica)

La pulpitis de origen hemdtico es hipotética ya que sdlo-
parece posible que se originara por la invasién bacteriana - o
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través de los foramenes apicales de dientes con pulpa vy perio-
“donto sanos en cosos avanzados de septicemia. -Sin embargo
no ha podido ser comprobada la localizacidn de gérmenes pro-
venientes del torrente circulatorio en lo pulpa sana de un diente
normal, en cambio esta fijacidn parece posible en pulpas pre-
viomente inflomadas (anacoresisl. Sin embargo Robinson y Bo-
ling en 1947, al hacer estudio en pulpas inflamadas de dientes
de gato locolizaron por anacoresis microorganismos previamen-
te inyectados en el torrente sanguinec.

Erupcional

Es fa provocada por un desajuste erupcional {apinamiento,
distemas) que traerd como consecuencia puntos premcaturos de
contacto y con ello uno posible sobreoclusion gue a su vez pue-
de provocar una lesidn pulpar.

Evolycidn

La evolucion de la pulpitis puede seguir dos direcciones,
hacia lo curacidn o haca lu necrosis. Esta evolucién estd con-
dicionada directamene ademds de otros factores: La intensidad
del ataque y o la capacidad defensiva de la pulpa.

Esto quiere decir por ejemplo: St la agresién es ligera pero
lo copocidad defensiva es nula la evolucidn es de prondstico
esfavorable ya que tarde o temprano Hleaard o lo necrosis.

Es de tomarse en cuento que o pulpo como tejido vivo,
desde el punto de vista defansa, tiene una gran desventaja en
relacion con el resto del organizimo debide a su peculiar estruc-
tura histoldgica v a sy disposicidn anatdmica; por ejemplo: Lo
principal defensa de o pulpa consiste en mantener aislamiento
del exterior vy ésto sélo lo puede hacer calcificando v no por
gpitelizocidn como el resto del orgonisme, si ¢ ésto aunamos,
la inextensibilidad de los parades de o edrnara pulpar y o rai
nima vig apical de eliminacidn de los prodicios de descombro,
daré como resyltado una torfuosa evelucdn haca la necrosis
si no es ayudada o tiempo por el focultative correspondiente;
de ahi que se ha tratado de encontror una jorma de aminorar



-las” desventajas defensivas que le causan su estructura histold-
“gica 'y su disposicién anatémica pura que unida a lo terapéutica
ya seo quirlrgica o medicamentosa seq, mas técil erradicar al
agente agresor y asi poder legar mdés faciimente a la resolu-
cién del problema pulpar.

Se traté de demostrar que la existencia de una circulacion
colaterd! impedirio la estrangulacidn pulpar v permitiria la re-
solucion mds pronta de su estado inflamatorio. Sin embargo no
se llegd o nada posilivo yo que se demosird que cuando la in-
filiracén celular, la congestion y el edema se hacen presentes,
aste Ultimo comprime la circulacion del resto de la pulpa apre-
surande su caudicacion y haciendo indtil este tipo de interven-
cén.

Cuando ias congestiones son moderadas o pulpa forma
dentina secundaria, perc cuando la afeccidén es intensa la reac-
con suele ser violenta y la congestidn mdaxima con posibles
hemorragias que pueden ilevarla o la necrosis.

Si no existe comunicacién entre el tejido pulpar v la cavi-
tiad de lo caries la evolucién es de prondstico desfavorable.

En una pulpitis cerrada que es producida por las caries
micropenetrantes, o sea cuande lu inflamacion llega o la pulpa
a través de los tdhwlos dentinarios; de la congestién ¢ los mi-
crachsccsos y como el descombro al exterior no es factible el
tejido nucrdtico ha de eliminuarse lenta y tortuosamente o través
del feramen apical.

Lo evolucion de cste tipo de pulpitis o sea la infilirativa,
hemorrégica y abscedosa conduce o la necrosis pulpar st no es
intervenicla o liempo. Pero una pulpitis abscedosa puede evolu-
cionar hacia o ulceracion por profundidad de la cavidad de la
caries. La evolucién de una pulpitis abiertu puede ser la fen-
dencia defensiva hocia lo geatrizacidn espontdnea pero ésta
es bastane dificil yo que como se sabe ésto sdlo lo puede rea-
lizar por medio do calcilicacion y o regeneracion de los odon-
toblostos es an cslos cases denido o la infeccidn poco mencs
que imposible; pero el nwnon pulpar vive puede mantenerse
durante tiempo indefinido debujo de lu zona de infeccion limi-
trofe. En ocasiones llega o formarse una barrera célcica que




“antes de que llegue a terminarse es- destruida nuevamente por -
“el proceso inflamatorio, '

Encontramos que la evolucidn en dientes jovenes cuando
es atacado su tejido pulpar y considerundo que cuentan con
fordmenes amplios con gran capacidad defensive pueden evo-
lucionar hacia {a hiperplasia inflamatoria, proliferando vy reab-
sorbiendo las paredes dentarius para asi en un octo contradic-
torio de defensa emerger de lo cavidad de la caries [pdlipe
pulparl.

En ocasiones logra una aparente cicatrizacién con injerto
de epitelio de la mucosa oral, pero como la destruccidn dentaria
continGa al final del pdlipo es una nueva ulceracidn y més
tarde se necrosa el tejido totalmente. Desde el punto de vista
manifestacion sintomatoldgica vy estado anatomopatoldgico real,
ésta es muy diferente debido o o marcadu desproporcidn que
existe frecuenternente entre la gravedad de la lesion y su escasa
manifestocion clinica.

Como se scbe para poder atacar y adn vencer o cualquier
enemigo es de vital importancia ¢l conocerlo lo mds completa-
mente posible, y en el cuso de las afecciones pulpares no es la
excepcion, por lo tanto para poder defender o ayudar a este
fin a dicho tejido es conveniente conocer la etiologia v las ma-
nifestaciones provocadas por la afeccidn a tratar.

Hiperemia pulpar

Es un cuadro anatomopatoldgico con caracteristicas rever-
sibles, si es eliminoda o causa del padecimiento; ya que més
que una afeccidn, es el sintoma que anuncia el limite de lo
capacidad pulpar para manterer intacta sy defensa y aisla-
miento. Su eticlogia como es [bgico es la misma que la de la
pulpitis, por lo tanto todos los agentes descritos como causan-
tes de inflamacion pulpar, pueden provocar como primera reac-
cién inflarnatoria una hiperemia octiva.

Anatomopctologia

Este padecimiento se caracteriza por und marcada- dilata-



~cién y-cumento del contenido de los vasos sunguineos, que son::
-los responsables de la sintomatologia. Tt
Manifestaciones clinicas

, En las hiperemios el puciente manifiesta una  sensacién
desagradable en cierta pieza dentol, los liquidos, & aire frio
y los dulces suelen provocar algias agudas pero pasajeras. Me-
dionte un examen cinico riguraso de la pieza ufectada, encon-
framos que esta alferacidn pulpar puede ser causada por ca-
ries, abrosion o desgasie, un cuchlo ol descublerto, fractura por
fraumatismo ¢ bign obturacion recenie. Ahota bien el paso do
fa hiperemic o la puipitis, puede na dur combios en la sintoma-
tologia clinica y crear dudas respecio o la conservacion de le
integridad pulpar. Este estado hiperémico de la pulpa suele sor
reversible v ¢l reerplozo del tejide dentinario perdide por ma-
terial inocuo previa eliminacién de los agentes irritantes, per-
mite la normalizacion pulpur y o formacion de denting secun-
doria parg reforzar su aislomicnto del medio bucal.

PULEITES

|

PARCIALES O TOTALES

CERRABA™  AGUDA.

CONGESTIVA  HEMORRAGICA -~ ULCERACION  INFILTRACION

- ABTERTA*" CRONICA

ANFTUTRATIVA  INFILTRATIVA - HIPERPLASICA ULCEROSA
ABSCENOSA ABSCEDOSA oy HIPERPLASICA
i oo

Pulpitis cerrada. Las pulpitis cerrados son casi siempre de
evolucion aguda usi como también las mds dolorosas y las gen
més frecuentemente llevan a la necrosis, se destacan en ellas la
congestidn, las hemorragias, I infiltracién v los abscesos. Por
lo que éstas se dividen en tres grupos o saber:
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Hemorrdgicas, infiltrativas y abscedosas.

Pulpitis cerrada hemerrdgica. Esto puede originarse  de-
bido a una congestidn pulpar intensa y o la persistencia de
la causa que la origind. Este tipo de pulpitis se coracteriza por
presentarse en tejido pulpar vasos trombosades e infiltracion
de hematies. Al mismo tempo este tipe de afeccidn puede lle-
vor répidamente a o necrasis del tejido.

Chinicamente los piezas ofectadas pueden presentar mani-
festaciones de dolor al aplicar estimulos como fric y calor en
forma espontdnea, pudiéndose confundir de esto maunera con
la pulpitis infiltrativa.

Pulpitis cerrada infiltrativa. St a partit de lo hiperemia el
factor cousal persiste se puede desencadenar una pulpitis infil-
trativa. Desde el punto de visto anatomopctoldgico los signos
caracteristicos de pulpitis infiltrativa son: el poso de glébulos
blancos y suero sunguineo a truvés de lus paredes de los capi-
lares, ésto no es més que una respuesta de defensa del tejido
pulpar, dirigida o o zona de wtaque. Esfe tipo de pulpitis o
diferencia de lo hemorrdgica puede presentarse en entidades,
parciales o totales. Parcicles tratdndese de cories  profundas
micropenetrantes, la infiliracién se limita a la zona de penetra-
cién tdxico-microbiana, generalmente un cuerno pulpar, en es-
tas condiciones fendremos enfonces una pulpitis infiltrativa par-
cial cerrada de evolucién agudda.

Cuando la infiltracion del foco patoldgico abarca mayor
parte del tejido pulpar coronarie tendremos enfonces una pul-
pitis infiltrativa cerrada total.

Lo diferenciacion desde el punto de vista dinico de la pul-
pitis infiltrativa parcial v la total es dudosa, ya que la sinfoma-
tologia no siempre wumenta proporciondlmente o lu extensién
de la infiltracién. Lo sintfornatologia de la pulpitis infiltrativa es
o misma que presento ta pulpitis hemorrdgica.

Pulpitis ahscedosa. Este fipo de afeccidn pulpar se presen-
ta como complicacién de una pulpitis infiltrativa que evoluciona
hacia la abscedacién por lo que se denomina pulpitis abscedosa.
Se le aplica el término de cerrada, cuando en el proceso no
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“existe comunicacién del tejido pulpur con el medio bucal y el
descombro en estos casos serd mas tardade debide a que sdlo
podré hacerlo por las exiguas vias apicales.

El estudio al microscopio de este padecimiento nos revela
que la zona adontobldstica adyacente a la caries, se encuentra
destruido, y el obsceso o abscesos presentan sus porciones cen-
trales necréticas redeadas de las zonas de infiltracion, En una
pulpitis poliabscedosa la evolucién hacia la necrosis es répida,
por lo muerte total de la pulpa; mientras que en la pulpitis
parcial abscedosa lu profundizacién de la caries puede provo-
car la apertura espontanea del absceso, evolucionando haciu
la ulceracién.

Manifestaciones clinicas. £l dolor espontdnco agude sobre
todo por las noches es caracteristico de este tipo de afeccion es
mucho mas intenso que en las pulpitis infiltrativas a o aplica-
cién de estimulos como el calor el dolor aumenta de tal forma
gue se vuelve intolerable, el frio por of contrario suele provocar
alivio signo caracieristico (puiognomodnico) de este tipo de pa-
decimiento.

Como dato de arientacidon que nos servird de modelo para
adaptar las posibilidades dlinicas o lu realidad aratomopateld-
gica, podria ser de valiosa ayuda o que aporta el microscopio
ya gue por medic de &l podemos diferenciar ficlmente una pul-
pitis infiltrativa de una hemorrdgica y adn de una abscedosa,
ésto en el caso de pulpitis aguda. Dato que no nos proporciona
la clinica ni aln con una muy completa semiotogia,

Pulpitis abiertas. Este tipo de pulpitis es de evclucidén ge-
neralmente cronica, es poco dolorosa, predominan las ulcera-
ciones y son mucho menos frecuentes las hiperplasias.

Pulpitis ulcerosas. Se conocen hasta la actuclidad dos en-
tidades:

al  Pulpitis ulcerosa primitiva,
b} Pulpitis ulcerosa secundaria.

La primitiva se puede originar a consecuencia.de, un Arau:-:
matismo que ponga al descubierto parte de la pulpa, en su
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porcidén coronaria y si ésta no es intervenida oporfunamente
evolucionard hacia lo ulceracion primitiva,

Macroscépicamente la parte de la pulpa expuesta al medio
bucal presenta una zona necrdtica con un tapdn de fibrina, Y
abundantes piociios encerrados entre sus mallas; por debajo de
esta zona la primera infiltracién de defensa pulpar es predomi-
nio polinuclear, luego le sigue la congestidn que puede extenderse
por fodo &l tejido pulpar. La pulpa cuondo se presenta este
tipo de afeccion procure cerrar la comunicacién formando te-
jido de granulacién y una barrera cdlcica para que aunado a
la dentina sccundaria logre su aislamiento; sin embargo esta
reaccion solo puede cbtenerse con oyuda de una reparacion ar-
tificial adecuada y oportuna que sélo un tacultativo puede dar
correctamente, pura gue de esta manera librar el tejido pulpar
de nuevas afecciones v de la penetracidn microbiona que trans-
torna el proceso de cicatrizacion,

Si la pulpa fuese ohandonada o su propia suerte el avance
del proceso Hevaria paulatinamente el tejido o lo gangrena pul-
par. En nidmero minimo en un tejido pulpar joven lus ulceracio-
nes primitivas evolucionan por proliferacién hacia la hiperpla-
sia, o$ caracteristico de la pulpitis ulcerosa originada por trau-
matismo al evolucionar répidamente o lo cronicidad,

Sélo manifiestan dolor «l contacic con el extremo de una
explorador, o bien cuando el empaquetamiento de los alimen-
fos en la cavidad expuesta, aumenia la congestidn,

Pulpitis ulceresa secundaria. Su origen normal es a conse-
cuencia de lo profundizacion de la caries en una pulpitis cerra-
do. Es también frecuentemente observada en ulleraciones pul-
pares parciales obscedosas cuando por ejemplo un cuerno pul-
por afectado se abre hacia la cavidad de la caries, En estos
casos los dolores espontdneos provocados por la pulpitis abs-
cedosa ceden y el proceso evoluciona hacia la ulceracién crd-
nica con las mismas manifestaciones que la de la pulpitis ul-
cerosu primitiva,

Consideraciones generales. La resistencia que manifiesta el
tejido pulpar cumenta proporcionalmente con la facilided con
que se descombran Jos restos necréticos del absceso hacia el ex-



45
- terior.. Lo monifestacién es frecuentemente 1o formacidn de fe-
fido.de granulacién con tendencio o la precipitacién céleica; por
detrds: de esta barrera ol mismo tiempo actban una zona de
infiltracién crénica, generalmenet  linfoplasmositaria, que pu-
diera proteger un muidn pulpar casi normal. Bajo el inicrosco-
pioc se observan modificaciones que manifiestan una  melora
pulpar en o que raspecta o su situacién anterior de pulpitis par-
ciol abscedosa, pero este tipo de pulpitis adn con la oparente
mejoria evoluciona rapida o tordiomente hacia lo necrosis.

PR Pélipe pulpar. Uamada jambién pulpitis crdnica hiperpld-
: sica. Tiene su origen o expensas de una ulceracidn primitiva o
secundaria, proliferacidn del tejido conjuntive que hacen emer-
gencia en la cavidad de lo caries con tendencia o formar un

injerto epitelial,

Se presenta mds frecuente en las pulpas jdvenes con gran
capacidad de defensas pues o proliferacidn indica en este caso
una defensa bien organizada pzro contradictoria o la vez. Sin
embargo como sabemos que el nico medio de cicatrizacidn de
fu pulpa dental es lu colcificacidn pero que con ayuda de un
dislamiento artificial que le impida estar en contacto con el
medio bucal; puede lograrse dicha cicatrizocién lucgo entonces
el pdline sdlo evolucionard hacia una nweva ulceracidn hacien-
do indtil o huida de la pulpa del {foco o zona infecciosa. Si no
es profegida adecuadamente.

Clinicamente las manifestaciones del dolor son casi nulas
ya cue solo se presentan o la exploracidn insistente, por lo
tanto es mucho menos molesto cque los ulceraciones.

Si se presentara alguna confusién para diferenciar este
pdlipo pulpar, del pdlipo periodéntico seria sencillo hacerlo por
los medios de diagndstico ya conocidos.

Necrosis y gongrena pulpar. Cuando los esfuerzos hechos
a través de los tratamientos odontoldgicos fracusan en sy in-
tento de reintegrar el tejido pulpar o su normalidad funcional,
el resultado final serd o necrosis pulpar que se manifiesta por
la muerte de dicho tejido y con ello el final de su putologia.

En un tejido pulpur necrosado se presentan fundamentat-
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mente lo coagulacion y la licuefaccién, Se caracteriza la coagu-
lacidn cuande los coloides solubles se precipitan y forman en
conjunte masa albuminoidea sélida. Este tipo de necrosis es
resultado caracteristico posterior a la accidn de drogas cdusticas
y coagulantes. Este fipo de necrosis también puede manifestarse
cuando ¢l tejido . pulpar se convierte en una masa blanda de
proteinas coaguladas, grasas v agua. A este tipo de coagulacion
se le denomina con el nombre de coagulacién caseosa, clinica-
mente se le localiza con mucha frecuencia.

Necrosis de licuefaccidn. £n este tipo de necrosis es normal
la transferencia dal tejido pulpor en una masa semiliquida o
casi liquida, come consecuencia de o accién de las enzimas
proteoliticas. Es coracteristica la presencia de este tipe de necro-
sis posterior ¢ un proceso alveolar agudo.

Mediante innumerables estudios de  comprobacién se ha
llegado o la conclusién que el paso de lo necrosis a gangrena
es provocado por la accidn unida de los gérmenes sapréfitos
y las bacterias que localizéndose en la cavidad oral provocan
cambios del tejido necrético por descomposicion de las proteinas
y su putrefaccién, en la que toman parte productos responsa-
bles del caracteristico olor desgradable de las gangrenas pulpa-
res (alitosisl, Dentro de los producios causantes de lo antes men-

cionado se encuentran: el indol, escatol, cadaverina y putrecing.



CAPITULO V
DIAGNOSTICO

- Recibe el nombre de diagndstico @ la denominacién apli-
cado o lo-desviacion de lo normal, pero en realidad el diagnos-

tico- es el método empleado para Hegar a lu identificacién de la -
" enfermedad.

Como el tratamiento correcto se funda en el diagnésiico
exacto, toda desviacidn de lo normal se dasifica con la colabo-
racién del médico general e inclusive del especialista. Para es-
tablecer el diugndstico pulpar, ol igual que cuolquier otra en-
tidad patolégica del organisrmo, el odontéloge debe sequir un
plan semiclégico previumente determinodo que se regird por
ciertas normas o empleard los medios de diagndstico o su ol
cance, para asi mismo se proporcione el fratamionto adecuado.

El plan serniolégico pulpar o seguir puede ser:
1} Historia dlinico.

al  Manifestaciones de dolor.
bl Respuesta o la medicucion,

2} Examen clinico.

o) Exploracién visual, manual y armada. -
b}  Pruebas de vitalidad.

3} Examen radiogréfico.

4) Exdmenes de laboratorio {gabinete) en caso necesario.

{
o
4
i
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. Historia clinica. Lo realizacién de uno minuciosa  historia
“clinica es de vital importancia para valorar la entidad pato-
légica, generalmente el paciente proporciona voluntariamente
la mayor parte de los datos subjetivos, necesarios para esiable-
cer el diogndstico, sin embargo estos datos no siempre son fi-
dedignos ya que la mayoria de los pacientes exageran la sin-
tomatologia.

Manifestaciones de doler. Deniro de los datos que nos apor-
ta fa historia dlinice el més importante para el diagndstico pul-
par es el dolor.

; Un métod para captar y valorar fo antes mencionado pue-
de ser:

o}

b

Localizocion del dolor llocalizacién por cuadrantes).

<.

Periodicidad del dolor Iciclico, recurrente, intervalos va-
riados, etc.). S

¢} Duracion del dolor {fugaz, estable, etc.).

d) Carécter de dolor {ligero, moderado, penetrante y pul-
satill.

el Estimulo al dolor ltérmino, irritante, etc.).

f} Respuesta a la medicacién son sumamente importantes
en relacion ol diagndstico los datos obtenidos por me-
dio de lu automeadicacion para obtener el alivio lanal-
gésicos, antibiGticos, efc.).

Examen clinico. Al realizor el examen clinico con el objeto
de valorar una alteracion pulpar y ain siendo ésta el foco o
mofivoe principal de lo consulta, no se debe, limitar la explora-
cién exclusivomente a lu pieza o piezas afectodas; se examina-
ron todos los tejidos: {duros, blandos wsi como irrigacién, iner-
vacion, linfaticos, inserciones musculares, frenillos). Para que
de esta manera los datos obtenidos sean mds completos, pu-
diendo asi Hlegar « un dicyndstico més exacia.

Entonces el exumen clinico es la indagacién, observacién
por medio de los sentidos o auxiliudo de instrumentos.




e pone de tres factores o saber.

Es por eso que generalmente I explord 6n ch

al  Exploracion visual.
by Exploracién manual,
¢l Exploracion armada.

Visual, Es aquelle que se fleva o cabo por medlo de la.
simple vista,

Manual. Como su nombre lo indica se realiza ayudddo de
fas manos, principulmente los dedos con el fin de detectar ano-
malias por medio del sentido del tacto fexploracién bimanual),

Armdaa. Es o exploracién efectuada con la ayuda de ins-
trumental apropiado, en nuestro caso espejo explorador, etc.

Pruebas de vitalided. En cierta forma estas pruebas de vi-
talidad forman parte de la exploracién armada, pero siendo el
resultado de éstas factor determinante para el diagndstico se
consideran por separado.

Dentro de estos exdmenes de respuesta pulpar tenemos, la
conductibilidad de la temperatura. Las manifestaciories que nos
aporta y conociendo las reacciones pulpares ante este tipo de
estimulos, segin el estudio de su patologia nos serd maés fécil
flegar o un diagnostico correcto.

Otra pruebe de vitalidad pulpar nos la proporciona el
electrodiagnéstico que se determina por medio de la corriente
farddica, este es un método répido vy eficaz de cantrol, de dicha
vitalidad.

Existen otros métodos de valoracidn para los que utiliza-
mos aparatos como, los pulpdmetros o vitaldmetros, éstos a di-
ferencia de los mencionados anteriormente funcionan en base
a la corriente olternada de canalizacidon o de transistores, su
monejo es sencillo y permite comprobar en un elevado porcen-
toje de los casos la existencia de vitolidad pulpar.

Lo utilidad proporciona por estos aparatos es relativa ya
que lo posibilidad de conseguir por este método el diagndstico
diferencial de los distintos estadios influmatorios de la pulpa
es remaota.
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-~ Examen radiolégico. En la practica odontolégica moderna
es de vital imporiancia el uso de aparatos de rayos X ya que
"nos proporciona un elemento més de diagnostico por medio de
fa placa radiografica.

Para interpretar correctamente las zonas patoldgicos es ne-
cesario conocer como se presentan en la imogen radiogréfica
las estructuras normales y aprender o distinguir con precisiér
los limites ancatdmicos.

Considerando que la placa radiografica no retrata la en
fermedad sino que regisira en una pelicula radioldgica las alte-
raciones de los tefidos, producidos por los procesos patolégicos
o el tratamiento médico v quirirgico. El aporte del estudio ra-
diografico de las enfermedades del tejide pulpar es muy timi-
tado por lo que el radioodontdlogo debe estar familiarizado en
relacionar los signos radiolégicos con las entidades patoldgicas
por ejemplo:

En una radiogrofia la imagen de e pulpa es la misma
tanto si estd enferma como si es normal, salvo en los cases de
resorcion o calcificacidn. Si en la porcidn coronaria aparecien:
una zona ohscura indicord un transtorno del tejido v si ésta se
halla Onicamenie timitada o lo pulpo puede sospecharse una
enfermedad de esta Oltima; st exision sintomas o pruebas clini-
cas de pulpitis ol diagnéstico os correcio, si aunade a la imagen
radiogréfica presenta alleraciones  periapicales  asociudas con
infeccién, el odontéloge puede diagnosticar por medio de esta
prueba una enfermedad del tejido pulpar.

Exémenes de laberaterio. En nuestra especialidad los exd-
menes de labarotorio son poco o cusi nunce usados, pero cuan-
do las caracteristicas del ente patolégico lo requiere éstas deben
ser usadas como medio para Hegar a un diagndstico correcto.
Diagnéstico diferencial

Es el método de diugndstico de mas conficbilidad que por
su misma naturaleza, proporciona cf mayor grazio de seguridad,
éste es do uso comun v requiere el empleo de métodos de diag-
néstico amplios y completos a partir de todas lus pasibles fuen-
tes antes de estohlecer un diagndstico definitivo, )
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. Para obtener éxito a través de este modo de diagndstico
son de gran importancia fanto los conocimientos caracieristicos

- de cada entidad patoldgica, asi como fa habilided mental del

“odontdlogo, para diferenciar la patogenia, lo cual redundard en
~un tratamiento exitoso.

Bl uso del diagndstico diferencial estd condicionado o la
sintomatalogic v datos clinicos obtenidos, cuando éstos nos co-
racterizan una entidad pataldgica determinada, englobando de
osta manera diferentes estados patoldgices, provocande que el
odontdlogo se voa en lo necesidad de uso de métodos mds es-
pecificos poro la diferenciacion de la potogenia {signos patog-
noménicos!.

Ejemplo: A diferencia de fodas las pulpitis en Ja abscedosa el
dolor aumenta intensamente con el calor, en cam-
bio el frio la alivia, caracteristica patognoménica de
este tipo de afeccidon lo cual establece un diognds-
tico diferencial con las demds pulpitis,

El siguiente cuadro actuard como guia de diferenciacién
en las afecciones mdas frecuentes que se presentan o nivel de
consultorio (pulpoatios vy purcdontopatias).

Pulpitis Periodontilis periapical
- El diente es sensible a los cam-
bios térmicos Iprimero lo frio,
ulteriormente el calor}.

Hay escasa reaceién al cambio
térrmico pero el frio puede con-
tribuir ol alivie.

En los periodos precoces el do- El dolor no es paroxistice, si-

for es agudo y puaroxistico ul-
teriormente tiende o convertir-
se en continuo. Puede inten-
sificarse en decibito.

Generalmente hay caries del
diente.

Puede ser de dificil localiza-
cién el diente lesionado salvo
en los periodos incipientes.

ne sordo pulsdtil y continuo.

Por lo general no se intensi-
fica en decObito.

Generalmenie hay caries del
diente, si lo inflamacién es la
consecuencia del proceso ca-
rioso pere puede faltar la co-
ries.



Por lo comén' no influyen 'Ict_-
masticacion y lo persecucnon :
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En-la- mayoria de los casos el
paciente sefala el diente lesio-

del diente. ; nado.

Producen dolor en la pleza,
la. masticacidn y percusidn, la
presidn fuerte puede aliviar
temporalmente el dolor.

No hay tumefaccidn en lo re-
gién apical.

Rara vez se afectan los gan-

SR B Puede haber rubicundez, tu-
glios linfaticos de la regién.

mefaccion y sensibilidad en el
dpice,

Rara vez se eleva la tempera- P
tura salvo en la forma aguda

grave.

Es comin la sensibilided de
los ganglios linfdticos de lu
region.

Generalmente se eleva la tem-
peratura.

En la pulpitis:
. Hiperemia: El dolor provocado por estimulos es fugaz y agudo.
Pulpitis cerradas: El dolor persiste aunque cada el estimulo.

Pulpitis infiltrotivas parciales: El dolor puede ser menos acen-
tuado gue en las fotales. :

En general, cuanto mayor es el dolor, mas grave es la lesién. -

En las pulpitis abscedosas: El dolor aumenta intensumente _con
el calor y se olivia con el frio,

Pulpitis infiltrativas totales y las abscedosas: Presentan do!or a.
la persecucién horizontal. :

Las pulpitis ulcerosas secundarias: Pueden tener comphcacnoney .
periapicales detectables radiogrdficamente.

En necrosis v gangrena: Dolor difuse v olor putrcfc&cto, es vnfczl ;
el estudio radiogrdfice.

Pulpitis ulcerosa primitiva: Ligero dolor al calor, es agudo, fu-
gaz, localizado, dolor @ la masticacidn v a la corriente
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- farddica, pulpa expuesta a hipertrofiada al mismo tiem-
. po, el piso de lo cavidad es duro.

oo Pélipo pulpar: Ocasionalmente se presenta dolor fugaz al calor
Co figero provecado a la exploracién, frecuentemente con
lo masticicacion dolor locatizado, el piso generalmente

es blanco y lo pulpa se encuentra parcicimente des-
fruide.




TRATAMIENTO

© Sabemos que el diagndstico os el método para determinar
la naturaleza de una lesidén o enfermedad y que el fratamicnto
{prescripcion  terapéutical  esté intimamente  relacionado  con
éste, Por lo cual el éxito del tratamiento se basa exclusivamente
después del diagnéstico, en el paciente y su resistencia pues os
de todos conocido que el Odonidlogo no cura el padecimiento
sino que pone en practicn los méfodes que permiten a las cé-
lulas del tejido enfermo, vencer los procasos patoldgicos y re-
parar las lesiones producidas por la enfermedad.

En el siguiente cuadro determinados los tratamientos ade-
cuados para cada estadio de lu patologia pulpar pero sélo
mencionaremos los fratamientos sin las téenicas para realizar-
los, :

Los trtamientos son los siguientes:

1} Estados regresivos de la pulpa nunca presentan sintomaio-
logia ni alteran la normalidad dental por lo tanto fo maés
conveniente es no intentar ningdn tratamiento.

2} Reabsorcién dentinaria interna: Cuando estd limituda exclu-
sivamente o lus paredes de lu dentina sin Hegar ol perio-
donto el tratamiento consiste en la pulpectomia total que
anula la causa del trastorno deteniendo el proceso des-
tructivo.

Cuando la pulpa y el periodonto se comunican o través
del cemento se acelera la reabsorcidn radicular: disminu-
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 ~: 'yendo dprecmblememe las possbllndodes de sa!vcr la pse a
~aln con la pulpectomia total.

Para las atrofias pulpares se recomienda lo proteccién’ m«_

directa, lo mismo que en la hiperemia.

-En pulpitis infiltrativa se puede realizar lo pulpectomia par-_ :

ciol o tatal dependiendo del grade de lesidn.

En la pulpitis ubscedosa se recomienda la pulpectomia to-
tal por considerar que el tejido no podrd regresar al es-:

tado de normalidad debido al proceso infecciose.

En pulpitis abiertas, ulcerosa primitiva o secundaria se I’B'v'.;‘
comienda la puépceiomza total. :

Pélipo pulpar, la pulpeciomia total, es el trafamiento mdl-!r

- cado.

En necrosis y gangrena dependiendo del estudio radiogré-'
fico y del prondstico clinico es necesorio el tratamiento -de'
conductos. (Endodoncial. :
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‘Y_IA;V‘V'CONVCLusnoNes

,Son causas frecuentes de visitar al consultono lqs pulpms
-+ en todas sus formas,

La mayoria de las afecciones pulpares son provecadus en
forma indirecta por el propio paciente ya quz la falia de
informacién no le permite prever y mas aln evitar este tipo

“de padecimiento que clcanza un indice de morbitidad muy

elevado.

“Unido a la falia de informacién, la negligencia del pacien-

te no permite al odontdlogo ayudar o preservar la salud
dental.

El éxito del tratomienio estéd busado en un diagndstico cer-
tero, asi como tambidn en ¢l conocdimiento de la patogenia
pulpar y la hebilidad del odontdlogo.

Dado que lo patologia pulpar es progresiva (degeneratival
el detectar tiempo el estodio de la afeccidn y proporcio-
nar el tratumiento adecuado nos permite evitar o desvito-
lizacién v més adn la exfoliacién de la pieza.

Aplicando los medios modernos de odontologia conserva-
dora podrd reclizarse el anhelo de no extraer piezus salvo
en los cusos indicados de abulcidn.

La relocién odontdlogo-paciente reduce considerablemente

los casos de pulpitis avazadas osi como tratamienfos mds
complicados.
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