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I M T R o D u e e I o N 

Desde épocas inmemoriRble• hasta nuestros días, el hombre ha padeci­
do de problemas dentales, uno de los más te:nido•, debido a los epi­
sodios violentos de dolor que comun~ente le acompañnn; la enfermedad 
pulpar inflamatoria o nulpitis, que es causada principalmente por la 
caries dental, y que no ee otra cosa m~s que el proceeo natural de 
defensa del diente cuyo deoarrollo ce manifiesta de diversas maneras. 

La inflamaci6n nulpnr e• un proceso derenerntivo que finaliza con la 
rnuerte de lR rnrte vital ~el diente y debido a ln imnortancin ~ue 

ello implica, hemon nbord~do robre eete tema, las respuesta~ básicas 
de defensa que presenta la pulpa frente n la caries dental, así co-­
mo las característicae clínicas mñ~ co~unes que ~e obFervan en di­
chas respuestas para con ello llPfnr a un diagnóstico acertado y dar 
el tratn..~iento adecuado. 

Afortunada~ente, debido a la estructura reneral que el 6rre.no dental 
posee, esta resnuesta de defen5a se inicia aún en las etapas más 
tempranas de ln caries dental. 

A fin de c~~prender el m€canl~mo por medio del cual la caries lop.ra 
afectar al diente, ef: n<:ccnor1o recoJ'dar la eFtrnctura de cada uno 
de los tejidos dentales, ya nu& para su C$tudio y de acuerdo al te­
jido que abarque, la enries ~e clasifica de la ei~uiente ~anera: 

- Caries de primer prado o del esmalte 

- Carie~ de S"e1"'1ndo rre.do o de la r:l.entina 

- Carios de t.ercer rrado o de lo pu1 pa nantal 

- Carie~ de cuarto rrAdo o necro~i~ puln~r 

Ja cariPZ ea tina enfer!:ledad cttyo dee;:¡rrol lo y r.incRni~rio et' :'i:Ul' com­
plico.do pero exif=:tPn ~iver:.o!1 f~ctores t;mto intríne:ccos co::io ex­
trínseco~, loc~lco y rener~lP~ oue fnvorP.cen n ln nparición, esta­
blecimiento y dr.r:E>.rrollo. 

Por otro lado, conforme el proceno c.'lrio!?'o nvan7n, se producen las 
diver!"".ai? resruc!'tRF. dictada~ por l::i riuloa dentnl oue en ln dentina 
f3on la r.cclcror::ir: tubulnr .v ln formR.ción 111? dentinri repnrndora :r en 
lo r.:ulpn mis:r.n, lra. re::icci ón i:-lfl-·matoria. 

Actual:.iente e:dnte controver~i~ con re~r<>cto nl ~omento en riuc la 
ren11uestn nulpar infln.'!lritorin ~e rrePfmta. y como no ne ha ll~fado 

a un acuerdo, ~e acrq•ta que éf':tn a¡iBrece conform~ la caries se va 
acercando mñ~ R la ru1pa, por ello, se cree que no rs necesoria la 



llee~da efectiva de los microoreaniemos a este 
aparezca, 
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tejido para que 

Las causas que rueden producir inflamaci6n pulpar, no se limitan 
exclusivamente a la caries dental, existen otros factores que la 
pueden provocar como pueden ser traumati•mos por impacto, fracturas 
(por deportes por ejemplo), irritantes relacionados con la prepara­
ción de cavidades debido al calor al secado o ambos, colocación de 
materiales irritantes para cavidades o sin aislamiento adecuado, re,,_ 
tauraciones mal adaptadas (microfiltraciones), bruxismo, atricción o 
abrasión, erosión, raspado periodontal, etc. 

El fenómeno inflamatorio presenta reaccioner- de tipo vnecular y 
celular y puede ser a¡rudo o crónico, el que presenta la pulpa dental 
es muy semejante al observado en cualouier parte del oreanismo y 
como dicho fenómeno posee un meceni~mo bastante complejo, menciona -
remoe las características r.enereles más importantes de este fenómen~ 

A la inflamación pulpar se le clnsifica de diversas maneras, sin 
embargo, por ser la forma en que se identificE' comunmente en la 
práctica clínica odontolÓRiCa y por ser la más utilizada nos hemos 
basado en la sieuiente claeificeci6n: 

ENFER!'EDAD PULPAR 

HIPE1EllJA PIJLPAR 

POLFITIS AGtTDA 

PULPJTIS CRC!lJCA 

,· 

.. 
" 

SEROSA 

PUllTILEtlTA O SttFURADA 

TJLCE'IATIVA 

mFE'lHASIGA o POI no PttLF'AR 

Es importante mencionar que la enfermedad pulpar, abnrca también 
aquellf:'e a.l teracioneE de tipo no inflE1m~torio conocidas como enfer­
medades degenerativas o pulpo~is, como son la pulpiti~ Adipoea o 
grasa, la hialinR o mucoirle, la fibro~a, atrofia pulpar o degenera­
ción cálcica, colcificaci6n de conductos o cálculos pulporee (polpu­
litoe) metnpln~ia rulpar, cte. 

La infla11aci6n pulpnr es un proceso derencrativo que reqtJie-re aten­
ci6n inrncdiatn, porque Ai no es corregido sobreviPne la muerte de 
la pulpa. Es necesario por ello ei:=tar infor11.:;.tc10 F-obre todas las ca­
ractcrísticnr; que r::e pueden prer-cntar tMto hietolÓlüca como clini­
ca'JlentE en el trarn;cur!!o de la ref.pUe8ta nulpar, para ello contemos 
con los medio8 de diarnóstico clínico~ y un auxiliar muy importante: 
EL DOLOR. 
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Dado que se trata de una sensación, el dolor es un síntoma que acom­
paña muy comunmente a la enfermedad pulpar inflamatoria y nos puede 
brindar una orientación valiosa en el diantóstico. 

Por otro lado, cabe mencionar qu~ actualmente no existe un método 
preciso que nos permita correlacionar satisfactoriamente los cambios 
histopatolÓgicos rulpares con los hallazgos clínicos observados, sin 
embargo, existen ciertas características que por su frecuencia con 
la que se presentan, nos hacen posible valorar el estado pulpar y 
así llegar a un diaJ!Ilóstico casi preciso para llevar a cabo el tra­
ta~iento ~ás adecuAdo. 

El tratN!liento va ha estar basado e~ el da?.o cnu~ado a la ~ulpa, ací 
cuando ésta aún no ha •ido muy dnñnda, se sugiere seguir un trata­
miento con3ervador por medio de lo eliminación del agente agresor 
(caries) la colocación de bases y medicamentos y la obturación defi­
nitiva. Cuando el daño pulpar es grave, el Único treta~iento capaz 
de ma.~tener el diente, es el tratamiento de loe conductos radicu-

· laree. Si el diente no es tratado o es incorrecto el tratamiento, 
sobrevienen diversos tipos de complicaciones que involucran más allá 
del diente, es decir, el tejido periapical. 

En el presente trabajo, no se ha tratado al¡nin nuevo concepto, teoría 
o td'cnica innov1;.dora que nos permita evitar o co:nbatir lns reacciones 
más ava.n2'adas <le la enfermedad pulpar inflam;itoria, solo r;e recopi­
laron diversos criterios y puntos de vista que se consideran más 
importantes o necesarios con el fin de facilitar la comprensión de 
las reacciones pulpares en la caries dental. 
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REACCION POLPAR l'REllTE A LA CARIES DEllTAL 

CAPITULO I TEJIDOS DEL DIEl!TB 

- Generalidades. 

Entre la quinta y sexta semana de vida intrauterina, ~e presenta 

el primer ei¡;no de deaarrollo embrionario del diente. 

Cada diente oc deenrrolla a partir 

consta de tres partcr->: 

de una ~rema dentaria, y ésta 

- ORGAHO OE;ITA'lJO: Derivado del ectodermo bucal que orir.ina al 

esmalte. 

- PAPILA DENTA'lIA: <;ue proviene del mesénquima y que da origen a 

la pulp" dental y a la dentina. 

- SACO DENTARIO: Deriva del mesénquima y da origen al cemento y 

lll lira~ento periodontal. 

I..os dientes son lo5 órr:anos de lR cavidad bucal aue cum~len varias 

fLmcioneo co~o el de seccionar y triturar los alimentos sólidos para 

ln forwación del bolo alimenticio mediante el proceso de mastica­

ción, intervienen en la correcta fonación (sonidos dentales) nuxi -

liados por los mtíeculos, lo lenr.ua y lo::i labios. Te:nbién favorecen a 

la estéticn fAci"ll. 

Al conjunto de todos los órr-anos dentariot1 ee llamada dentadura y que 

en el adulto conotn rle "l,2 pic7.as cliP!iuestRF ln ;nitnd de el lae en el 

r.mxi l~r r"·U'!"lcrior en forrnE't. de arco y de m~nern ho"!lÓlor-n y simétrica. 

la otra rnitRd en la '.'nnnc1Íbuln. 

Cada pie?.a 1lent~ria recibe un nombre diferente parn su identifica­

ción y de "cuerdn A ~u ~o~ición, comenzando en lR líneR media o 

rlnn~ c:-..ri t!ll :-cci ben los sir.uicntes no'llbren: 

1.- Jncinivo Centrnl 

2.- Incisivo I,n.teral 

3.- Canino 

4. - Primor premolar 

5. - Se;.undo premolar 

6.- Primer molar 



7.- Segundo molar 

8.- Tercer molar 

Y podrán ser derecho o izquierdo, su~erior o inferior. 
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A loe incisivos centrales y laterales. se les conoce como dientes 

incisivos. Los incisivos y caninos son llamados dientes anteriores 

y todos loe demás situados por detrás de éstos son conocidos como 

dientes posteriores. 
v r n ,, n O R •\ L 

CllADRAllTE !';TJP>:RJOR 

DERECHO 

CUADRANTE IllFE!lIOR 

DERECHO 

El diente para ~u eetudio se divide en 

{ 

.U:1iTo::rcA 

CORO!IA 

CLINICA 

CUADRAKTE snPERIOR 

IZQUIERDO 

Cll.\D'!Ai:TE IN:>E!lIOR 

IZQUIERDO 

do5 p~:irtes: Cc-rona 

{

A11AT01;IGA 

'lAIZ 

GLINICA 

y Raíz 

La coronn nnntómica de un air.nte, e~ ~quella porción de éete Órpano 

cubierta nor esmalte. 



CO'lO!IA / 
CLI!IICA 

CO!lO!IA A!IATOMICA 

Rf,IZ ANATOfl!CA 

'IAIZ 
cr.IN!CA 
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La ra!z anatómica, es aquella porción del diente cubierta por ce­

mento. 

Esta rníz esta relacionada en tnmruio y número de divisiones con el 

tamaño de lA corona clínica. 

En dientes anteriores y en la mayor parte de los premolares encon­

tramoo una eoln raíz pero en los molares que tienen coronas consi­

derablemente más r.randes hay por reela ~enernl dos o tres. 

ta raíz riel diente ymrn finl"!s on~tómico~-dcscriptivor> se divide en 

ápice (parte fin~l de ln rníz) cuerpo y cuello. 

Cada raíz de los dientes multiradiculores tiene su ápice, y su -

cuerpo propio, así como eu cD.nal radiCLtlar o pulpar. 

Al final del ápice se encuentra un peq11e?io aeujero A través del cual 

se comunica con el aparato circulatorio, denominado .1;1enjero apicnl -

(comun:nente se encuentran canales adicionales, es decir más de 

un canal, llamados cnnales o conductos occesorioe). 

PARTES DE LA RUZ: 

PIJI.PA DEHTAL 

CllE!lPO J 

ACHIJr:RO AFICt\L 

L..'ls raíce~ i::ie Pf'.cuentrnn i:::r-lantadas en lAe cavidades del hueso -

conocidos como alveolos ñentnrio~. 

Se llamn corona clínica R la parte del OiPntr expuesta directnmen­

te hnciA la envidad oral, eF r1adA ror el mE1.re:en de la encía que eo 

v~rb\ble ,lebido n. f'iCtorc~ patolór.icos, técnica de cepillado, etc., 

por lo que ln coronu ct!nicn puede rer de rnnyor o menor tHmafi0 ~ue 

ln coronn ;inatómic~. 
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La raíz clínica ta:nbién es 'l!lriable en su tamaño, siendo la parte 

del diente que está rodeada por !meso idealr::ente, 

La región cervical o cuello de cualquier diente, se localiza a ni­

vel de la unión cemento-esmalte, 

Los tejidos del diente se han dividido de la siguiente manera: 

r E!J!.~ATJTE 
TEJIDOS DURC.S ~ DE11TI!IA 

' ·. 
TEJIDOS BLANDOS ~ 

PULPA 

LIGAMENTO PERIODO!ITAL ·-
Algunos autores dan el nombre de tejidos de soporte o aparato de 

unión del diente a las siguientes estructuras: 

- Hueso Alveolar - Lies:nento Feriodontal - Cemento 

- El esmslte cubre a la dentina constituyendo la corona enatómica 

de un diente. 

- La dentina forma el macizo dentario y se encuentra subyacente al 

esmalte de la corona y cemento de la raíz. 

- El cemento cubre a la dentina rndicul~r del diente, 

- La pulpa dentaria ocupa la cámara pulpar a nivel de ln corona y 

se contin•Ía o travée r1e lori conductcp; rndiculRres haf'lta el fora­

men ar:,ical a nivel de lor; cu Ale~ ~e continúa con el litnmen1;o pe­

riodontal. 

- F.l licmnento periodontal rodea a la raí?. del diente uniEndo inti­

ma'tlcnte nl hUf'So alveolar con el cemento. 

- A la línea de unión entre el eemalte y ln dentina ef' le conoce como 

uni.6n nmclo-dontinnrin o dentino-eer.ial te. 



.. 

La e•Jperficie de ln dentina en esta uni6n está llena de fosi tas, 

en eetae depresiones poco profundas de la dentina se adaptan pro 

yecciones redondeadas de esmalte sobre la dentina. 

a 

- Al límite de eeparación entre la dentina y ceoento se conoce con -

el nombre do cemento-dentinario o dentino-ccmentaria. 

- La línea que entá entre el eemalte y el cemento se le llanta amelo­

cementaria o cemento-esmnlte. 

TE.TI DC~ DEL DFll'l'E 

LIGAMENTO 
PE'l!ODONTAL'-. 

ENCIA 

HUESO -

ESMAL'PE 

DENTINA 

PtTI,PA 

CEME!lTO 

DE!lT!NA 

mlIO!l 
AJ.!!:LO-D!":li'l'Tl!A lIA 

U:'Ir>N 
A~~EJ.C-C'l"Ell"' ,\ qJA 

UlHOll 
DE!lTl!IC-CEt.<EllTAlll A 

LiilEA~ DE SEPA!lACTOll 
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A) Localización: Se encuentra cubriendo la dentina de le corona de 

un diente. 

E) Características: En condiciones normal.ea el color del esmalte 

varía de blanco amarillento a blAnco grieáseo. En dientes amarillen­

tos el esmalte es de poco espesor y translúcido, e11 realidad lo que 

se observa es la reflexi6n del color runarillento característico de 

ln dentina. En dicnter: rriEá~eos el e~;rml te eD b!':!tnnte rrueso j' 

opaco. 

El eernalte es un tejido quebrRdizo, recibiendo •u estabilidad de la 

dentina subyacente, así ta~bién, el e•malte es el tejido más duro 

del orraniamo humano, ésto ~e debe a que ~uimica~ente eetñ consti -

tuido por 96~ aproximadamente de cristales de hidroxiapatita, del 

45' restante lo conEtitu~·e, 3~ de agua y 1~ de material oreánico co­

mo proteína~, carbohidratoo v foFfolínidos. 

F1 eF~al te no ;ioe-ee la rropiedad de repnrar~e ;.ior nin['Ún r.rocerio 

fisiolórico o des~u~s de ln en1rción 1 pero exryeriT.enta multitud de 

Mudan~aA debido a la preci6n al ma~ticnr, a la acción química de 

los f] uídoo y a la acción b;i_cterin.na. Su er;per.or F!~ vnriable en las 

<liferentcr- rerionei:i del mi~:no r!iEmte y E":::n lo::; :1istintos clitntes; 

por e jernplo, Fobre las cúr,~iiñf'r. de los molare E" y yrc:molrires humanoo 

alcanza un e-~rC>-:-or '!.;Í>:imo ne 2 a ? • 5 mm Apro:xlmaña-:iente o.delro.zón­

doce h:ici.~ nhajo hae:tR. CFH!i corr.o filo <le nn•:ajo. a nivel del cuello 

del '"1j Pnte r:n dnncie P.l !'i.pr·~or r·c de O. 5 ::"i.':l apro:dmndo.:ncnte. 

e) F:structur:=ts hieto16ricru~ del c~mal te: 

Vnina~ Oe lo~ priemns 

- nuctru1cie. interprin1:1:ltica 
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- Bandas de Hunter 

- Líneas incrementales o estríns de Retzius 

- Cutícula 

- L":nelRB o lnminillns de es,nal te 

- Fennchof! 

- ltu~oB y af'.J jas 

- f~IS!'·~Mi: fueron ririmer::i:r:ente- elee:cri to~ !'·Or Retzius Fn el año de 

1q35 por "ltnn ~ri~~áticaP ~1Je Ptravie~nn el e~·~alte en todo su 

er~1·eE.or. ::!"ton C\lerr.os pri~r:1:ltico!! tienen la fonn~- hcxa!'!onal en 

su mayoría y alr•-1nos son pent~r0n.?.les, por lo tanto, pre!lentan la 

::)ir-~o. :7.0rfolocíF:. de l:;.E c&lulfl-E i::ue 102 ori(!inE'l.n y r:ue t::on loR 

nrnt?lol-laston. ~e hn. e::iti~r.i..C.o ~tl~ el nú~.cro de pri-:;-;2E F.n loi::: inci-

eiVO[': lntcrnlee: inferiorf!~ e~ de millones y en lo~ pri:ncros molfl-

rer. superiores de 12 millonPe.. El düL"l'lt:tro de lor; cuerros prismá­

ticos es nproxiTiad~~ente de 4 micras. 

Los prioman se extienden desde la unión amclo-dentinaria hacin a­

fuera hasta la superficie cxterria •:lel e~malte, su dirección es ra­

dindn y :::ierpendicul;'!r a la línea f'lrnelo-rlcntinaria. En el tejido 

cervical Sif'Uen una tr8yectoria cnsi horizontal y cerce del borde 

incisal o de ln cima de lns cúspides. 

J,a mayoría de loe prismas no son com:nletnmente rectos en toda su 

extensión sino que siruen un curso ondulndo desde la unión araelo­

dentin.nrin hnstn la 5unerficie externn rlel esmalte. En ?.lr.unns re -

riones lo~ ~riRmas se cruzan conRtituyendo el erm~lte nodoso que 

t:Jmb1P.n :-e le llnma er-:no.lte encleroso. 

Ln lonf!i tud de la ma:vor pnrtf! <le loe priemas es mayor que el eepe­

sor del er:mal te. rtor:-:inl:r:ente tienen un a~pecto cristnlino. 

- Vl1IHAS DE LOS P~ISMA~: Constituyen una r.uctancia (!U€ rodea todn 

la superficie de lo~ prín;nn!::. C.'J.dn priflmn. pre renta unn copa delrnd·.' 

en toda la pcriferiA y ne c8rnctorizn por estar hipocnlcificada ya 

que contiene ::t:'.!.;'·!Or cantidad de mnterial orpñnico que el cuer'!'lo rri~~ 

m~.tico mismo. 
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- SUSTANCIA IllTEqPRIS!UTICA: Loe prismas del e e mal t.e no se encuen­

tran en conte.cto directo unoP con otros, oino scpnrados por una sus­

tanoiA intereticiRl. cementosa llamada interpriemática., que f1e cnrac­

teriza por tener un índice de refracción mayor y por eE;ta.r constitui­

da por escaso conteniño de material orgñnico que el cuerpo prismáti­

co mismo. 

- BA!1DAn DE m1:rr1R-SCll!lEflER: Son fojas o discos clnroe y obscuros 

de anchura vnrinble que alternan entre sí y que oe observan en cor­

tes lon[!'itudinal.es y por desgaste del enmEtlte, Riempre y cuando se 

utilice la luz oblicua reflejada. Son bastante visibles en las cús­

pides rle los prenolares y mol;lrí!!'·, desnpnrccen por co-npleto en el 

tercio externo del espesor del ec.:nol te. Su presenciA ~e debe al 

cambio de direcci6n bntnco de lon prir.:mas como una adaptación funcio· 

nal que disminuye el rieseo de cuartendurA.~ de dirección axial bajo 

la influencia de las fuerzas mas ticA.t·':>rii::\s oclusales • 

- LINEAS INC'lE'fEm'AI,ES O ES'l'RJAS DE RETZIUS: Son fáciles de obser-

var en secciones por deseaste del esmalte. Aparecen co~o bandas o 

línene de color cnfé que se extienden desde ln línea nmelo-dentina -

ria hacia afuera en dirección a la. regi6n oclusal o incinnl. Son 

orie;inailA.s por el proceso rítmico de for;naci6n de la mntriz clel ca­

mal te durRnte el desarrollo de lR corona del diente. Representan el 

periodo de oriosición suc~~iva de lns di~tintns copas de la m::ttriz 

del es:nnl te. furantc el desarrollo de la for:n1J.ción de la corona en 

los tercios cervical y medio de la corona terminan directamente en 

la superficie ñ.el esmalte y tiene unn dirección ma~ o menos oblícun. 

En el tercio oclunal las estrían no llegnn n la nuperficie del esmnl­

te sino que ln circuns'.:ribe form~ndo cuntro eemicírculos. 

- CUTICIJLA: E~ una me:nbr1-ma delicañA., delrnda, calcificR.da y homo­

génenw Se encuentrR cuhri.endn por C"''T1!'l~to n ln. corona Rnntómica de 

un diente recién erupcionado y eetá adherida firmemente n. la ouper-
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ficie externa del esmalte, es queratiniznda como producto de la 

elaboración del epitelio reducido del eem!\lte. TAmbién reci~e como 

nombre el de cutícula secundaria o membrana de Iiasmyth (por haber 

sido el primero en investigarla). 

t\ medida que se nvanza en edad, esta me:mbrana. desaparece de loR tii­

tios en donde l"e ejerce pref:i6n dur&.nte ln maeticeción, conservándo­

se intacto. durEinte toda lfl vida en ln.R ~urerficies proximBlee. y en 

el Furco gineival. 

- L.AJ,ffil.AS: Son estructuras como hojas delr.adas que ~e extienden cles­

de lu superficie externa del esmalte hr.iciu adentro, recorriendo dis­

tancias difercnt;es en dirección longitudinal y re.diE1l, pueden ocupar 

unice~ente el tercio externo del espe~or del e~malte o bien pueden 

ocupnr todo el eope~or de t~ste, cruznr lu línea n~elo-dentinarin y 

penetrar a la dentina. 

Según alr:unos hi•tólogos estas ec,tructuras estnn constituidas por 

diferentes capas de material orf.ánico que se forman como resultado 

de irreéularidades que ocurren durante el desarrollo de ln corona¡ 

otros piensan que ee trata de una suntancin orgánica contenida en 

cuartee.duras o rrietas del et.mal te, de cual('!1tier manera son estruc­

turns no calcificadas que favorecen a la propar.ación de la caries. 

- 'PENACHOS: Se a~emcjan a. un manojo d.e plum.::u::: o de hierbas que cmer­

~en desde la. unión a.11elo-dentinn.rin ocupnndo unn cuarta parte de la 

distancia entre el límite amelo-dcntinario y la superficie externa 

del ecmnlte. Se extienden en dirección del eje longitudinal de la 

corona. Están formados por prismas y sustancia interprismática no 

cnlcificados o pobrementü calcificados. 

- HUSOS Y AGUJAS: qcpresentnn las terminaciones de lns fibrac. de 

Tornee o prolonr.uciones citoplaemútican de los odontoblastos que 

ocasionalmente pcn~tran nl eemnlte a trnvée rlc lo línen runelo-denti­

naritt cubriendo distancias cortas, puesto que muchos eston enr:roen­

dos en eu extrer::iirlod han E< ido dcnominnrlos hu~os del esmalte. Son 
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estructuras no cnlcificndae. ta dirección de éstos es en ángulo 

rcct' en relación a la euperficie de ln dentina. 

El ca:nbio i!lá.A importqntc del e!'lm?lte con la edad, es la otricci6n 

o el denraste de ln~ r;unerficie:- oclucale!3 .V de lo~ ?Untos proxima­

le~ de contR.cto, co·no consecuencia rlc la masticación. Se traduce 

por pérdi:ia '3e di~en;.;ión vertic~l de- la corona .Y por aplanamiento 

del contorn-::i proXi'nal. Ademc3.!: de estos caT.bios macro~cópicos, las 

s 1Jperficies externas del ca~alte s 1.ifrcn nlteracione~ '.-'O!:teruntivus 

en la estriJ.Ct•1rn, nbFerv.:iñnf1 A. nivel oicr:>scópico. Son resultado 

de influt:ncia.; a:::b:..entril~s v r-e T'lre~entan en reln.ción con la edad. 

I.-9. f1J.nción prirno.:"rl ial rlel f'!i:7\al te es nronorcionar unn. cubierta re­

s intente p11.ra los dienti!'s .v hacerlos adec•J.ndos para la mnsticnción, 

debido e. e cta. funci6n y co-no va mencionamo!=, el esmalte ~ufre di -

versos cambios- de desrn~te. 

AprovechA.ndo una de las propiP.dades C?Ue el eemal te posee como lo ee 

eu permenbilidad y pa.ra ln prev~nci 6n de ln caries dental hasta 

ahorn conoci<ln, ~s la presencia ñe flúor en el anta o r.or medio de 

las aplicacionf'a t6picns de éf:te co:npuesto o. temprana edad. 

E~to ee bqsa, como veremoB más ndelunte, en una de las teorías que 

Afirman m.ic- exir.te un intercn.r.ibio r:le iones en el esmalte y por ello 

el ión flúor es tncorpora~o (endureciendo el esmnl te), pero ta:nbién 

esto resul tn f'.er uno. f\..'!lenn7.a. cuando los ionee que ca:nbia el esmalte 

eon de Ca, iniciÓndoRe la caries dent~l. 
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A) Jocaliz~ción: !a de~tina ee un tejido cnlcificado que ee encuen­

tra tanto en la corC1nR como en la raíz del dient&, conr.tituyendo el 

m9cizo dentE<rio, for.n3. el Cftu~ra.1.ón r¡u(~ er.vuPlve n la pulpe, dent3ria, 

prote{"iem~o a ~s:ta de lor 11rentfs externos. La dentir.e. e~tá. cut1ertn 

por el ee-m:llte :;i nivt:l de la corona y r·or ce:-:t-nto en ln r3Í:: del 

fli!'nte. 

B) Caracterí~tices: Como tejido vivo, la dentina está compuesta por 

células eE:Jpccializadas¡ loft odontoblastos y una sustancia interce­

lular. 

LoR cuerpos de lo~ odontobln~tos están ~obre la surerficie pulpar 

de la dentina y aunque unicruncnte eus prolonracionor citoplasmá -

tica~ están incluídas en la matriz mineralizada, toda la célula se 

le puede considerar tanto biolórica como ~orfologica~ente, el elemen 

to proriio de ln. dentina. Esta cálula Que ori¡.rina una prolonpación, 

ntrn.viesa el er:pe!:or total de la dentina en un canal estrecho llo­

mado túbulo dentinal y pucztc que la euperficic- inte-rnn de la. 1cn­

tina estA limit~da totalmente con odontoblnsto~, en toda ella se 

encuentran los tÚbuloa. 

I-a dentina es mLiy eensible a fran vnriednd de e~tímulor:, lns l'-ne.es 

a.nntórniCE19 de f'St'1 ~en!1 ihi.lirlrul entán nún en dü1cu~ión. 

Esta ncnsihilid:id r:e puede exr•licor por modificaciones en lne pro­

lonro.cioner. odontoblÓ.eticos, qt.te co.usnn potdbl<'rnente cnmbior. en la. 

tcnAi6n superficial y en lao cerp.ns eléctricas sur-erficil:!.les ~obre 
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el cuerpo odontoblñatico, que a S•l vez proporciona el estímulo para 

19.a termi.nacione9 nervioeae que contactan con la superficie del 

cuerro pulpar. 

Siendo la vitnlidad l~ c~pacidad de un tejido oue reacciona a estí­

mulos fieiolór;icoe y pat:>lóeícoa, la dentina se corn~idera corJo un 

tejido vi tul. 

En lon dientes de personaz jóvenes, ln .:.\entina. tiene ordinaria.11ente 

un color a'Tio.rillent:'l claro. /1 diferenci~ rlel esmalte que es :nuy du­

ro y quebradizo, ln dentina puede- sufrir ·iefor.n;.ción li;:era y es 

muy elústic:J., es aleo más dura que el hueco, pero conaiderableloen­

te :nó.o bhmda que el ef,:nalte. El Ct)nteni:lo :;¡enor de sales minerales, 

hnce a. la dentinR má.F. ra'":!iolúci::!~~ q1.w el e::>.:nRlte y un tanto co;npri­

:nible. 

C) Estructttras Histolórica~ <le la dentina: 

- !·!atriz. calcificada de la t;lentina o ~nat9ncia. intercelular a.-norfa 

dura. o cemento. 

- Túbulos dentinnrioe 

- ?ibran de Tornes o fibras dentinarías 

- Líne'ls incrementaloe de Von Ebner y Owen 

- •f.ATRIZ ~ALCI?ICADA DE LA 1)F;11TINA: La sustancia intercelular de la 

matriz dentinaria, co~prende fibra~ coláP.enaa y la sustancia ~~orfa 

fund:i:nental dura o cemento cA.lcificado que conti~ne una cantidad 

varif\blc de af'\IA. 

fa cuatancin interco?lttlar ~e encuentra surca:!n en toda su extensión 

por los túbulon dentinf:\ríos y en éstos se alojan las fibras dentina.­

rías o fibras de Tomes, 

- Tm~:.frJos DF:HTll·lA-qJOS: ~on coniiu~tillos de la dentina que se ex­

ticnJen desde la p~rcrl h~st~ ln unión nmelo-dentinaria de la coronn 

y haattt la nni6n ce·:'lento-dentinaria en la raíz del diente. 

Dichos túbulo~ no ~on 1el mio~o calibre en toda su extensión ya que 

a la nl.tura de la pulp" miden 3 n 4 :::icrss de din:netro y 1 micra 
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en la periferia. 

Cerca de la superficie pulpRr 1 el número r3e túbuJ.os por cada mi lí­

:netro cua.drndo v•tría entre 30 a 75 mil. 

Los túbulos tienen una trayectori::t rectilínea; n nivel de las cús­

pides son casi perpendiculélres a la~ líneas de untón n.melo-cemento­

dentin9.ria y en el tercio cervical rle la raíz deecribe:'l una trayec­

t0ri~ en forrnn ~e S itálic~. 

La. periferia de los túbulo:2 muei:::tra unn me::ibrana con~ti tu ida de 

material orgánico que ne conoce con el no:nbre rle Vaina :je ~:ew:nan. 

- l'IB'lAS DE TC'~:;s o PROLCnGACl"ll''S CITOFLt\S)'ATii:AS: Son prolonga -

ciones citopla!;:náticaa de las células pulp...ires ulta;iente diferen­

ciadas; los o1ontoblastoe (ee forman por diferenciación) c:.ue ocu -

pan un espacio ~n la. matriz ".le la rlentina; e-1 túbulo dentinal. 

La~ fibras de To'lle~ son más pruesa~ cerca del cuerpo celular y se 

van ~aciendo más n.nf""ostas, ramificándose y anastomosándose entre 

sí a medida en que se aproxi:nan al límite a:nelo y cemento-dentinario 

y penetran en el esme.l te ocup:indo una cua.rta parte rle f\U espesor, 

constituyendo loo husos y agujas. 

- LINEAS DE Il!CREYENT0 DE VO?l EB!IE!l Y O'VEN: Aparecen corno lÍneae fi­

n3s que en co~tea transversales corren en ángulos rectos en relación 

a los ttlbulos dcntinalen, correepon.Jen a las líneas de Retzius en el 

esmalte y de manern pareci~n, reflejan laP. variaciones en la estruc­

tura y la mincrulizaci6n durante la for1nación de la dentina. 

- DEllTlNA I?ITERGIOEIJLAR: Esta estructura se precentn por la :nmtera 

en r¡ue la dentina se form9 .• 

L-~ mineralización de la dentina a vecen comienza en zonas clobulares 

peq'..loñno qutt nor.nalmcnte se fuoionan p:.tra for:nAr un~ c:::.pa. de dentina. 

uniformemente calcificada, si la fusión no !1e hnce, persisten re~io­

nee no •riineralizadas o hipo:nineralizndas entre los i!lÓb1.1los 1 lla:nado 

1entina interplobulnr. 
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la 1ent1na interc;lohi.lnr que r:e er.cuentra en la línea a.~elo-dcntina-

ria est~ blljo lfl for:r.e. r1e r.er:.,e?'!or. e~p~cio~ 1 lo!! C<Ja.le~ eon atrave­

tados ~:n inte'!""tupt:i6n r1or lo!? túP.Jlofl ~lentintirios y fibra: de To:nes 

y r-e lr. llRma dentina de 0~er,;iarY.. 

L~ dentinn Rencr~l~ente re cJRPifica en dentina pri~nrin y dentina 

r-.ecu:-i~laria •1e scu.1?rdo e. Stl orden crc-nolÓPico y no h;:;l:d.endo aún un 

ncuerrlo f'(ner~11 !'"r.,"r.rc el ~nicio !' tér:.1inf'.'I df! nmh!'!s, ee con!';idera 

que cunndo E"e h~ f')rmR.do co~npletw:iente la raíz del diente ha:; de::l­

tina primaria y riue e. p~rtir de ahí Pe formaró. dentina eecundoria. 

- DEnTIUA SECTJ~:OA1l1\: J,~ forrn.~ción de dentínR nuPde ocurrir durante 

toda lR virla, ~1e:npre .'! cun.!':do se encuentra la pulpa intacta. A ln 

<lenti.n::t neoforna-:la, !=e le conoce c::-mo -lentina sec11nda.ria y ~e cnrFiE_ 

teriza por~ue ~u~ túbulo~ de~t~nnrio~ prc~entnn un ca~bio brusco en 

su dirección. Son "!lenoe repul~ree y se encuentran en menor número 

que en l~ dentinn primnria. 

la <lentina ~ecundari e. Ntede ser orie:inaña por cau::ias como atricci6n, 

abrnsi6n, ero~ión cervical, operaciones prActicadas sobre la denti­

na, por frActura de ln corona sin exnosición de la pulpa. y por la 

senectud. 

Habit 1Jalr:iC'nte l~ ~entina ~ecundriria E'e deposita a nivel de la p!lred 

pulpGr, contir.ne ~Pnor cnntidnd ".le ::::u:~ta.ncia oreánica y es menos 

per;:io::-abl!' que l:r 1c::.tir.a prim~riu, de ahí que proteja a. la pulpa 

contra l~ irri tnción .v tr.'l•1-:::-ti~!'::o~. 

- DENTIHA F.:::CLF.!~CTIGA: j,orc; estímulos de diferente naturaleza, no 

unica-.tcnte inducen ;'l l:i :"or~nción odicione.l de <lentina secundarin 

sino qui:- puN1e:1 <lar luf:ar n ca:nbios hic.tolórico~ en el tejido de!!_ 

tari.o mi~mli f cvmo ocln·rc dttrnnte ln carie:: dental). 

J,as ~nlf's (le calcio ¡iur-iien ~er depor:i t.EvlA~ eobre lr.s rrolonpaciones 

odontob1:ísticn!1 l"n víns de de~trucción, nsí tnrnbi~n, obliterando o 

tnnn..'1do los Ví.bulon dnnt!.n.1.rio::. 
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J,a esclerosis de la dentin~ F:e con~idcra como un "t"oec~u··i~mo de defen-

an porque este tino de dentin~_ ai1::.entA lo re:!iflter.cin del diFnte n 

ln cnrier. y a otro:~ nrentr-s externoF. 

PULPA ns:l'l'AL 

A) JJocnlizaci6n: ~;e cnCU'!:':trn de:i.tro de ln cá.-nA.ra pul!lar en la co­

rvnn y ~e c~ntin•.Ía a lo le!'ro de lo~ cnnaleri rf,diculnres en le. ra.!z 

CAMARA PtJI,PAR 

COllDUCTCS PlJLPARES 

B) Características: La pulpa dental ocupe el centro geométrico del 

diente, siendo el conjunto de elementos histol6ricos encerrados den­

tro de ln cámnra pulpnr, c"nstituye ln parte vit.a1 del diente. 

La cámara pulpar al momentc de la erupción es p-rande, pero se hnce 

más pequeira conformv avrJJ:..-.a la edad. ~e rel.,ciona con 1a dentinR 

en torln nu nurcrficie y con el fora:"!en o foramenes apicales en ln 

raíz, tenit:?ndo relnci6n de contj nuidad con lo~ tejidoe. periapicaler; 

de donde procede. 

Debajo de en.da CLÍEpirle, tte encuentra una T'rolonfnci6n mñ~ o meno~ 

a17Uda de ln pulpa rleno:ninmla cuerno pulpar. De manera r-eneral la 

morfoloeía de ln c~~~rn pulpar puede ~ufrir modificaciones sep.ún 

ln ednd, ya sen por los procc~oD de Abrasión o de la cariE-s u obtu­

rAcion,~s, ard como el depÓ~ito continuo de r'!entinn, por lo que la 
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for1on y contorno peri f~rico <le lA pulpa, dependerá de ln dentinn 

que l:i. c11bre. 

F.n la raíz del diente fle ericuentrR el canal o canale~ rRdiculnrf:s 

en don1e !=E- R.lnjA. la pulpa radic·ll~r, el c•ial no eie;npre es recto 

ni único, sino v~rín por la pre:;enciA. de c~mnlec accesorios, es 

decir, el canal radiC 1.llar principal T"luede ofrecer :núltinles ra11ific~ 

cioneF, recibienr10 deno':lin.'lcinne~ divPrr.nr; de o.cuerdo con i::ue diRpo­

sicil)nes .Y .~on; el l:iternl, el sec1tnd:1rio, el acc{'.=orio, el colate­

ral, el -l~ltn a~ical y el interradic1lln.r. 

El canal radic11l::i.r ta':lbién en rife:tado en cuanto n S•.l ta-na.~o y for­

mR por 1o~ depósitos continuos de dentina. 

El canal rndic1J.lar ter11i.n9. en el tr·rcio apical de l::i. ra17. 1 en don­

rle se encucntrl.:\ el JJ.fll je ro npíc;:i.l por doni.e penetra o atrnvieea el 

Pr:t..C!uete vasculoncrvio~o ~ue irrip.a e inerva a ln p11lpa. 

El agujero apico.l tiene vari:.tciones en la for.na. 1 ta11a.I10 y locali­

zaci6n, por lo que es rara una abert~ra allical recta y regular, es 

decir, no sie·npre coincide con el vértice de la raíz. 

Precuentemente existen dos o r:i:ís acujeros apicnles bien definidoe 

separados por una división 1e dentina y cemento o salo de cemento. 

La pulpa dentR.l tiene V3rias funciones: 

- VITA!. O FO!WADO'lA: La función primaria de ln pulpa es la produc­

ci6n ince~ante ñe dentina, pri~er~nente durrt.nte eu formAción por las 

célulAs de Xroff y po~teriormente por medio de loe:. odontoblnsto9 de 

la dentina oecun,lnria, f!iemrre y cuando el diente con~erve la pulpa 

viva. 

- NUTRITIVA: La pulpn prororciana nutrición n la ñentina mediF.Ulte 

los odontoblaotos ¡Jor m€·dio de sur. rirolonc;':icionen. Lo:3 elementos 

nutri tivoF. RP. encuentran en el líquido tinnler. 

- SEHSORIAI.: Lns fibras sensitivas del tejido nervioso, transmiten 

ante cualquier exci tAnte ya !'lea físico, q•.iímic=>, mecánico o eléctri­

co ~;enni bi lirl~d de dolor y dolor unicnmente. 



- DEFENSA: La irritación de la pulpa de~encadena una reacción efi­

caz de defensa ~ediante la for:¡ació~ de dentina reparadora, 2i la 

ap.;re!:'i6n PA lirern, pero si ésta es :nas ~e:ria, dnrá lu1p.r a una 

reacción infl~~~toria. 

C) Componentee Hifl-tolÓp.'icos de la p11lpa 1entnl: 

El tejidQ con,iuntivo deriv~ del mr·:::;énqui:;,a y ln pu"!.oa. dental es 

variedad r1el tejirlo Cl')n,1untivo cr:!Jecirdizn<lo ( te,iido conjuntivo 

fibrilar - tejido colhcenn ) • ?-1 teji1o c·:in2·J~tivo l?~tA. for:nA.do por 

células especi;.lizadae, fibras y una ~uE:tuncia f·in·larnental amorfa. 

A diferencia de lo" otros tejidos del diente, el 100~ de la p~lp~ es 

sustancie-. ·'.)r!"ánica ;¡ er-:t::t con!:.ti tu ida por células co:no son: 

Fibrobla!Jtos, odontoblasto!'3', céli.tlas de defenE'a, etc., •.Jnn !'uste.ncin 

intercelular q1Je- con~liste en fibra!' y !"U$tnnci!l. fundn:nentnl: va~oe 

y nervios. 

Las fibras de la sustancia intercelular son llamadas fibrillas y 

predominan sobre las células. Estas fibrillas se asocian pQrn cons­

tituir hnces fibrilari?s y se cnracteriza quimica!nente por contener 

colágena (s~stancia que se transforma en l!el) de ahí el no:nbre de 

fibras coláeenas. 

Cada uno de los haces fibrilares contactan con unas células muy 

aplanadae: I~s fibrocitor- (forma madura correspondiente a los an­

tiguos fibrohlnntos). 

La r:ustancia. fund:i:nentn.l de la pulpa e!?' amorfa, blnnda '! t"e carac­

terizn por ser .'.lbund:i.nte, r;elntinot:tn. y b3sÓfila. 

Tarnbién en lA. p•Jlpn encontra:rior; fibrnt: reliculnrer. o nrpirófilfl.e 

y fibras de Y:orff, 

Durnnte el de[:arrollo, el número relotivo de cle:tentoE cclulnreri 

de la pulpn dentnl di::::minuyc, mientr~"'ª oue- la ~uetE<nCiA intercelular 

aumenta. 

D) f:leClentoe celularen de la pulpa dentnl: 

- Odontoblaston 

- Fibro\JlRnto" 
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- Células de defensa 

- CDC!lTOBLASTOS: Son célul~e !llUY diferenciadas del te ji do conjunti­

vo. Tanto histor.énica co~o biologicamente deben ser considerados co­

mo lo.s cél•Jlar. de la dentina. Tornan parte en la ~en!:ibilidad de la 

dentina. Se localizan en la periferia de la pulpa sobre la pared 

pulpar y cerca <le la predentina. Tienen fonne. cilínrlrica prismática. 

I.a cxtremid:id periférica o distal ,~e los odontoblaetoe presenta pro­

loner,ciones ci toplar:mát icaR que ~e conocen con el nombre de fi brs.s 

dentinarias. 

En la porción periférica de la pulpa, es posible encontrar una capa 

libre de c~lulas, precinamente dentro :-.· lateralmente a la capa de 

odontoblastos: a el:lta capa se le da el nombre de zona de Weil y e!=tá 

constituida por fibras nervio5as. 

- FIBROBLASTOS: non tipos celulares específicos responsables de la 

producci6n de les fibras intercelulares, relacionados con la síntesis 

de colágena para la formación de las fibras colágenas. 

- CELHLAS DE DEFENSA: Existen otro• elementos celulares en la pulpa 

dentaria, aeociados ordinariamente a vasca sanguíneoe pequeílos y a 

capilares, siendo importantes en la actividad defensiva de la pulpa, 

eepecialmente en la reacción inflrunatoria. En la pulpa nonnal, se 

encuentran en estado de reposo. 

T~s linfocito, y las células plaRmáticafl pueden ser obeervadae en ura 

pulpa sana aunque no en muy común, asimismo el ~astocito recientemen­

te Ee ha comprobado su presencia en alomas pulpas no inflamadas. 

- CELULA '01ESENQUJ:~ATO:':A INDIPE'l~t!GIADA: Es la célula de reserva del 

te ji do conjunti ":o "J que tajo el estímulo adecuado, ee trensfonna en 

cualquier tipo de elemento del tejido conjuntivo. 

Durante la reacción inflamatoria puede formar mocrófaeoe o células 

plnamt{ticaa y después de ln destrucción de odontoblnstos emigran 

hacia la pared dentinal, a travt~ de la zona de Weil, y se diferen-
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cian en células que produuen dentina reparndora. 

- !-JJ~TIO~J'!'r'."'.: Ll;-•::lnda!i "célr1lq_a emirrant•·s en reposoº, oue durante 

el procetl.., de infln.m:tci6n tomnn un:i for~a rrdon:leada, e11iaran al Ei­

tio de la inflin1.ación y !'e tranAfnr:n;i,n en macr6fA.coR. 

- VASOS SAlll}TrJNEOS. 

8on Bbunrl!\?tte~ en ln. puln:i dentaria y son rn:nn.o nlve:il.rires superior 

e inferior :1 que r-1.:'ian A tr~-·v~s del fora;:ien apical por los conducti:>s 

r~ciiculnren p}.1ra lleear a la c:~mara pulpnr donde Ae divi1en y sub­

dividen formando unn red capilar bastante exten~n en la ~eriferia 

- ~/ASOS LIN?:1TICOS. 

Siguen el mi~~o reco!"rido 11e los vaeoe sa.'lpuíneo~ y ~e di~tribuyen 

entre loe odontoblastoo, 

- NERVIOS. 

Rru:ia de la ser,Clllda y tercera divisi6n del trigémino, penetran a la 

pulpa a través del fora.r:ien apical. La mayor parte de las :fibras 

nerviosas son mielínicas, es decir, sennoriales y sola~ente a.leunas 

de ella~ son a~iclínicas que pertenecen al sistemn nervioso autónomo. 

Las fibras nerviosas mielínicas sieuen de cerca a las arterias divi­

di6ndose en ln periferia pulpar en rnm!ls cada vez más pequeñas. 

Las fibras individ1.1ales for:nan una c;:i~ia ~ubyacente a loa odontoblar;i­

tor.: que se conoce como anteriormente se dijo en ln zon:.i de Wcil. 

Re~ul ta peculinr el hr.cho de que cualqitier estímulo que llee:ue a la 

pulpn niernpre prnvoc11rá 1Jnicn11ente dolor. Pnro. la pulpa no hay posi­

bilidad de dü:tinr:uir entre calor, frío, toque lirero, presión o 

s1.tstancia quí:nica, el rt:~11ltRdO ~iemvre en dolor. 

l .. 'l CJlu~n de é!"to f'~ que en la pulpri se encu~ntran sola"ni;.ntc un tipo 

de ter:ninacionP.s ne·rvio~:as, las tf1 rinin<?cinne::: ncrvio~ae libreR, esp!_ 

círicns pnrn cnptnr el dolor. 
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El dolor ea una señal de oue la pulpa está en peligro. Las enferme­

dades de la pul!'q !:Nelen eer enfermedades pri~itivas del sistema 

vascular, causa~an por e:Jti~·.il::-\ción e.!Ceciva de los nervios eensi­

ti vos y vaso:notores correspondientes. Son ade11ás de nRturnleza ma­

nifeetante prop-resiva.. t.:i se s·iprime po!" medio de un trata71iento 

oportuno corrí~iendo l~ consi~uiente congestión vascular, se sue­

ti tuye el e~~alte destniido y la ~entin~ da.~ada con una obturación 

Adecuada, nor rerl3. reneral !'e larra recuriernr su eetn<lo nor.nal. En 

cn-nbio si s-e deja r¡ue li:t lesi6n proerese convirtiéndose en nruila y 

no es tratada adecundn~ente viene el repreaa~iento de la sangre que 

nu:1e en mayor volu~en al cir:~e!:!.1 arteriEll coneestionando l1'\e venas 

y produciendo extravasac ~ ón de lll. lin~~a, rlando como re~ul tado pre­

sión sanv.uínen, r~rdida de lR tonicirjad y por consi~Jiente la rup­

tura de los va~os escapanr:l') a tr.·1vés de ella¡ leucocitos, eritroci-

tog y plaouetas n loe int~rsticios ~el tejido p~lpar, 

la inflallaci6n. 

produciendo 

Es un círculo vicioso ya oue por una parte loa nervios exci tadoe pro­

ducen la ruptura de lo!: va~os sanp,uíneos y linfático::;, dando como 

resultado la infl~mación, ~sta a su vez provoca que 6e compriman los 

nervios contra lns paredes inextensibles de lA cámara pulpar provo­

cando dolor aGudo. Si este estado c0ntinúa indefinida~ente puede 

producir lu necrosis o muerte pulpar debirlo n la falta de circula­

ci6n como resultado rle la putrefacción causada por lou microorFanis­

moa, despu&s de hllber pa~ado por la Bupuración y la 1·ar;nsción de 

gases fétidos. ll.uerta. o necro~~uda la pulpR. inueren los odo:ltoblastos, 

fibrillas de Tomes, lo~ cuales se retrrien dejando vacíoo los túbu -

los dentinr-lrioe, siendo oc11pttdoE' por su~tanciftR extr.q:las, terminando 

así la función vital de la pulpa. 
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A) Locnlizaci6n: Se encuentra cubriendo la dentin" ele la raíz del 

diente. Comienza en la re¡;i6n cervical en la unión cemento-esmalte 

y ae continÚ• hasta el árice del iiente. 

[!11!0!1 CE~'E!ITO-ESMALTE 

- -- - --- - -- CEMENTO------ -

B) Características: El cemento es un tejido especi~lizado, minera­

lizado, mesodérmico. Es un tipo de hueso modificado. Es de color 

amarillo clnro y se distingue del esmalte por su falta de brillo 

siendo un tono más obscur~ y de superficie rugosa, es ligeramente 

miís claro 'l"• la dentina y menos duro que éata. 

El cemento es permeable y está formado de un 45 a 50~ aproximada­

mente de material oreánico y arrua. El fosfato de calcio es la sus -

tancia inorgánica por la que está representado y el material orgá­

nico son coláeena y mucopolisacáridoe. 

Su erosor es mayor a nivel del ápice radicular y de nhí va dismi­

nuyendo hasta la región cervical en donde for-.11A. 11na capa finísima. 

!,as funciones del cemento son les de encl~r al diente al alveolo 

6eeo por la conexión de lns fibras periodont'lle~, compenzar median­

te au crecimient0, la pérdida de oustancin dentqrin, con~ecutiva al 

deer.aete oclusal y contribuir mediante su crecimiento a la erupción 

ocluso-mrsial continuo. de los dientes medinnte la. A!10sici6n de nue­

vas capas de ccmonto. 
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F.l cemento corno la dentina y el hueso, es depositado continuamente 

a través de lo. vida, 

La aposición continua ea cnracterística de la ma·1orío.. de loe teji­

'dos ca.lcificF.1.don y representa. un proceso biológico de protección, 

que mantiene lils estructuras de soporte de loo dientes. En contras­

te con la resorci6n al terna :r neo far.nación del hueso, el cemento no 

ae nb~orbc bajo condiciones normnles, ~s decir, funcionalmente ha­

blando, si una cana envejece o ~ierde vitalidad, el tejido conjun­

tivo periodontal y los cementoblnstos !)rorlucen una nueva capa. de ce­

mento Robre la superficie. 

La relación existente entre el ce::i~nto y el esJie.l te en la región 

cervical de los dientes es variable y podemos encontrar que en el 

301( de éstos, el cemento ee encuentra en el borde cervical del es­

malte en una línea bien deftnina, 

En otros dientes, el 60~ aproxLn:3.da'nente, el cemento recubre el 

borde cervical del esmalte por una distn..."lcia corta, ".! en el 10~ 

de loo dientes ~e ob~ervan diversas aberraciones de otro tipo de 

uni6n 1 dejando un espacio libre entre el esmalte y el cemento, 

exponiendo n la dentina. 

TJFm; DE RELACTO!íES 

CEl·'F.NTO-E!'WALTE 

60~ 

10~ 
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e) Estructuras Jlisto16gicas: El ce:nento coneiste en células: cemcn­

toci tos, fibras colágenas y sustancia funda~ental. 

El cemento es un tejido vivo, las células forman parte integrante de 

éet•, y como en al~nas capas de ce:nento no incluyen célulAs, se le 

ha dado el nombre, no muy apropiado, de cemento acelular¡ y como en 

otras capas contienen a los cementocitos en sus lagunas, se le ha 

llamado cemento celular. 

La localizaci6n de los ce~ento2 acelular y celular no es definida. 

- CE'~ENTO ACELULAR: El cemento acelular cubre la dentina radicular 

desde la uni6n cemento-esmá1tica hasta el ápice, pero a menudo fal­

ta en el tercio apical, en donde es de tipo celular. 

El cemento celular consiste en sustancia intercelular mineralizada 

que contiene a las fibras de Sharpey incluídas. 

- CE~.!ENTO CELULA!l: Se caracteriza por la presencia de cementocitos 

que se encuentr"1l oco.iriando todo el espacio de lAs llamadas lagunas, 

a nivel del tercio apical de la raíz dentinaria. 

Los ceinentoci tos pre a en tan prolongaciones ci toplasmáticas que se 

dirigen hacia el liga.nento periodontal en donde encuentran loe 

elementos indispensables para nutrirse, 

I.a última capa de cemento pr6xima al lieamento periodontal no se mi­

neraliza o permanece menos mineralizada que el resto del cemento, 

se conoce con el nombre de cementoide. 

A) I~cnlizaci6n: Estructura de te~ido conectivo aue rodea a la raíz 

del diente y lo une al hueso intimn:nente, 

B) Características: Llamada tnmbién perice~ento, periodonto apical, 

lig~~ento periodontal, lign:nento peridentnrio. De origen mesodénni­

co es un tejido conjuntivo •lenno aue tiene co:na funci6n primordial 

unir al cementa a la pured alveolar (aparato de uni6n). 

Bioloeicamente interviene en el :nantenimiento <le los intercambios 
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metab6licos entre cemento y hueso, deeempeñando de esta manera fun­

ciones nutritivas, defensivas, propioceptivas, sensoriales y forma­

tivas. l.lecanicamente su funci6n es que al estar constituida por te­

jidos blandos como son; fibras colágenas y estructuras vasculares 

distribuidas en una sustancia intercelular gelatinosa, Re comporta 

como verdadero n~ortiuuador hidrostático donde su ai•tema líquido 

actúa en la transmisión y neutralización de los impactos de las 

fuerzas oclusales ~ue se realizan sobre los dientes. 

'Funciones del Liga'?lento Periodontal: 

- FO!UM'l'IVA: Ejecuta.ja por loe cementoblastos oateoblnstos esen­

ciales para la elnbornci6n de cemento y hueso y por loe fibro -

blaetos que forman lns fibras del lif:a:nento además de pnrticl.pnr 

en la resorci6n de estos tejidos. 

- SOPORTE: Al limitar loe movimiento~ me•tic~torio• de lo• aitio• 

donde se ejerce presión al diente, 

- PROTECTORA: Limita torlM lo• movimientos masticatorio•. 

- SENSITIVA Y NUTRITIVA: Tanto para el cemento como para el hue~o 

medi~nte loe nervio~ y vanee SRneuíneoo. 
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C) Estructura Histol6gica: La mayor parte de las células del liga­

mento periodontal son fibroblastos típicos, su papel ee la forma­

ci6n y mantenimiento de las fibras principales; también lo formen 

células endotelialea, cementoblnstoe, osteoblastos, osteoclastos, 

macr6fagos de los tejidos y cordones de células epiteliales (res­

tos epiteliales de Y.alassez) o células en reposo, 

Los elementos más importantes del lienmento periodontal son las fi­

bra.e principales y son: las transeptales, las cresto alveoleres, 

lee horizontalee, las oblícuas y las apicales. 

- TRANSEP'!'ALES: Se extienden interproximalmente desde el cemento 

sobre la cresta alveolar haeta conectaree con el cemento de los 

dientes contipuos, 

- CRESTO ALVEOLARES: Los haces de fibras se extienden oblicuamente 

desde la cresta del proceso alveolar, al cemento del diente en la 

reeión cervical, 

- HORIZONTALES: Corren desde el ceme11to hasta el hueso, perpendicu -

larmente al eje mayor del diente, 

- OBLICUAS: Estos haces de fibras son los más nwnerol'OB y corren 

oblicua;"Tiente dc:sde el cemento en direcci6n coronaria. 

- APICALES: Las fibras irradian del cemento de la región apical de 

ln raíz hncia el huezo en el fondo del el veo lo. No exir-ten en raí­

ceo incompleta.e. 

l·a vaecularir.nci6n proviene de las arterias alveolArei:; ~urerior e 

inferior y lleran nl ligrunento periodontal desde tres regiones: 

va.sos npicalen: vaso!'> que penetran desde el hueso alveole.r y loe va­

GOD nnaetomosados de la encía. 

Loe linfáticos comy.ilementan e-1 Ei!:!terna de drenaje venoso. 

El lieomento periodontal Eie encuentra inervado ror fibras nervioene 

seneoriales CE·pacPe: de transmitir eeneacionee téctilee de presión 

y dolor por las víae trieéminas. 
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HUESO Al.VEOLAR (AFO?ISIS AI.VEOLAR) 

Es la zonn del maxilar superior e inferior que fonnan y sostienen 

loe alveoloe de los dientes, 

Se distinguen dos partee en la apófisis como una adaptaci6n a la 

funci6n: 

1,- HUESO ALVEOLAR PROPIO (Lámina cribifonne): Formada por una lá­

mina delgada de hueso que rodea la raíz o raíces del diente y le 

da fijación n las fibras del li~~~ento periodonteJ.. 

2.- HUESO ALVEOLAR DE SOPO!!TE O SOSTE!I: Es aquella parte que rodee 

al hueso alveolar propio dándole apoyo al alveolo y lo constituyen 

dos partes: 

a) Hueso compacto o láminas corticales que forman las láminas ves­

tibular y buco labial. 

b) Rueso esponjoeo que está entre estas placas y el hueso alveolar 

propio (las fuerzas oclusales eon soportadas por las trabéculas del 

hueso eeponjoeo y sostenide.s por las láminas corticales vestibular 

y lineual). 

Todas las partee están relacionadas en el sostén de los dientes, 

En el maxilar euperior, la lámina cortical externa está perforada 

por muchas aberturas pequeña.e: a través de las cuales paFan loe va­

sos sanguíneos y linfáticos. 

' HUESO ALVEClLA'! .• 
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En la región de los dientes anteriores de ambos maxilares, el hueeo 

de soporte es !recuente~ente deleado, no hay hueso esponjoso y la 

lámina cortical esta fusionada con el hueeo alveolar propio, 

El hueso alveolar propio que forma la pared interna del alveolo, 

está perforado por muchas entradas que llevan ramas de los vasos 

y nervios interalveolares al espesor del lieamento periodontal y 

por lo que se llAma lámina cribiforme. 

El hueso alveolar propio eetl formado en parte por hueso laminado y 

en parte por hueso fasciculado, en dste Último es donde estan an­

cladas las fibras principales del ligamento periodontal, es decir, 

el hueso que limita al lieamento periodontal por su contenido de 

fibras de Sharrey. 

La estructura interna del hueso se adapta a las tuerzas mecánicas, 

varía constantemente durante el crecimiento y en la alteración de 

las fuerzas oclusalen. 

Loe cambios con el creci11iento, la erupción, loe movimiento~, el 

deseaste y la caída de los dientes. 

El contorno del huPso ~e adapta a la prominencia de las raícP.s, la 

altura y eapeaor de las tablas óoeas vestibular y lingual son afec­

tadas por la alineación de l~a raíces re<pecto al hueso y n las 

fuerzas oclusRles. 

l·OB osteoclastoe, cél11las es-pecializadas ~on los encarF'ados de eli­

minar el tejido ó~co viejo o hueso, mientrbs que los ostcoblaEtos 

producen hueso nuevo. 

Los oeteoclastos r.e encuentran en depresiones ÓP~as como bahías lln­

madae lar.unan de Howship, formadas por la actividad de los osteo­

clnstos. 

los osteoclaetos parecen producir cn7.i~as proteolíticae que des­

truyen o diEuelven lo~ constituyentes orgánicos de la matriz ósea. 

La re~orción osteocláEtica del hue~o e~tá modelada en parte gene­

ticamente y en parte determinada funcionalmente. 
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El hueso de edad excesiva parece estimular la diferenciaci6n de loe 

osteoclnstos. El hueso nuevo se produce por la actividad de los os­

teoblastos. t~s osteoblastos producen la sustancia intercelular del 

hueeo, fonoada por fibras colágenas mediante mucopolisacáridoe. 

Al principio no contienen cales minerales y en •~ta etapa se llama 

tejido osteoide. 

!lientras se produce la sustancia intercelul .. r, al!'Unos osteoblastoe 

quedan incluidos en ella como osteocitos. No~almente la matriz or­

~~nica se mineraliza poco deepués de eu for:nación. 

El aporte sanr,uíneo proviene de vasos que se ramifican de l~s arte­

rias alveolares superior e inferior. Estas arteriolas entran en el 

tabique interdental en el seno de conductos nutricios junto con ve­

nas, nervios y linfáticos. 

Las nrteriolos dentales, ta'!lbién ramas de las arterias alveolares, 

manda!! tri l1t1tariM a través del liga'!lento !'•riodontal y alrunas ra­

:nA.s peque?.as entran en loe estrechos es:pacioe del hueso por le.s pel'­

foraciones de la lÁmina cribiforme. 

Peque?ios vai;os que SRlen del hueso co!!lp::i.cto vestibular y linprn.l, 

ta'llbién penetran en lR médula y el hueco esponjoso. 

El hueso es el reaervorio de calcio del organismo, y el hueso alveo­

l~r to~a parte en el mantenimiento del e~uilibrio de calcio oreánico. 

Rl CP.lcío ~e deposite. consti;intemente y !le elimina de ipu~l !orna del i hueso alveolar para nbaeitecer las neceeirla.des de otros tejido~ y man­

tener el ni vet ñe calcio en la sangre. Aunque el hueso ee 1.ino de lof.l 

tejidos mÁs <luros de1 cuerpo, también es muy plástico, h<1bln.!ldo bio­

loric~nente y ou estn.ictura e~tá en con?t~nte ca~bio. Rs eum~mente 

sensible n ln preRiÓn y actúa como •.in esti:i.ulante pRra la producción 

de hueRo nu~v0, por lo tanto para la conservaci6n de ~u e~t~Jctura. 

F.n el lue~~r riP preEiÓn ~e resorbe hueso y se depooita sobre el lado 

de ten!;li6n. El nnmento de fuerzas funcionale~ provoca f'ormnción de 
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hueso nuevo, mientran que la dis~inucién en la funci6n provoca lB 

disminución r!cl volumen de hueeo (t:ltrofin nfuncianR..l. o atrofia por 

desu!!o). 

Di.irante lA cic~triz;ición por frncturg,r; o herir1ar. por extracción den­

tnl, ee frJrm::i un ti!"? embrionHrio ele hu~r;~ que hasta después es sus­

ti tu!d~ rior hueso 71::t1uro. 

F.l hur.s~ e:nhricn'lrio in'll":ld1.1ro o fibrilnr grueso ~e car1:1cteriza por 

el :nll~¡or n•.ÍmP.ro, 'T!?l.yor ta.;;in-:-;o y lrs tlif.~rofl:ición irreeiJ.l~r de los os­

teocito~· y el recorri1Jo ir:-er.ular de sus f1brRa, {tito radiografica­

ment.t:? e.e aprecia noroue r.s mñ::i ra-:liolúcida l~ i'.n~pen que el hueso 

madiJro; lo c·.i~l ex:.:-lica norqué el ca.lle óseo no ee puede ver en las 

radiOPTRfÍas. 

i.~ vic.ibilidad en las radiot"rnfÍ:'\S ~e retraPa A dos ó tres semanna 

despa&'a de la for.ns:tción real rie hueso nuevo. 

El ~ostán ~ue le brinda el lic,arnento periodontal al diente es esen­

cial para .nue éste funcione, de ieunl rn;nerR, lR e~ti'TlUlElción que 

proporciona ln función oclusnl del diente al lip.a:nento pe.riodontal 

es necesaria pnra ouP. conserve ~u estructura. 

Debido a ln función dental se presentan crunbios fisiológicos estruc­

turales continuos durante toda 19. vida como el que lleva a cabo el 

lig~~ento period:ntal al c~mpen~ar el dcsrnste oclueal y 

(punto de contncto) del diente. 

mesinl 

Otron cn~bios nuc ee cririn~n n nivel del li~~mento ee el ocasiona­

do nl exccr:o :le f•mción o n ln nufeencia. rfe to1~ función, ee decir, 

en el primer cnno rie cnrnctf'riztt !'Orque lR~ fuer~af\ oclu~ales exce-

den lo OUl! el lira :;ento pcrioJontnl es cnprtz de soportar, y si lo-

¡:;ra ndnptnrse, rc!' ... on·~e merii..:::inte el numen to del eRpee.or de sus h~ces 

fibrOf-\0~ y t1umcnto '1e diá:netro, así como de l" cantidad de fibras 

de Shnrpey, por ol contr~r10, r-n ln n6rdidn de ln función o su die-
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minución (Atr~fia) el lil"a:nento periodontal se ndel¡;::i::a, las fibrAs 

dis~inuyen en cnntidad y ~en~id~d. 

Dur"tnte la enfer:nedad periodonta.l e:<i~te ñestrucci6n del lienmento 

periodontA.l nsí co~o del hue~o ~lveol"r. 

En la enfermedad pulpar que finaliza con la necro::iis, da como re­

r:ultado q•1e l:rn :nicroar.cen1~!'!'lo~ y !"UF nrorluctos tór.ic..,n pueden in­

V3dir ln T'C(iÓn feriP~icql :'.. tr~V~S t!el fOrri.;J.en en ,1.onde Fe 9T'OV•.)Cé\ 

una resp•1este. infln:1111toria (rie '!luy divcr~a!:! for:nas) en un intf:nto 

por blooueor el proceRo infeccio~o en los confines apicales. 

Debido a. lA. rice. VAt"C 1..tlnri~ación col~ternl del li~;;i.mento ~ nivel del 

á.pic-e, la. dl:?'f~n-:-~ e~tn.ríl d!1~n T">')T' la!' reAc-cione~ celulares y ve.scu­

l~res, es ñecir, por ln infl2~ación. 

DE~TRUCCIO!I 

PAS0 
HACIA 

llF.L ES!'AJ!1'E POR CARIES 

llF. l•ICR00RGAllI!WOS 
EJ. TEJIDO PERTAPTCAJ, 
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CAPITULO U IN?LA1"ACION 

- Gener~lidadee. 

Se t~tta de un fend~eno ~ue ee pre~enta en c~¡alq~ier parte del te­

jido que ex~eriment~ dR~o. 

Be un fenómeno complejo, cuya finalidAd es destruir elementos irri­

tativos y rep~rar la lesión. 

Sirve tP.::lbi€n porn prevenir nue sn uronnl"ue lq infección, 

tanto ~irvP. co~o protector y defensa durante el daño. 

Se conoce de m;mera inco:npleta PU proceso. 

por lo 

Ya oue $e trata de una resr.uesta ~rincipalmente del tejido v~~cula~ 

la ~ulpa no es l~ excepción. 

Parn que 2e dé lufnr al fenó~eno de inflaMación, existen arentes 

n;a-esores oue la producen co~o son físico~, ouímicos, biológicos, 

tra~m~ticos y microbiJJ..nos. 

Ln respuesta inflnmatorie es igr.i.al en c11nlquier parte rlel ore,anis­

mo, pués no depende de l~ naturaleza del agresor. 

En el tejido conectivo es donde se sucede la inflamación ya que pa­

ra ello ee nece•ita circulación saneuínea y cierto tipo de células. 

Otro punto importante de la inflnw1ción es que dc¡;C;ndifmdo de la 

IllTENSIDAD y D!JRACTO!I del eotímulo nrresor, •eré la res::ueota. 

- ~~e can iemo 

l:A. infln'!'ación r·s la renpucsta de proteccj ón del oreMiE::;io en el 

~itio de ln nrre~i6n. 

Por lo tanto ee dice qu~ Rntes de que el arente neresivo de luenr 

~ 111 innP.mA.ción, CMH STElfPRE se prenenta necroFiG de cuMdo me­

no~ nlcunns célulns. 
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'l'ECA!lrn•.'O DE LA rr;p¡ A!'.ACIO!I 

AGE!ITE AGRESOR 

- VASOGOU:O'!'RICCIO?; 

eeguida de •• 

- VASODILA'l'ACIO!I 

con la consieuiente •• 

Respue-eta (vascular - microcircul&ción) 

en el oitio rle la aprr~ión 

que comprenrle: 

Trans i toritt 

- HipereT.ia, Debida n la dilatación de 

arteriolai:., cnrilnrr.s y vénulF1f'. Esta 

VaF-odilatación pereiste en tanto durn 

la acción del irritante, 

All!:!ento de volumen en vaso~ dilatados 

en un óreano o parte de un órgano, es 

decir, Cot;GESTTCN. 

Can aumento en la concentración de heme:­

tíes y de la viscocidad sanfUÍnea: 

- Por au~ento de la presión capilar 

- Aumento de la permeabilidad en las 

paredes, 

- SATJIDA DE PLMWA y ~roteÍnRB. 

Hiatamina o sustancia= H (aumenta la permeabilidad de los 

capilares). 

teucotoxinn, ~erotonina, brndic:.uininn y lao rlobulinas que 

cuando se o.e ti vnn 5e prot3ucen en cadenn provocando que loa 

tejidos liberen su:::tancian ve.soactivos. 

Aminnn 1 proteasns, polipértidor.. 

Otra8 su,tnncinF activan fibrinÓ("eno, lo que ocooiona oue el 

proccno 6Pn clelimitndo V e~tO impide que involucre otras 

zonas. 

/11 exinti r va!';oñi 1 ntnci ón local hay n·r:iento rle per:nenbilidad 

vasculnr que oririnn lr:\ dinminución del flujo 5Mf'UÍneo con 

forrr,nci6n 1lc ~:CT!DADO y }1ror1ucción de EDE!f./1 IUFLAflATORIO. 
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EX'IJD.\DC: Acu:nulación de líquido y c'lul~P tales cc.;no le'.l.coci te!:, 

hemat!ee y célulaE Pi[~nt~E. 

"( co:1 la li't>erAci6n d;:: !-LH?t~r.cir1n r~u!:'!'.iott.cticar. pri;a loro rror-.ulo­

cito~ ne-ntrófilo~. 

Debido fal e!lt~.nc~r.1:ie:-.to dr· ln. ci1·cul11ción, loro leucl)citor EC dce­

plaz?.n de la ro1·ción cent:r!1.l -!el torrente ~anF'uÍneo, ee Cü·:ponen a 

lo larro drl enr1ot~lio, t=e adhie:-en y atrHviesF1r; lA p;,.red vaEcule.r 

h~cin lo~ !P~~CiOP hÍPtic0~. 

?enórr.r:nos que r>e conocen co:no p~·vi:-:ient~cién, m~rr:1n<1.ción lcucoci -

tari~ así co~o dinp~dee1e. 

Aleun~B de l~s c~lulas que int~rviener. r-on: 

- L!".!COC!'ro:::: neutr-Sfilos, ron lo~ más importnntE:f. en las innftxn­

cionM: ;-HlH1a~. su fqnción er. fr1coci tnr bqctc-ri«~ y 

frnrrentof' hÍ~ticos. 

- ~'AC10FAGOS {monoci to:: & hi~tioc i toR}. Gélulns fe.r0c..·í ti ca~ de fran 

tF.l:mi:+to. 

- C'SLT.1L.4S Fl·ASY'AT!CAS. Fn pPCJ1...l.€-f:o nú:nern ~n inflri~1mcionf:e arrudas y 

subar~daF, 80n esreciAleP de l~s crónicae. 

ERITROGIT0S1 1,oe hemntí(!s aparecen en el exudndo, grocian a lo. 

excesiva per:r.enbilidad de ln.~ pRre-des va!;'=cularc~ en 

el árnn de infl~mnción. 

- LJJIFOCIT0S: Taml:>ién est.nn preeentes. 

Otras c~lulas: eor:inófilo~, b;:isófilos, mne:toci tos 1 célulfls eirantee.. 

VAGOC1T0~1S: !nfestión de mnteri8l extrAño. En ln infl~m?.ci6n es 

i~~ortantr c~~o ~cc~nic~o Ocf~n~ivo Gel orrnni~~o (lcucocitoe, neu-

t.n inflr>m?.ción ::-e h-:t clar.ificri.<Jo •!e vnriP-~ mi•nerRr: depenthendo de 

cierto.o cnract&rÍ[':tic~r: . ti.auí 1.1n ejemplo: 

l.- Ser.ún ñu dur::i.ción e intenr.idnd: 
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2.- Serún ln n>turnleza -iel EXUDADO y de laa leaiones híetices: 

Fibrinoea, sero~a, he~orrá~icn, catarral, purulentn, n~crotizan­

te, etc. 1 

3. - Sc¡;Ún el a.~nnte CJU!::tl ! 

Tuberculora, ~ifilític~, ~stnfilocdcica, etc. 

En nuee:tro c~Po ?rJl(· d:!.re;nor-: alr•mas referencias rnás importn.nten de 

la clntificaci6n n~~er~ llno. 

E~ nquella en l~ cual el nrente leeinna lo~ tejidos durante u..~ ~erio­

do reli\tivflmr.nte BRE11E de ticmno, dan~o luf'.or n una. reacción que se 

car?.cteri?.ll r>or eer O.e P'lJ'.'CT"Jíl ºAFJDO y F.VQLUCJCN CO'l"'A. 

Exist~n cinco 2irno~ i~portn~~e~ oue 'e les hn ll~mado 11 puntos car­

dinalen" de ln inflr--.~ación y que ron clásic.::n~ en la superficie del 

cuerpo durnnte l~ infls:un~ción por lo que pueden ser vi!dbles y 

pnlpt:lble!'.1, 

l) TJ!".:0~ (nor el erlema :1 lR conresti6n) 

2) DOLM (por l~ tenni6n del tejido) 

3) COLOR (enrojecimiento) 

4) CAT,0~ 

5) IM?OTEl'ICJA ?U!ICJ()l!AI· 

Alrunos tipos de infla~nci6n ncuda: 

- Inflom~1ción catarral, 11n donde el exudado es abundante en f.'ran 

ca.ntldad de ~ucina. 

- Jn:la~ación memhrano~n. 

- Jnfl~m~ción ~F.10~A en donde el exud3do con~iste en Pran cantidad 

rle e.'J('~a infl n::ititorio 11ue contiene unos CiHrntoc leucoci 1.os y es-

cnnn fi lJri nn. 

JnflAmnción hemorráricn: exudado r::nnr.i1íneo. 

- Infln:r:nción !°l hr:na~n; C'Xudn~o rthrrnñnnte en fibrina. 

- JN?LA!-"l!.CJC!1 PrP?PTYr·:'i'A (runurntivn o "'ior:l-nicn).El exudado ee. puru­

lento. Et:tn ln'flf:o,-. .::..ción es una forxa de necro!'IÜ' de licucfncción 
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ocasionada por enzimas proteolítica• que for.>ian parte de leucocitos; 

la causa más común ee cl.ebe a bacterias PIOr.E!IICAS ( stafilococos 

aureus ) • 

Con la mif'Tación de leucocitos que se necrosan con rapidez debido 

a los efectos tóxicos de las bacterias que fagocitan. 

Las toxinas liberadas por lo~ cocos, ocasionan dafio ti~ular que 

combinndo con la falta de circulaci6n, conduce a la necrosis de 

vario• tejidos. 

La porci6n central de la lesi6n •e trgnsfor:na en un material fluído 

o semifluído (exudado purulento o pus ) y así es como se forma un 

abeceeo. 

El exudBdo ~unilento es un fluído opaco, espeso, casi siempre ama­

rillento que se asemeja a la crem•. Por lo reneral presenta un olor 

deeaeradable debido a la presencia de bacterias, toxinae y sus pro­

ductos de dep.radnci6n metabólica. 

El exudado Virulento localizado en la porci6n central de un absceso 

coneiste en célul~s necrosadae, leucocitos polimorfonucleares y ma­

crófagos en varice eetndíos de necrosis o ta~bién necrosados. Además 

contiene eritrocito~, bacterias y un fluído rico en proteínas. El 

exudado purulento c~ntiene nde~ás colesterol, l~citina, prasa, jabo­

nes, A~N y AD~ que proviene del núcleo de las células de•truidas. 

Se conocen tres tinos de infla!!lación PURUJ.ln!TA: 

- ABSCE~O! ~e le llAma A la colección localizRdo de exudado ruru -

lento en un Ór~ano o bien en tejidos más o menos sólidos. 

F.l i:-xurla.do purt.llento con frecuencin ee encuentra circun -

dado por una conrlen~nción de tejidos nccro~ndos y fibrina 

(membr~na pi6~ena). 

Un Abaceeo profundo por lo peneral tiende a proparan=e hacia una su­

perficie libre, formando un trP.cto o conducto rinuo~o== fíe-tuln, que 

tiende n drenar por el sitio de menor refiiPtencia. 

- E'f{.FIF.'tA: F.l exudado purulento e-e colectn en unn envidad !.='eroPa o 

bien en la. luz de una víscera hueca. 



- PUR1'11CULO: Es un absceso localizado a nivel de un f >l 

o de una glándula sebácea, que por lo 'º 
una porción central semieólida. 

- CELITT.ITIS O FLJlG:ION DIFUSO, Es una inflamaci6n difo 'n 

doe blandos ·y por lo tanto circunscrito, 

ps:t.f"8ree a travde de loe espacios tisular ~s 

go de los planos facialeo, 

Inflamación necrotizante: Se caracteriza porque la 

la reacción de loe tejidos. 

Es co:no consecuenciA de una lesión sev-:ro 

cuencia pro~resiva. 

- INFL.~YACION CRO!IICA, 
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lo piloso 

presenta 

loe teji­

nde a pro­

a lo lar-

iÓn excede 

con fre-

Fuede ser el re~ultado de la inflnmación aeuda, Sep,ú-, :! severidad 

de la lesión ti~ular oriein.,aa y de la hnbl.lidad del 01· nismo para 

controlnr la causa. 

La inflamación a~urla, cles~uéE de una lesión :noderad· , 

alcnnza su cima y pronto cede. 

:i:iidrunento 

Varice factores flU~den prolonflBr el proceso inflnmat r"J 1Uré?nte un 

periodo de eemanae, meses o años y este tiro de inf: 

llama crónica. 

Fara inducir un proceso inflnmatorio cr6nico, el 

debe dar lue9r a una lesión ti~ul"r PRC'f.QNGADA Y REPE' 

El ar,ente etiolórlco puede persi•tir en los tejidos. 

F.l apente c~ueante ruede Eer nplicndo rcpetid~~ente. 

Que cierto~ cambiof' f>Vi ten l~ cicRtri1.nci 6n n\pidA p: 

rencción ti~ulnr. Porn este ret~r<lo, se necesita 11 

(TAn volumen rte tejido iluerto. 

Como resulta.do de lR infln.rrmci6n crónica, por lo re· 
éste ce dominado, pcr~iPte une cicntrtz fibro~n dcnna. 

lón se le 

ai;:resivo 

~~ándoee la 

:::encia de 

cuando 
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otros de los resultados de la inflrun•ci6n AGUDA son: 

- Resolución o restauraci6n del estado normal de la pnrte afectada 

(sólo si la lesión fue leve). 

- Reparación por tejido de granul•.ción o formaci6n de cicatriz. 

- Regeneración. Las células perdidas son •uRti tu idas por prolifera-

ción del tejido vecino. 

La reparación tisuler ea inseparable de la inflrunación. 

- l!l?L,il~ACIOF r.RA:IULOYATOSA. 

Es una for:na de inflP:mflción crónica en ln que las células reaccio­

nalee son los macrófefoe o aleunaa de sus vari0Jltes. Independiente -

mente del aspecto macroscópico de la lesión. 

la infl~~•ci6n rranulo~atosa debe diferenci~rse de la crónica en la 

que los linfocitos y las células plasmáticas con•ti tt1:ren los ele­

mentos renccional~E predominnntes y el tejido de franul~ción es una 

manifestación no infl~mntoria sino reparativa. 

- La. reP~ue~ta infla~ntoria que prer.enta la pulpa dental no e~ muy 

diferente a la anterior deecripción, ~or lo que tar.ibién depen~erá 

de la intenoid<ld v 1uraci6n 1e oetímulo dando una reenue~ta a1<uda 

o cr6nica. 

De o cuerdo a las caracteríe ti u as histclÓr,icas y /o monifes tucionE:s 

clínicas ~·' aunr.ue no existe actualmente una clasificación completa 

eatiRfactorin. de la enfer:neclnd nulpa.r inílam~tori~\ 1 la más coinún 

C!3 la sir•1iente: 

El!FE'l'IEDAD l'UJ,PAR 

PUlPITIS AGUDA 
~E~Ot.;A 

l'U'l1JJ.Jl1iTA O Sl)J'11~ADA 

ITLCERA'l'IVA 
P\ILFITJS CROHICA 

HJPERPI,ASJCA O FOLirO fUUAR 
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Ee import'lnte mencione.r ~ue actu<ilmente reeulta mu;:¡ difícil por no 

decir impoAible correlacionar loe hallaz~os histopatológicoa con las 

mnnifeataciones clínicas que Rpsrecen en el transcurso de la infla­

mación pulpar. 

La.a reaccioneo in!lrrm~tori~s que presenta la pulpa eon de tipo vas­

cular y celular. 

La reacción celular generalmente ea más notable en la respuesta cró­

nic:¡, y de m:incra r.lobal nparecen RPrerA.cii:>nf'F rle linfoci t0s, f'.:élu­

las plae~átican, monocitos, m~crófago~ además puede haber aumento 

rle la cantidad de fibrobl•stos con increment~ en la producción de 

colñgena lo que conduce a unn fibroois. 

Son todas en un principio reaccioneo ~e defensa que no roncn en pe­

ligro la viña del diente. l'or el contrBrio, en la res pu.esta BP.Uda, 

los cambios pulpares son de tipo vaHculnr principalmente y debido 

a lAa estructuras ineláetica~ •lel diente (dentina) y el limitado 

riere a•nruíneo rulpn.r, cetos c~:nbior. [!eneralmente !='On mán dru~inos 

por l:i diltito.ción de los vasoA, aceleración ,ie la cir:::ulnción san­

gu!nr.a, cxud~do, ndemds de otros factores que el misno proceoo in­

flamatorio desemreñn en la ae~trucción ~ulpar por la presencia de 

en~tm~s lisosómicas como la hinluronida~a, catep8in~~ y colaP.enR~a, 

liberarlas por macróf::.rroe y neutrófilos C!Lte provoc~:1 ) a lisiP. de 

loa tejidos blandos. La histn.:.iina y heparina derivadas de las cé-

lula::: ceb:1:!n.c ccntri'b'.l;:,-~n n 3.'.Pnentr-tr ~1 dolor ~t"'udo. 

t.n inf'l:i.'Tl"lC iÓn APUdR nuln~r nroVOC:i.rá, CO!llO yn :nene 1.')r ;lilOS, ::tl{':Una 

~e lAs siPoientes ~ecuPlf\B: !?esolución, re;ier'lcién, r:ur .1.ración (la 

resj.'ut•ata mé.o probnble) necroF.is, extenf'iÓn de la l··n~ 5n, 

aión n ·1n~ infln~~ci6n crénic~. 

rever-

A pr.snr de oue la nulnn ~entl\l tiPnt• la extraord:inn:-ir protección 

ae la ,Jentinn {con ~us rír.iti~~ nRreriPn) ::iflÍ co:no lo~ '.'r1~·)n y nervior.: 

(!UP. 1!'1 con~tittt~'en, re!:l.llta sorpren]ente qu~ cE1te t··ji io nueda ~er 

dnñndo, Pin Pmharen, exieten m1jlti;ileo cpu~as como wden ser de 

tipo bncterinno, trnu;nático, iatrorénicos e idi:lpÓticof: que provocan 
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que la parte vital del 6rgano dentario sufra alteraciones que en o­

casiones son irreversibles: 

CAUSAS EXOUENAS: 

Físicas: W.ecánicas, tér:nicas, eléctricas, radiaciones, 

Q1ímicas: Citocé.usticas, citotóxicas. 

Biológicas: Bacterianas, micóticas. 

- CATJ'.;AS F:NDOf!EtlAS: 

Procenos derenerativos 

Idiopáticoa esenciales 

Enfermedades generales 

Por lo general las causas principalP.s son: Caries, traumatismos 

por impacto, fracturas, irritantes relacionados con la preparación 

~e cavidades (calor, eecado o a~bos), colocación de materiales irri­

tantes para c~vidades, restaurncionea mal adaptadas (microfiltracio­

nee), bruxismo, atricción o abrasión, erosi6n, rasoado periodontal, 

etc. 



CAPITULO III 

CA'llES mmTAL: PACToq ETIOLo<:ICO !!UMERO l'NO 

DE LA EJIPER'lEDA D PUJ,PA R INFLA \WT'Olll A 

- Generalidades 
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Ln palabra carieA deriva del latín que ei~ifica degradaci6n. 

Ln cariee dental ea la enfermedad cr6nica máe frecuente y antil.'lla de 

la raza humnna. 

MuchRA obPervacionc8 y ex~erimento~ ~uímico~ aceptan la Rfi~ación 

de que los aPentee destructivos que inician la cariee son ácidos 

loo cu~les di8uelven iniciP.lmente loe C1'~n!'lonenteP inorp;ánicoR del 

eemRlte, Ia dieolución de la matriz orgánica tiene lur,ar desnués 

del comienzo de lR de•calcificación y obedece a factores mecánicos 

y enzimáticos. Loo ácidos que orieinan la caries eon producidos por 

ciertos microorganismos buc1iles que t:'l.etabolizan hidredos de carbono 

fcr.nentablcc. ton producto~ fin!'\len de eeta fer::ient:ici6n son ácidos, 

en e~neci~l láctico y en menor e~cAlR acético, propiónico, pirúvico 

y oui z~ fU.'l'lÓrico. 

'Sxü~ten v·1rio.s teoríao de la nroducción rle la carie~, l~s '!las acep­

tadas son l~s sitJUie~tes: 

l) TEO'!H -~crnor:E!IICA (CUJ''!OfAq_4sr·rA 11IA).- Miller ¡g90 -

11 Lof'I Áci:1o5 ~on nroducirlt")~ en la. ~u'!'erficie riel diente o cerca 

de ella Dor ln fer!7lentnci6n bñcteri(Ula de loe cnrbohidratoe de 

la aliments1ción y éstof: Áci~o~ (!i!?'ttPlven los :rietRlP8 de Elpa­

tita ~el ~e~nltc''. 

l~ elimin~ción del Bcido ce retorda1n ~or l~ prc~encin dP la nl9ca 

dentobact('rinnr~ "!lnntcni end ~ lor- pr'1ductos f1e dieolución rróxi:no~ a 

lR Pu~erficie ~ent~l. 

2) TF;nqJA pq()'l'F,()JJ'I'JCA,- ~ottlieb 19~4 -
' ~ I , exie.tencíu de ln riorc1on or11nn1cn del 

dientP- 1 é!"te Oe~emne'.'.~:-ín un nnne1 im1•ort11!1t.e pn el proce!"o cario-

eo, ~PÍ nuls, ln r~erenci~ de ~u~~tenciA orc~nic~ en el e!2'm:1l te 

co:no lnminill::?.!'t rlf'l PFm~lte y vainn~ ~e los pri~moa, Rirven como 
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penetración para los oicro:::irP.:misrnos o. travée del es:nnl te. 

"Las enzimas proteolític::ae liberadas por lna bncteriufl bucales 

destruyen la oatriz orª~nica del es~alte de modo que los crista.­

lee i:=e deor>rendcn y la eRtr11ctura ~e cola'!)saº. 

la teoría ~ás reciente eE: 

3) TEO!lIA T)E LA PqQTEOT.I':IS Y CUEUCIO!I.- Schntz, "artin y cols., 

- 1950 -
Propone que lo~ ~rod1.Jcto9 de lo. proteÓli~üt rle l~ Ellb$ta.nci~ dental 

y pooi blfr.-:icnte ta."'.lbién lofZ de ln películi?i. ~df!uirida .v de los alimen­

toA, nor conducto de las enzirnae bactcriqnRs, actúan como a~entes 

quelnntes que remueven los iones de calcio (Ca+). 

La quelaci6n se define C':'~O un proceso de incornoraci6n de un ión 

metó.lico a una su'bstRncia co:n¡;le ja medii:mt:e una unión covntente ooor­

Oin,,da que -:la por resultado 1Jn co:n!"lurato muy estable 1 noco dif:;ocia -

ble o debi1mente ioniz•do. 

Fodría~os r~cnlcnr la i~port9nCiR de la pre~encia rle un factor que 

fisionnto1 :.c:icc.:nente Fe con~ic1era el !'."ri~er paeo en el proC€'BO ca­

riase: LA :·v.~A ?.~C'l'~~n:-1.1 !JE LE0N \'/II..LIA!~S. 

Esto. er de finf! co:.io una oPlÍc•.tla 1:.elr:i.tino5a (!ue se adhiere firme­

mente a lo~ dirnte~ y :nuco!:n r.inp.ival .v cue está formada principal­

mente por b,:i.ctcri nr-;, Til!Ua, célulP.i::. e:'i tel ialef; ñet:carnadas, plóbulos 

bliJncofj :1 rceid•1or alimenti.cior:. Ee nor lo tantn una colección de 

coloninrt h::tctcrj ~!O,'lP i;o~h('>rida.~ fir1f~rnente a 11) superficie de los 

dientes v encfa, 

In T'laci:\ !;e foymq con r~ryi·\e7. en la bocn. v aunouf el Índice real 

de la fornri.ci6n varÍF\ de un inriividu•1 a otro, ~i el C~nÓFiito no es 

elim1n':ldo ñe la Ruuerfici1;- 11enta.l E:n un-;s cu:mtns horas, propresn 

n une. cr,pn rru~r-n o.'1hC'rc>nte nuC? no ~e re·nucve con fnci 1.iñad por el 

en~u:J.P'Ue b1cRl :"> c.,n el ct . .,rro -.5c nrui:1 de ~lnn jerin(Te. 
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- '!'O"!VcACimt DE LA PLACA BACTERIANA COI,O!IIZACION DE llACTEqlAS ) 

Para la conatituci6n de colonias y que éstas alcancen eu e~tado me­

tab6lico deben ~anteneree en contacto con la superficie rlel esmalte 

durante un tiempo suficiente para provocar 1ieo1ución de loe teji­

dos y así for.nar la cavidad cariosa; o 5ea que para oue ee ori~ine 

la caries es importante que exista un rnec~nismo que m~ntenea a lne 

colonias bacteri~nas, al su~trato alimenticio y R los ácidos adhe­

ridos " la superficie ñel diente. 

La adhesión ~e la ~uperfi.cie dentnl en dado !lOr loe ,oli!l!a.c6rirlos 

(dextranos y levanos) sintetizados por microorranis~os a partir de 

hidratos de carbono (enc~ro~a) que provocan la formación de ácidos 

dentro de la pl~cn ocAeion~ndo la desmineralización. 

Conjunta:nente con la placa bl'lcteriann. exi:::ten otroe factores oue 

contrib1_1yen y predis'!'lonen a f!'.lE' se ept~blezca. ln caries dental así 

como a s:u a.vAnce, y rle mr: ... nera individual tenemos: 

- SP~CE!'TIBJJ,ID!"!.0 T)ET1 n:ro:;:~TE. Oue ::>iroii'ica la c~~.~cidad rle oue en 

cadR bocR se prerente lR enries en algunos dicntee FÍ 

y en otros no, oue en un mis:no diente ciertas superfi­

ciee oenn m~s sueceptihles cue otras.O sea oue CE la 

re~ietencin iie un c1i.Fnte o sunerficie Cent~ria deterr.li­

nada frente a lR enrie~ f"e debn ·néE. ~. lo. facilidad con 

ciuc dichos dientes o ~uperficiei: acumulen ryl-:-tca oue a 

ningún otro ft".ctor intrínrieco de los minmoe:. 

rErtenecen entonceo n l~e COUFS~ loc~les: 

EL OI'E?l1'E.- Com~oE1ictón, eF>tructura, ter.tura, nn·itor;'!Ía de lris .au­

nerficies, ~lin°9C lón 1le los Rrco~, oclusión, nroximi­

dRd con loP conductos r:nlivole·$ 1 P1.c. 

f>AJ,JVA.- ?1.or:-l bucal, iiH, co•nrio~icic\n, mi.croorf"'emirmo~, ''enroidnd, 

cryntcnido de CA, P, ?, etc., viPco~irl?.d, cnntidad. 

TlACT~~J..\5.- "lora cr;.rio..-éniCA eetl:\blE-cidR o no, ti"'o, rlen!"itlnd, con-

cPntr~c i 6n, potenc in.l !)ciño, E·tc. 
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ANTF.CEDE!ITES l"A'"!LIA'lES, G!':NETICOS O DE HE'lENCIA.- Adquirir por 

ejemplo el desarrollo temprano, f~Cil y de evoluci6n 

r~pida de la caries, Defectos estructuraJ.ee morfol6 -

gicos en el deoarrollo 6ptimo de los dienteo. 

FACTORES ALH!E!ITIC!OS, l'UTRICIOllALF.S Y DIETETICC·S.- EL consumo 

de alimento~ y por su contenido rico en carbohidratos, 

substitutos de a:ucnree, así como en la textura de 

~etoP, ~u nr~ere:a o ~dherividnd. 

GECGRAF'lC..:\l:~.- r'uchor:: e~1 tudioe afirmen C'Ue en loF' luci?-res 1'civili -

zndo!1" el promedio de enries es mayor debirlo a la 

aparici6n Oe alimento~ a base de a7.ucnrea refinados 

RAZA.-

y n eu rnf\yor con!"urno. 

Como doto, existe una frecuencia menor de caries en 

ner.rof;, ch1non e indios orientE'lE·F ~u& en lof4 blan­

cos nortenmP.ricanot.~, ef.Í ternbién los inr:le~ee tienen 

dicntef:' mñ~ enfermos r:ue los itnliPno~, r11Fo~ o chjr?.oe. 

EDAD Y SEXO.- Otro~ eeturlios r€'velan C!Ue ln cories en diPntc·s p&r -

mnnentes ce mn:,ror er:. cujeree que en V.!lrones de la mis­

ma. edad. En dientE:·!! rri:r1"•rio~ es mayor en v~ronef¡. 

rlIVEI, SCCJO ECC·'IO'.'TCO, C!!l·Tl'i!Al·. - Debido a loo hÓbi to" 

hiPiene bucRl, ~re~ent~cjÓn de una ñc>nt~durA en buen 

eotndo, a!"IÍ co::10 el mantenimiento Ó"Otimo de ésta. 

Todo~ loP f~ctores n .. nte~ -nl'.:·nci-:-n.'"'".lo~ cc:'ltrihuyen a lA aparición de 

l~ cnriur: ln cual act1í:i como irri t:ntc pt:lra lA T1u1 ra n. trnvés de ~UR 

eJ.emrntof microbienoF v rcui; elei.lentor. mP-tabólico!' junto con los pro­

ductoe autolítjcoP, en últimn. inntnncin, la m 1turfllrz.n de ln reec­

ción otte prPrc>ntc 1n ru:. r:i r!entnl 4C'~·cnr1C'rrí de :nucho!:l fnctorr.!' Pno­

tómico!': <lcl dif·ntr c:-ir.10 tlilÚr.etrr:" del conducto :nulpnr, ta'rla~io del 

orificio npic~l, nrcrcr1ci11 de conductoP ~cce~orio~ y ru ubicoci6n 

aBÍ como n ou cv~ncj~od drf~nriva, rin olvidar ta~poco lo im~ortancjR 
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que deeempeBan lee enfermedadee gener•les y alteraciones nutriciona­

lee y emocional•• en la modificnción del patrón de las enfermedades. 

Por otro l~do, el nmbiente cambiante a nivel de la lesión induce 

comunmente a la destrucción y reparación eimultánea o eucesiva de los 

tejido• del diente y entonces ee establece un equilibrio entre las 

fuerzas de ataque y de defensa por lo que la velocidad con que la 

caries avance, neí como la res~uesta pulpar que ~e pre~ente es muy 

variable y n. menudo impreviPible. 

El ti 110 ñc CDtÍ:nulo '3e la cnrif'[: h~ci a la riulpa. '?E lento y prorre­

si vo por tanto la respuesta pulpar generalmente es crónica, las 

manifestaciones o reacciones arudae cuando aparecen son eobreaBadi­

dnn nl proceno crónico. 

I-0e reacciones básicas tendientes a proteFer la pulp? contra la 

caries dental comprenden: 

l) Tlne dieminuci6n en ln permeabilidad de la dentina 

(eeclerosie tnbuler) 

2) La formación de nueva Qentina 

(dentina repar0dore) 

3) ~eaccioneo inflomatori~s 

(pulpi ti•) 

C!,Af-Jl''JCACTC"!I DE LA CA'lES: 

Esta clnzificación toma en cuente el tejido que nbarca confor:ie 

a.1 :::ivn.ncc de la enrie~: 

- Caricl' en el CE"mnlte o carirr: de primer Frado 

Cnrif's en ln ñentinA. o CATÍé6 de sef'Undo r.rado 

- Cn.rier.i en la rulpa o ceriP.P: de tercer Frado 

- Necrosi~ rulpnr o cerief1 de cuarto orado 
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CARIES EN LOS TEJIDOS DEL DIEllTB 

- CARIES Ell EL ESMALTE O DE PRI!tE!I GRADO, 
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La placa dental que "e establece comienza su actividad microbiana 

eÓlo cuando encuentra un ambiente adecuado para eu multiplicaci6n y 

colonizaci6n y pera el metabolismo de los carbohidrato• productores 

de ácidos orgánicos responsables de la desmineralizaci6n eub-super­

f'icial. en un princ i.ni o del e!'.'rr.al te. 

La lesi6n carios a que ee procluce en el esmalte presenta hietolori­

c~ente zonaf! qu~ auOque no es dramático o re~entino el cambio entre 

ellas son dietineuibl•e entre sí, de acuerdo al método utilizado en 

loa diferentes estudios se han obrervado de 3 a 7 zonas, 

De manera &e::.ere.l &:m cufttro lns princj.palee: 

1) ZOHA TRANSLUCIDA.- Se llalla en el frente interno avanzado, con­

tiene erpacioe o microporosidades. 

Fatos esnncios aparecen ~epÚn lo!:; eF-tudioe realizado!=', cunndo les 

iones de hidr6geno de la placa (ácidos, productoR del metaboliRmo ) 

se difunden en el er.mnlte produciendo la disolución de lo~ crieta1es 

de hidroxiapatita a través de una serie de fen6menoe en donde los 

iones de calcio y foefatc !'le difunden hacia. la placa dejando micro­

espacioD en el mineral del es~alte, Pobreviniendo a~í la porosidad 

del esmalte. 

ZONA SUPERFICIAI. 

CllBRPO DE LA LES ICN 

ZC'!IA OBSCU:!A 

ZC'flA TRAJISI.llCIDA 

E5'1ALTF. llOiWAL 
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2) ZC'!IA OBSCl_tRA.- AJ>!lrece de color café o be curo en los cortes exa­

minados y ee el avance de la •ona translúcida, aquí el 

número de porosidadec es mayor. 

3) ClTERFO DE LA LESIO!I.- Es la tercera zona y muestra microporosi­

dades de diferentes tamaño• por lo que en esta zona la 

desmineralización ea cuy notable ciendo la porción más 

Fr~nde del enmRlte carioso, repreaenta la masa mayor de 

la lesión. 

Cuando la leción en esta etapa alcanza la unión esmalte - dentina 

se ha SUferido que aparrce una respuesta de pulpa inflamada, ein 

embar~o, no está bien definido y aún ea di~cutido. 

Clinicamente en eeta etapa, ea poaible et.servar la característica 

mancha o zona blanca en la superficie liea del eemalte, asimismo 

sólo hneta entonces radioRraficamente es detectable la caries me­

dinnte la técnica interproximal. 

4) ZC>llA SUPF.R!'ICIAL.- Es la cu&rta zona y relativamente no está 

afectada del lado exterior ae la lesión. 

Ya qu~ el patrón de procreso de la cnriPe a trevéo de la sustancia 

dental es dinámico y F.i ta intenr-ided del ataque dieminuye o e>:if.=-tc 

un control de la Cflriorenicidad del amhiP-nte que rodea al diente, 

el tejido f1TCVi0.:1lf!fltE' desmineralizado i'UP.de re:ninernlizar~e parcial­

mente. ?or Pl c.:ontrttrio, :::i e:l r.:~l'itint e contri bu ve, el es mal te su­

perficial riovteriormPnt.P ~P hace yesoso y puede raspn.rr.e con un 

inBtrumento t!Xplorndor, donde finalmente es destruido apareciendo 

ln caviclad. 

El avance de la cnriefl en lH~ superficies liPas ñel e::=malte tiene 

una forrnft trianrulnr o c6nica con el vértict· hHCie la uni6n amelo -

dentinnria y ba~e t:.ncin ln superficie del diente. 

En la f'Uperficie oclur:al r1c foriai::; y fieura~, la lesión trinnr:ular 

tiene el v~rticc hecin la superficie externa y baee en ln uni6n 
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Bll!Olo1entinaria. Esta caries es mayor ous las de las superficies 

lisas interproxi~ales. Clinicamente en la caries del esmalte no 

existe dolor. 

CARIFS 
IN'1'ERP1l0X!l!AL 

CARIES OCLUSAL 

- CA'lIES DE LA DE!iTINA o DE SEGtnmo GRADO. 

La caries en la dentina resulta de los productos ácidos del meta­

bolie~o bacteriano que •e difunden al frente produciendo un área 

de desminerali;.0ci6n lllltee de cue se produzca la invasión bacteriana 

propiamente. 

Debido a loe razeos eetructurnlee y por tratarse de un tejido no tan 

mineralizndo cono el del esmalte, ln cariP.S en este tejido avania 

máo rapida":lentc, sin embarpo, existen do~ factores que :nodifican el 

avance cariono neí como la respueeta nulpar, por lo que es preciso 

para noder co!nnrender el proceeo del avanc~ carioso en e~te tejido 

recordar que la dentlna junto con la !JUlpn funcionan como unt'. eola 

unidad por lo que deben ser considerarlos como parte inter.ral de un 

solo tejidot ésto ee debE' a. que hi.Ettoloe"ic~ment~ exi!.=te una relP.ción 

inneparable entre entoe dos tejidos; 109 odontoblostos. 

C~mo ~abPmos le norci6n minernli7ada de la dentina se caracteriza 

por pre!:lent11r unn. red nl ta:nentf- ore:ani2a(la de microtúbulo:: o cnnrt­

lel\ que ourr.cn en formn rfldiel de la nnlra y terrninnn en la unión 

er-mnl 1 e-den ti nu. f.stoe c~nale~ al berran lo!! rroceso['l, odonto'hlÁ.r.ticoe 

Y loa líquidos TiUlpares. I.a!l pareaeo que rodean estos canales en tan 

constituidos ror lo que se denomina dentin~ peritubulnr. 
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La porci6n de dentina entre esto• canales y que proporciona la eua­

tancin sólida de ella ea la intertubular. Una de las diferencias 

entre estas dos ea que la dentina peritubular es más mineralizada. 

Los odontoblaatos se localizan en la periferia de la pulpa en la 

uni6n con la predentina, estan com~uestos de un cuerpo celular y 

un le.reo proceso citoplas~ático o cola (fibra de Tomes) los cua­

les se encuentran en los canales mineralizados o túbulos y corren 

a trovée de ln ñentina riera ter.nin!\r ya sea. en le unión de la den­

tina-esmalte o cruzando e~tR borrera a una distancia corta dentro 

del eemalte. 

La mayor actividad metabólica de la pulpa se encuentra en la capa 

de loa odontoblaetos. 

La pulDa le da función al odontoblasto el cual en condiciones idea­

les secreta la matriz de la dentina e induce la mineralización de 

ésta, no así cuando recibe algún tipo de estímulo nocivo que de 

acuerdo nl rrado de inten~idnd resr.onde can la form~ción de dentina 

reporadora y calcificacinnr.n intrntubulares (escleroeis tubular ), 

llerrando incluso si el eEtímulo es muy intenRo a su dep,eneración y 

muerte. 

EoCLEROSI8 Tllli!JLAR 

loA cambio~ dentinarioc y como primera reA!'Ue~ta <le defen~a frente 

a la coriec eF. lR e~clcroBia tubular. 

Se conF'iderft que ln esclerop;in ec una respur E:ta cowún ante estí::zulos 

leves y en la enries tiene el efecto de diP:minuir la penneabilidad 

dentaria reduci1indo ln cnntidarl rte irritantes hncia ln pulpa forman­

do un escudo con el fin de retardRr eu deterioro. 

LA erclern~in es un nrocer.o en Pl ~ue lo~ túbulo~ dentinarios se 

llenan pnrcinl o total;nente con .,e~óeitor. mincrnlPs (princiorllrr.ente 

de apati ta) r.F.te •lepóe:i to comienza al parecer sobre lm~ pRredes de 
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los t•.Íbuloa proeresando hncii:l el interior, nor lo que se redu.ce la 

luz de éstos. Se considera que para que exista este proceso es nece­

sario, por s11puesto, la vitalidad de los odontoblastos, por lo que 

ae cree que la esclerosis es una aceleración del mecanismo normal 

de forrnnci6n de la dentina peritubulnr. 

Hiatologicnmente n la esclerosis tubular se le lla~a dentina trans­

lúcida. 

Las zonas escler6ticas ~on una caracteríEtic~ cnsi rreneral frente n 

la caries y tiende a· desarrollarse en la periferia lejos del foco 

de la lesi6n. 

DENTI!!A DE REPARACION. 

Otro frente defen~ivo dictado por la pulpa dentA.l es la for:naci6n de 

dentina reparativa como respuesta a las lesiones de los odontoblas­

too. Se le conoce con otror- nombres tales C·Jmo: Dentina irregular 

secundaria, dentina de irrit~ción, dentina reactiva, dentina de 

defensa, dentina de reemplazo, dentina adventicia, dentina tercia -

ria, dentina rep~radora. 

Es imnortnnte recordar que ,qntee: de la. erupción y ael contacto con 

el diente antnp:onistn, la dentina formada se denomina "primnriR", 

dcsi:iués del contacto oclu~"al la dentina que ;.e for.1,a rs dcno:ninn.d::i 

"r:ecundnria" la c_tnl oe de.,or,ita en for1r:ic1 circamn1.11 nar. 

Los depósitos continuo~ ele ;1entinn rn ln viCn ~1el rliente ad<J·iiere 

modi fic.~ci one~ n Vf?Cer! ~iMli fic:i.tiv?E' .Y de --icucrdo n ee.ta.s vnria­

cion0s ~e les ha da1n divPrPA~ 1er·!inoloría~. 

IJn acuerdo cn~i ;:enernl e~ qtie ln iE>ntinA nrir:mria y secundnria non 

P.cmejo.nte::, crt Jccir, tir.nfw pr0piednclen ~i:nilnree, flor lo que el 

t~rmi.no ~ecunc'it1.rin co ac~ienndc n. la fonación continua :; lenta de 

rlentino. riri:nr1rin non·~erior n ln erupción. 



53 

Ln dentina reparativa se produce eeneralmente como respuesta ante 

una leei6n y fieura dentro de un proceso de reparaci6n. 

Esta dentina tiene lur.ar a nivel de la superficie pulpar de la den­

tina primaria o secundaria en sitios que corresponden a zonas de 

irritaci6n. 

Las caracteríotican en eu estructura :¡ calidad en comparaci6n a la 

dentina primaria es variable lo cual dependerá de la intensidad o 

grado de irritación y de acuerdo a esto si el irrit3.Jlte es leve, la 

dentina reparadora puedP. asemejurse a ln dentina prim~ria, es decir, 

será un tejido bien far.nado, •miforme con número apropiado de túbu­

loe variando lieerrunente en el número, anchura y esparcimiento de 

éstos y en el prado de mineralización, como sucede en el caso de las 

carien leves o muy superficialeo. 

For el contrario si la irritaci6n es más intensa como en las caries 

más prof11nda0 o muy severas 1 la forrnA.ción de dentinn re9nradora será 

con escagoa tú bulos, áreas interglobulares numerosas, etc. 

Se puede decir que el tipo de dentina repRradora que se forma di! 

minuye de calidad de ncuerdo al prado de inflamaci6n pulpar. 

La ~entina rennradora junto n una lesión cariona representa una li 
mi t;:¡,ción para 111. difusión de r.::uztn.nciEH\ tóxicas hacia la pulpa me­

diante la barrera rie tejido rninerali?.ado. 

Com11runente la canti'iad d~ aentinn rer.taradorn q•1e se elabora ee pro­

porci·:inAl a ln cnntidnd ñc dentina primnria clestruidn, cuand'> ee 

far.na esta dcntinn ha;¡ rcducci6n del v.:ilu."nen pulpar. 

En li::i enries que RVAnzA con lPnti t•1'1 exiRte rJna ;nayor orortunidad­

de que oe for:nc dentina repar~ttiva de mejor calidad. 

Histolo["icqmente ~n lR dentinn tl ieuAl. que en el e~mn.lte se han 

di[1tinr.uido vnrin!! zonas corrcE:p11ndientrs a unn le~ión cario~a. 

In1erendiPnte~ente rle la velocidad o proereeo, P~t~~ zonA~ ~on, de 

lR pulpn hncio ~fuera: 

- Zona de hipermincrnli~nción, donde hay producci6n de dentina 

reparadora scrui.la de un Rr~a norrnal de :!entinn sobre lo. cual se 
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encuentra la porción de eecleroeie tutular. 

Sobre ésta últi~a ~e localiza el cuerpo de la lesión que preeenta 

3 zonas a saber: 

1) ZO!IA DE APECTACIO!l, dentina desmineralizada pero libre de bac­

terias la cual presenta pérdida de dentina peritubular. 

2) ZOllA Tll!'ECTADA, zona de penetración, de invasión bacteri!U'a y 

como ~u nombre lo indic~ se ~ncu~ntre invadidn por micro­

organiet."'los. 

3) ZO!IA EXTE;lllA DE DEST!l'JCCJO!I, en donde ha:; dentina en descompoei­

ción con masas de flora bacteriena y túbulos desintegrados, 

para aleunos autores corres~onde también a la zona infecta­

da superficial. 

r------------- Pl.'LPA DEllTAL 
' ¡--·----- DEHTTNA 

¡---· ES~'ALT!! 

--~--7"""-~ 

ZOilA !;;X'J'E'?llA DE DES'!'R!TCCJON 

ZO!IA Jll!'ECTADA 

Z0llA DE AFECTACION 

Clinic?mcnte, tv.mque: los ce.:nbioe inflArnRtorio~ pul pares ya se han 

inicirido r cr-te fTrtdo ci~ COriP!i te Cé\l'RCteriza por prec-entnr dolor 

provocndo por n.1('.Ún nrente c>:terno :vn sean bebidas frías, inrestión 

de BZUCf\reE o fntt:;i!1 cp.11? 1 i'tier~n ácido y el. dolor ceria e-n cuemtc de­

capa.rece el ef1tímulo. 
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- CARIES DR LA PULPA O DE TERCER GRADO. 

Aunque la invasión efectiva de los microorganismoe no está presente 

aún en la pulpa, este grado de caries representa la aparici6n de loe 

fen6menoe inflomatorios de este tejido junto con el síntoma clásico 

de dolor provocado o espontáneo, 

La caries sigue su avance acercándose a la pulpa que conserva aún 

eu vi tA.liñati con le. de~rnineraliz.'1.ción Cl)mo vía de acceso hacia la 

pulpa para los microoreanismos A través de ~us productos de de~rada­

c16n ácida que nlcanzan lA pulpo. ~ntee que lae bacteri1rn, por ello, 

ee afitina que lEts primeras reacciones inf'la.mRtorias se deben a las 

toxinas más que a la propia infección por la invasión bacteriana. 

Aún hoy en din ne dincute acerca del momento en r:ue la respuesta 

pulpar inflamatoria aparece frente a la caries y aunque no existe 

un acuerdo reneral, se sabe que estos c~~bio:: se ob~ervan ~&s evi­

dentes conforine le. enrien ~e acerca a lR :iulpa, secún los diferen -

tes estudios dicen que la inf1a~~ción aparece hasta que hay invaEi6n 

de le dentina re?erativa y numentP. curutdo la lesión llera a 0.5 mr:t 

de ln Pllpa ror lo que la reacción rná~ intensa de la ?Ulpa ocurre en 

el ~o:ne11to en que existe la ex'."or.:ición pulpar frp_nca. 

rcr nuru~~to lo anterior ü$tá dado por Un lndO µor todOB los fRCtO­

re!~ locolcr- y rcne1·r\lr.~ c:ue :ya hc::.:o~ ne:'lcir1nedo qut> nl teran el ri t­

rno de -prOt'.l'(:l·C .:!e ln cnrict; ccin rerio~1o!.'l de rrat1 nctividad nltemn­

dos cC'ln pe:riccloP de remi.:Ji6n, y por otro lado n lo. capncidad rf pa­

rativa de ln pcllpa tonto en co.ntidad como en c::üidad n trevéc ele la 

fonm1ción ele dentinri euclerótica y reunr~tive lo C]Ue determina la 

velocidnñ con c;u~ !'e í'reocnten lnr-- rfnCcioneE" inflrunBtorioP. por lo 

c¡ue unn ver. que la C<:ffil-!: !!ot .. repAfiR r~Ftn co:i(:cidad de ln. flUlpa 

pone en pclirro 1a vid o del diP.ntri. 
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RESPUESTA PULPAR I!IPLAMATORIA 

Le. rencci6n JXllpar correspondiente a la cariee ee basica.~ente pro­

¡rresi va con aumento en la penetración de la lesi6n, la infle.:nación 

pulpar que se presenta es considerada inicialmente de carácter 

cr6nico y preoenta un infiltrado celular inflamatorio de linfoci­

tos, células plasmáticas y macr6fegos que no constituye un exuda­

do inflomatorio típic~ por lo que si la lesi6n cario•a •• elimina­

da o ee detiene, Eobrevendrá una reparación del t~jido conectivo. 

For el cc.ntrario, al avanzar la cnriefl y aucentur por lo tanto el 

irritante a la pulpa, ller.a un momento en que los razgos caracte­

ríoticos de ln inflDmnción amida se ~a.nifieotnn. 

De acuerdo a la clasificación de la enfermedad pulpar qu• ya hemos 

citado, mencionare~os las características que se consideran más im -

portantes a snber de cada un~ de ellas. 

- HlPE"'lEº.'lA nJLPAR 

La resr>uesta arudn inicjnl de ln pulpa incluye res~uestas vascula­

res y celulares en forma de vasodilntación, aumento de la permeabi­

lidad vasculflr y ncu:nulA.ción de leucoci te F., extrflvasación de líqui­

do de los vneos (cde~a), lo~ ncutrófilo~ mipran desde eotoc vanos 

hasta el lurnr de la lcsi6n en reopuesta n lns ~eñalea quimiotácti­

cas que orieina el tejido. 

Este Estado de ln. riulpa in·Jic!J. los prin:ero!: ca"Jlbios de retistencitt 

y ~~fenfn nulr~r c~n ln nr~rición dP ~ínt~m~s, ror lo que una vez 

que se eliminé\ Pl irritt--r11e 1 es decir, la carier., la infl:ur.ación 

se renuelve. 

'··ucho!:t autores no eztÁ.n dé ncuer<lo C('ln el nombre de hiperemia. dndo 

n est11. et:-:;pa de ln infl3'r1ación ya que el tér·nino ~Ólo indica r1umen­

to del flujo oen1.,1íneo. 
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- PULPITIS REVE&~IBLE FOCAL. 

A diferencia de la hiperemia, este término describe mejor el concep­

to real de la inflamaci6n más temprana de la rulpa dental y que 

indica también que la inflrunaci6n está localizada principalmente en 

los extremos pulpares de los túbulos dentinales irritados y es re­

versible, 

- !'UlPITIS AGUDA SE'l0:1!. ( condderadn cotio límite de reveroibilidad 

para la plll pa), 

La reacci6n infl~.mntoria continúa al no ser re~ueltk con un mayor 

aumento del flujo sanguíneo aeí como mayor permeabilidad vascule.r 

y exudaci6n que ocasiona que en alfÚn momento exista retardo del 

flujo sanguíneo, debido a lR concentraci6n de sanp;re (aumento de 

viscocidad sanguínea) que eicue a la exudación y puede sobrevenir 

eetasis vasculn:!' y disminución de la presi6n hidrostática. 

En tr.mto no se forme la 1.onn. de necroris o la aparici6n de a.bece­

sos, las poaibilirlndeB para con~ervar la pulpa F.on mayores, por 

lo que si ~e elimina el irritant~ o la carie~, es poEible reEol­

ver la inflrun~ci6n. 

El nombre que se le da a este tipo de infle..~ación es debido a que 

el exudndo que r.e preEenta es ~eroso (albúmina), ya que po$terior­

mente al aparecer los eb~ccsos Ee hace r.>urulento. 

- l'ULPITJS AfltJDA PtlRl'LEJITA O Sl_lFll'lADA 

Es comunment.e ln secuela. de la pulritiF Rettda serot:ia al no eer 

eliminado el irrit~nte, ori~inando ln movilizaci6n progreRiva de 

neutrófilos, lo~ cuales a pesar de que dese~peñnn un papel importante 

en la fttcrocitosi.A, también destruuen el tejido pulpar elementos 

celulnrér- orpñnicos) a c~ta rc8CCiÓn que ee asocio con el exudado 

se le llrunn pus y puede ser localizadn o difusa en forma de absceso 

(microabsceuos), 
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Por lo general este absceso se localiza cerca de la pared dentaria 

adyacente a la lesión pero en ocasiones se desarrolla lejos 

de ésta. 

De cualquier manera es observada la clásica estructura del absceso, 

ésto es: gran cantidad de leucocitos polimorfonucleares, neutrÓfi­

loa en diferentes etapas de maduración y desintegración así como 

otros elementos leucocitarias, eritrocitos, células del tejido 

conectivo, además de tejido periférico concéntrico e.l cual se le 

ha llamado ºcápsulaº . aunque en realidad se ha comprobado que no 

existe un aisla:niento total del absceso y su infltunación correspon­

diente a los tejido$ adyacentes. 

En esta zona se enct1entra en un principio escasas bacterias debido 

a que loa microorganismos han sido englobados y destruidos por los 

productos antibacterianos polimorfonucleares y macr6fngos. 

Ya que la pulpa. tiene un S.1lr:'linístro <le ea.npre limitado, al numentnr 

la demanda de elementos inflrunatorios excede la capacidad de la 

sangre para transportar al sitio de la pP.netración bocterinnn (l•­

ai6n) y en consecuencia la rep'3.ración y curación e.e encuentra obs­

taculizada por el aporte sanp.uíneo, por ello, es probable que los 

abscesos se formen C•.tnndo la. entrada n1 conducto er:: pequeila. o no hay 

dren.,je. 

El proceao inflmnatorio tqde o temprano ~e difunde h"s ta ebnrcnr 

eran pqrte ae la pulpa de manei-" que los leucocitM llenen la P'•lpa 

por lo que una vez nue ~e eF.t11blece y penere.117.A eBta pulpitis nún 

retir.<:tnclo el irritan te, el da.tic ee irreparable y no hay trnta."Tliento 

ca.1u1z de conr.ervur ln. p1tlpa.. 

Muchas vece a ln plllpi ti!! que p:rct"enta la formaci6n de abscer.os, 

pUede entr:.:a.r en latencia J' ser rodeada por •..inn pnred de tejido co­

nectivo, es decir, en un intento por aislnr la infección y entoll -

ces 1~ infla~nción Re vuelve cr6nicn. 
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Este tipo de inflamnci6n tiene dos variantes en cuanto n sus carac­

terísticas: Fl.tlpiti" crónica ulcerativa y pulpitis crónica hipe,... 

plt(sicn. 

- PULPITIS ULCERATIVA CROlHCA. 

Una variante en la reacción pulpar frente a ln exposición cariosa 

es la "ulceración" que ee for.na por lA. ac•1mul~ci6n de neutrófiloa 

que producen destrucción eu.nerfici~l de la pulpa y don·Je la capa 

que l" cuhría (dentina) ya no exinte. 

En eetas con:licionen, la pulpa está abierta a ln cavidad oral y 

expuesta por lo tanto a los líquidos bucales. 

La definición de úlcera se d~ a la interrupción de continuidad de 

una superficie epitelial de recubrimiento por lo que el tér:nino 

pulpitis ulcerativa dado a este e~tndo pulpar es erróneo, aunque sí 

repre~entR unn situación p~recida a unA úlcera verdadera de la piel 

o mucosa ya que a.~bas situacion~~ el tejido conectivo nor:nalmente 

cubierto y protegido por otro te ji do ¡•a no existe. 

Este tipo de pul pi tia se pre1:ent.a en dientee jóvenes donde la pulpa 

e~ ~1trunente celulnr, con forf'\";'len n0icnl permenble y por lo tanto 

posee una irrieación ~anpuínea abundante, es decir, la pulpa está 

bien nutrida y puede de~arrollnr menos preeión dentro del espacio 

pulpnr ror lo que poeee un rotenci~l curativo r.lUCho m::i.;vor con capa­

cidad de orgeni7.llr una ren:i.stencia al r.:.enoz te:':l,ora.l en @l lueAr 

Ue la inVry$iÓn lo nuc por el contrnrio no sucede en ln pulpitir. opu­

da, porque r;e trata de un diente envejecido con foramen apical y 

flujo º"n~uíneo li~itodo. 

Ee:tn exrosición D~lltnr ocnoiona. C!UC se retrAFe lR diPf-tninnción de la 

lesión poroue el exudAdo (!lle forma no se acu·nula Eino QUe drena 

n. la cnvidnrl oin cau~ar dn!':o tiP:ulA.r, ror lo oue ee trate de un 

proceDo crónico. 
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La base de la Úlcera consiste en reetoa necr6ticos y una densa acu­

mulación de infiltrado de neutrófiloe, más allá de ésto, se encuen­

tra una zona de fibroblastos en proliferación y fibras coláge!U'e 

que sirven para delimitar el proceso. Ta.~bién se encuentra infiltra­

do de células infla.~atoriae crónicas como macrófagos, linfocitos y 

plaemocitoe diseminados. 

Es probable que loe múltirlee arentes lesivos e irritantes con el 

tier:1po lorren a.lter~r y atravee~r la zona. fibro~.:a ocasionanjo que 

la infln::u1ción ter.iine por extenderse a tocla la pulpa. 

- PULl'ITIS HIFERl'LASICA CROlllCA. 

Es un fenómeno de reacción proliferativa llamada también "polipo 

pul par". Esta reacción ocurre ce.si exclusivamente en dientes tem­

porales y permnntentee inmaduros que como en el caso anterior debe 

existir un buen suministro e~~fuíneo a través de lo~ ápices abier -

tos Oel dient~ con las defen~a~ n~turales que permite resistir la 

infección. 

Igualmente en e!.'te cnso la expo~ición al medio bucal ofrece una vía 

de salida para el exudado infla~atorio lo que permite el crecimien­

to :nroliferativo del tejido conectivo inflruna.do, es decir, la cé­

l1Jla endotelinl y el fibr«:1bl'1sto for:':lan una masa que se proyecta 

al ext~rior de ln c~~ara ~ulnar. 

También se encuentran numcro~os capilares, céluluc infl~mntorias 

co;no linfncit.o~ y pln~m/')cito~~ y a vcccr: leucocito~ poli:norfonu-

clenres. El apoyo de lR T.asa protuberante es proporcionada por 

fibras de colár.eno que eFtán in~erta1los en el tejido pulpar !'TO­

fundo de la cé.rnara. 

La mAPA Fe epitclizn por creci~iento o emirración de c~lulBs des­

de el borde rinfival, ~i ln cavidad cnri~ia e~tá en continuidad con 

la encía o ya nen que los célulRs epiteliales prc~enteo en la saliva 

ee depositen sobre la superficie. 
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Cuando la epiteli>aci6n se completa, el proceso se vuelve indoloro 

y aumenta de tamaño con el estímulo de l~ masticación. 

Este epitelio es de tipo esc~~oso estratificado y se asemeja es­

tructuralmente a la mucosa bucal. 

Por lo tanto, el tejido hiperplá•ico es baeic~~ente tejido de ~ra­

nulaci6n compuesto de delicadas fibras conectivas intercaladas con 

cantidades variableo de pequeños capilares. 

En la pr:fotica. odontolÓf"ic:i, es esencl.nl ln valoración precisa Ce 

la natur~leza y extensión de la inflamación pulpar para un trata­

miento exitoso de los dientes con carieo, el óxito depende del 

diagnóstico, el cual está baEndo en los conocimientos histopatoló 

~icos nntee mencionados aeí como en las diferentes manifestaciones -

clínicas que .'='e rueden oboervar en el transcurso de la inf'la."naci6n 

pul par. 

E3 importante mencic·nnr que loe diver~oe estudios mueetr..n que no 

ea posiblr, eEtablecer con preciei6n un diHtnóetico de los estados 

pulpares de~Oe el runto de vi~ta clínico en relBcíón con los cam-

bios histopatológicos, afortunada.mente existen ciertos síntoma o 

que nos proporcionan cierta infortiación del e~tado pulpar y que 

juntn con los reoul1.l1cloA de ln!! dife?'entcs prul:!bee, podemoe llerar 

a un cliarnóntico acertado,. 

ror ello e~ irnrort;ante conocer un poco wás acerca del e-íntcima más 

cor.iún en lll. enfe:rmcclad pulpar: fil: ~· 
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EL DOI.OR: ?ACTOR !lf?O!!TA!ITE F:JI EL D!Mll!OSTICO DE 

LA EllFE'WEllAD PULPAR 

- Generalidades, 
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Para que un Órgano sufra de dolor, basta que exista un desequilibrio 

(ca.~bio de au metaboliamo) con el cedio a~biente para modificar y 

hasta perder AU verdadera identiO:id y con érto eus funciones b~.~icae; 

en otras palabras romoer la he~ostasia. 

En el caso del órrano dentario, b~sta decir que el 

por las diversas enfermedades pulpares, llevan por 

dolor :provocado 

regla general 1 

a la mayoría de las pernonaa a la consulta odontológica. 

El dolor se hn definido co~o une sensnci6n desar,radable producida 

por la acci6n de estímulos de carácter perjudicial conducida e~ta 

eensaci6n por ciertas vías nerviosas al Sistemn Nervioso Central. 

la percepci6n del dolor ruede acornpaf.ar~e, y ror Jo reeulPr se acoc­

pa:Ja de un estado emocional, al itmal que ocurre con otras reaccio­

nes de car1cter fÍFico, de ~onera que la experienci~ r.lobal de dolor 

auelc aer de carácter complejo. 

Hoy en día solo con una mavor ci:imprensión de loe conceptee. sobre el 

dolor nos permitirá que ~~bao aspectos de é~te puedan ser controla­

dos en muchos caeos. 

El dolor como nliRdo en el dinFnÓ~tico de inumer~blr.~ enfermedades 

dentnriae otorp.a n:iúltiplt.n vent3.jas, y& nuc el dolor es un signo de 

alarma im:nortante, c:1ya finalidad eo nviearnos cuando aleo e.ndn mo.l 

en nuestro orrenierno. 

ID experiencia dolorosn puede con~idererse formada por tres partes 

n naber: 

1.- Rcce!1ci6n del ertí~1lo d.'°'loro~o y conducci6n rlel im~ulso 'POr 

loa nervios. 

2.- l'ercepci6n del dolor en centro~ eu1,eriores (té.lvmo, 

cerebral). 

corteza 
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3,- qeaccionee al dolor: a) Fíoicos b) !lnocionRle• e) Psicoló~icas 

Exieten varias cla~~e de enerrí~ ~usceptible~ de provocar dolor­

como ~on mecñ.nicRs, el~ctrican 1 extremoF de calor y frío y uran­

variedad de estímulos químicoe. En consecuencia, la terminación­

doloroea no está ecpccislir.ada para reaccionAr a una forma e>:clu­

siva de enerr.ía, sino q•.ie reacciona a rrf\dos extrer.ioP de todas -

clAre~ de e~timulacjdn. 

La niel y loR tejido? tienen !l~i::·ie?íe:is terminAcj onP.~ nervio~ae que 

perciben cuolquiern de lo!'= cetírnulo~ doloroftos, y lo:= transmiten a 

trRv~s de fibraF nerviooa~ (estas fibra~ pueden Fer ~ielínicee o 

a.:niel!nicas) que ee nrrupnn en troncoE mayores = Los ~:ervioe. 

AR'.:A SO!olESTi\SICA ··--·---··._ 

AREA DE ASOCJACJO!l 
SOMESTESJCA 

GF.R 

PORCJNl 

COlTEZA l-'OTORA 

F.:"T I!IAL 

L!Jl~'l) 

DE MF.J :,S!IER) 

~ JS~'Elil/1 HF.~VJ OSO 
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Se dice que existen dos tipos de fibras nerviosas correspondientes 

a doa tipos de dolor. El dolor arudo e i~~ediato es registrado por 

una fibra pequeña, protegida por un reveotimiento de mielina llama­

da "fibra A Delta". El dolor prolonrado es re¡:iAtrado por una fibra 

más larga, la fibra e de Ga~aer que es runielínica. 

I~s nervios final~ente entran en el conducto raquídeo = loe gan~lios 

raquídeos posteriores, aquí las fibras vuelven a reagruparse en la 

raíz posterior, ln. cunl e~tr::i c:'l la :r.idula. 

Todas las fibrsi:. relRcionada~ con el dolor entran en la m~dula espi- . 

nal por los rannlios raquídeos. 

De aquí cruzan por la comisura anterior de la méd·lla espinal y 

ascienden hacia el núcleo lateral del tálamo Óptico. 

Del tála.i10 parten neuronan cnyns prolon.racioni:-s ascienrlen por Úl ti­

~o a la porción sPnsitiva de lR cortef.a cerebral. Bn ésta se reciben 

los imnuleoa dolorosoa y es necesaria para la localización y la 

eetim3ción de la intensidRd. 

EL '!'HAMO r.:s IMPORTANTE Ell LA IllTEGRACIO!I D!:L DOLOR. HAY !lECONOCI­

n::!ITO O PE!lCEI'0!0!1 tJEL DOI.OR A NIVEL TALt.'·'.ICO, PERO SE ll!:CESITA 

LA CORTEZA PARA DIFERE:ICJA'l SITIOS DE ORirlE!I, CAl-IDAD Y GRADO. 

El dolor se hn detlcri to de A.cuerdo a cuatro categorías: 

- CAI.ID/1D: l!rcnt~, punzante, r.ordo, CO:":'lbinzci·.m('n di•:er!:'a!". de eFtO!I 

cRrnctr.re~. 

- J!ITE!ISIDAD: Expre•a~a en "dole•" V!\rÍA entre O y 10.5 pora el 

dolor punvmtc o !::Ordo. FArA. el dolor ur~nte, no ee 

ha preci~ndo. 

- EXTETlf.JOT:: SirnificA locnli:ación en el cnerpo y te!:ibién " forma 

y volumen" del dolor¡ en un punto, en una líneo. o en 

trc~ dimensionea. 

- DUl?ACIC'H: Incluye todo~ 101:1 ~!'pecto~ te:nporHlen del dolor 
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cala~bre 1 rela~p~?Ueante, en latiño~, pul~Átil y así 

eucP.ei v~·:iE>ntr., tiempo de co:Jíenzo y duración del dolor. 

- DOLO;! S1JPER7ICIAL Y DOLOR PRO!'tll!DO, 

El dolor superficial o cutf.neo tiene dos clases de dolor: 

El primer dolor ee vivo, a.pudo y rá!"'ido; ter.1ina y a c~usa de la 

perai~tenci~ del a~udo, poco dePnuéA ee percibe el dolor urente 

má" lento. 

F.:l primero se riice que e!! trft.."lf:rortaio !"Or lm: fibras mielínicas 

de ~a::or ~~libre (!U~ conrlucen con ra!"idez y el !=epundo ti:'O de 

dolor es trangportado principalmente por fibras de menor calibre 

o sen laa fibras C en las cuales la conducción es lenta. 

En el dolor profundo (periostio, mÚRculo, vísceras) depende de su 

cnlided o carácter que c0mo ~u no~bre lo indica es profundo, sordo. 

D.Jr~ción; suele rer~iPtir hnst~~te. 

LocRli~A.ci6n: en rn:ln difitno, !."'e re!"cibe con ::lenor exactitud, es 

decir, va a Eer de fnlr.a loc~1iznción ~ohre todo e~ dolores inten:.o~ 

o dur:irleroP. 

J .. a contracci6n 11uoculrir lo aco:n;iflfia n :r.enudo. 

Dolor vir:ccral (conrlucido ;ior el !"i?temn nervio!"o autónomo)¡ i:;Ólo 

so~eti~on a tr~cción o tcn~ión ;e -~rdc ~cntir dolor n e~te nivel, 

tienlle a locRlizarse en un principi·~ el lue-~r aproxim•1do de la 

víscera doloro'7r.l en el ene r;io, ~ i '.'1 e;.ib8.r~o, r•oco desnués y confome 

nLtr.icnt'l. ln intenr;i(ind :icl dolor, rueli? loc~li'."'nr~c :le ::i:-i.ncra fal~n 

y referirf',e en una refi6n ::iuperficiA.1 (dolor reflejo). 

Cor.i.t"l Ve!nO~, el dolor :;'..l'1erficin.l en la piel ~s :nuv diferente al 

dolor profundo, oue renul ta :nn!3 difícil ac rer locfo.lizarJo y que 

~"lu+:-r1e nrc:-·í~nt.·•rFe n~aciado con n~~u:~E-a.~, f:u11c·r y .:il ter;1cinnt:'r- de };:¡ 

prP,!t]Ó!"l "n'1r11Ínr>n y '!el r;'ll!'o. i;;!"".tn roe debe a r:.u(l en lo!'I Órp.nnos 

internofl (co•no el i;or;:ivhi) n., tie!1C'n fihrn~ c~n-.ce~ Je rlétectar 

el dolor COi~o l~r; r:uí- l"Y.i!:ten en la piel. Fo obr;tnnte l:i!": pnredes 
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y loe revestimientos de dichoe 6rr~noa tienen fibras sen~itivas que 

pueden ser enti~1ledas por el estir~~iento o ror lR presi6n, lo que 

ocurre por ejemplo cuando r.e inflama un área.no. 

Por otro lado, las fibras receptoras de dolor de lo~ 6rerutos inter­

no~ eon meno~ numeroFas y ePtaíi m~P eFrAci~das que las de la piel. 

- lJllIDRAL DEL DOI,O!! 

El eotímulo c11ya intc:11ridr-d P~ rrri1ll"lñn ~' :ediC.a y clor.<1e lo. inten~i­

dad mínirn<\ !='e !irecibe con dolor, e!= llflml'ldo U'71'bral del dolor. 

Si un eot!m~lo nocivo ~e ~antiene tiempo suficiente, sobreviene des­

trucción ti~ulnr. El dolor es ínñic~ de le~ión tir-ular y no de la 

gravedad del dailo. Así pué a, heridos exte:'!~e.g pueden ser indoloras 

y herídP..s leves ru=- den r:er dolor~!'a~ ( cerno en el crtso de la pulpi­

tif.1} a e auna del rl.umento riro5resi vo de ln lesión tif'ulnr. El dolor 

advierte que hay daño tisular en PROCESO, y no indica leEiÓn tie:ule.r 

rotencjnJ. o prcEcnte. 

- nEACCIO!I AL oor.on 

Por quE: rozón las reacciones varían e.e un individuo e_ otro cuando 

el corñcter ~, ln intensided •:el eritímulo nocivo pUF:den E.er semejan­

teE1, tot=Í como en ln micmn nerEcna tn diferentt: tieMro? 

Se debe princi :1r•l~.c>nte n que unns son renccioni:e. fí~icns y otras 

prd~uicnn, 

le.e factorei:~ r¡uf 1.nflu~'en en C\1r-::·t.c a 111~ renccion1•r peínuicne:: son: 

- Intr;:·:-ido.:J '1f'1 r~!"temn nervioso: '":i cxir:ti~ra unR lcPiÓn nrrvior:a 

r:,tH? rirrivr-r;1u=· J f1 di:r;~nl nnción r'lc: 1::-1. ~ern-~i b11 i[~9d, to.:;ibién di r.;iinu~¡e la 

rencci6n. 

- r.:stnclo de c11ne;if'ncin..: Yn !'.'!lit? rur c>lnpn$ vrui rlc·r:de el co:nn neuroló­

ric'J y p.'."lr n~ ror el ~uc.1o pr0f11nrlo, ~ue?:o li1·cro, cn~o7.::.ci6n, c~ta­

do r\e v1t•1l1tt crecit.·nt.c hr:-rtr· t'l <'r-1.-~d" "Tj~xir:o de virilia c.i:r:pl~ta 

en el c·tol Pnn !ioi::ii1l1·r:. Prru" v·•rirdrirl ·'le cc•ne>:ionr~ c.~rtjcolc~r. y 

eul)corticolcF. 
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- Carpa total del dolor 

- Adiestramiento 

- Exnerienc i"s 

Conoci!lliento y ca:nprenaión del origen y la importanciR del dolor 

Atención o distracción (la ansiedad creciente tiende a au!llentar 

mucho el sufrimiento). 

Dolor asociado con emociones arradables puede dejar de ser adver­

tido Co::lo dolor. 

- Su~cstión, provo~a efectop, n.obre l~ a.~siedad. 

- Estados mentales y religiosos o histéricos. 

Para el control del dolor, en la actualidad los fármacos que existen 

facilitan al odontólogo el control ~síouico y f{eico jrunáe imaginado, 

para oue 1~ atenci6n bucal sea prePentada con total au~encia de 

dolor y cómodo relajruniento. 

Sl clolor es !':•Jbjctivo, nero si. r-e com:rn·er.:Je e.dec~nda.11ente brinda 

orientación vn~lo~n en cu~J1to al tino de r.adecimiento o enfennedad, 

por ~11o lo riue aQueja al paciente ~; sus reaccione$ a la molestia 

merecen estudin e internretnción cuidi:\dosos, tanto en la r!!.edicina 

como en l~ odontoloría. 

Eo necesario !1UP. 1or-remoe ner~mt.dir al nn.ciPnte raro <;ue no~ dcscri­

bn su dolor lo más precis:i-nentl? poeible en cue.ntet a la cpu~e. proba­

'ble 1 cArPct.P.r, Fit'io, erit:í·iu1o '?tie lo rrovoci" o C'li.ie le detiene, t:isí 

c~~f'.'.'I ":1'1'TH•nt(· c1C? la Rpnrición (durf•Cl6n 1 r.ora rlC?l clÍP, nocturno) 

difu~ión e intMwiriAd y cnr~cter cr,nFt;;.nte, rec1Jrrentc o intermitente. 

f\.rí ;1.t~E!, 1a inve8tir·F1ción y la interpretación Rdrctir.da Oel dolor 

q\1j :-Á mPr- n 1'!'1fmurl0 (!llf' lP~ de c11R!r11ier otrn 14Íntome AOn ,1e eren 

vRlor !'~r? rl rlj ~rnóstico PX1,ct0. 

Derdc· hnc<' :nucho tiP;;i!10 el ho:i,t,re hn luchtid:'l !'Or enc:-rotr<'r lri mPjor 

mane1~,,. rie rtl'lv~.nr Bu!l fiufrimic·ntof':. Derdc lnP rr-cete!l n bP..f;e de 
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corteza de sauce prescritas nor Hip6crates en el eirlo IV A.C. hasta 

los modernos y potentes a.~alrósicoe, •edantes y antiespasmódicos que 

actualmente conocemos y que son alindos eficientes en el trata.~iento 

pre, trane y pootoper~torio para el paciente. 

Para el control del dolor exi•tcn cinco alternativas: 

1.- Eliminación de ln c~uea. 

2.- Bloqueo de lae vías de los ior-ulsos dolorosos. 

3.- Elevaci6n del u~br&J. del dolor 

4.- Prevenci6n de la reacción doloroea por depresión del 5.ll.C. 

5.- Uso de métodos psicosomáticos. 

El dolor puede ser evitado si su transmisión resulta bloqueada en 

cualquierA. de lne: víae que conducen el eetír.:ulo hacia. el cerebro. 

Para co~pren,ler ~sto, existen dos t~rminos que debemos recordar: 

AJIESTESIA: (DeriVA del priego que sipnifica insensibilidad ), Es la 

falta de sensación . 

. ~!IALGE5IA: Incapacidad de percibir el dolor. 

Lo~ anestésicoF de acción local, bloquean 

p~leos a lo largo de los nervios, o bien 

imnort~nte o en la ct~~n anterior de la~ 

estímulo. 

la conducción de los im-

sobre un trc.nco nervioso 

vías de transmisión del 

La a.nester;in rcrionnl con~ti t·~ye 1in pilar de control rlel dolor en 

o:'JdontoloFÍa y contlnuarÁ eiénOolo, adeJ:.áf' de qué lA.e floluciones 

AneFtésicas localeF pro¡ orcierr.é.r. tn.."T.tién :-rnnto nlivio eon sefU.ras 

y cf1c~c~? YA ~ea ~or infiltración o rPP.ional. 

J.oe annlr~sicm= t"on m'?dic:-~r·1ent.o~ cnpaces de aliviar o abolir el 

dolor nor ncción central r,otre el ~.!:.c. cnpaceti de deprimir loe 

centros cort1cnler y las conexii:>n~E tRl:biica!; con acción fn.rmacol6-

ricn aepre~oi·n limitada. 

Ho prcEcntnn c-fector hipnóticos, sedativo:'• o calmantes- de la activ:!_ 

dn.d motora. 
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CAPITULO VI 

MEDIOS DE DIAGllOSTICO 

- Generalidades. 

En base a ciertas caracteríeticae propias de cada uno de las enfer­

medades pulpares y con los siguientes medios de diaenóstico, nos 

ayudarán en la práctica odontol6r,ica clínica a llevar e cabo el tra­

t~~ien to más adecuado una vez localizado el ori,en del diente o 

dientes involucrndos. 

Cuando ee tr.'3tn de un diente evidentemente enfermo ya f\ea por la 

historia que el paciente noe proporciona, así como al observar eea 

pieza con presencia de una ~ran destrucción 

obvia la localización y ca,1sa del probler::a y 

por caries, resulta 

a través de estos mé-

todos clínicoe que describir~mos, nos harán confinnar nuestro diag­

nóstico. 

Pero ror otro lado, no •iemrre resulta fÁcil identificar al diente 

:1 la ca'-.lsa del proble:nn rorqut: n•.1ede trntarse de varios dientes 

eosrechosos que ee encuentran prave!:i.ente afectados por caries o por 

la exiotencia de P,randee obtur~ciones que J:Uedan tener •.tna reinci­

dencin de coriee o por otra~ causas co1!lO pueden eer ñe origen paro­

dontal, dolores reflejoa, n~crcPi~ ein fvidencia, haeta problemas 

o padecimicntoF ñe oriren no odontogénico, es decir, tambi~n eetos 

métorloe. de diAtmÓ~tico nos a•1udar~ .... A. encor?tr::ir y deecartnr el pro­

blema rulpur del pRrrirl':!n1.al aeí como loF de oripen no ort">nto¡rénico. 

Cuando !?e ha locnli:"ndo un diente enfermo oue prePenta carie! en 

cunlf'!11i.er~ <le su~ diferentes etapa~, el tipo de tr~tmniento posible 

puede ser de dos clase o. En dientee trattlbles por un lodo 1 en loe 

cuales el trata:ni entn es de tipo com=ervador, ee decir, cuando lA 

pic7.n r.entnri~ tiene lR rio:=ibilir~ad :ie ~ue- l~ rulpA re1•reFie Al es­

taño no inflr'lmntorio. Por otro 111do, en los c?eoe: en que el dnflo 

h~C'r\ ln ti•1lrn f'P ~PVPr0, f"~ ñecir, en dientes no tratablef\ 1 el 
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Único trata~iento consistirá en la obturaci6n de loe conductos ra­

diculares por medio de la endodoncia. 

Por tanto, los medios de diApnÓatico nos ayuda~ a conocer la causa 

del padecimiento, saber diferenciAr el ~rado de co~r.ro~iso pulpar 

o de la enfermedad pulpar, diferenciar entre otro tipo de pade­

cimiento dental y recurrir al trata~iento adecuado. 

- TIPO DE DCLOR. 

Es import~nte que el paci~nte nos describa sobre su tipo de dolor, 

loa siruientes puntos·: 

- LOCALIZACIO!I: '1 p~ciente lo puede referir en una sola pieza 

sobre una regi6n, en un cu~drante o un dolor reflejo. 

- INICIO: La primera vez que a~nreci6, 

- PE'lIOCIDAD O l'REC"EllCIA: Si el dolor aparece nl cabo de varios 

minutoH, horAS o ~ías. 

- OU~ACION: Si ese dolor permanece alrún tiemr.o ya Fea h~bl~ndo de 

seeun1oe' minuto~ o cn-\n tiempo, o ei por el contrs-lrio 

deenpRrece innediata~ente deep~és de apli:arle aleún 

tipo ue eetímulo. 

- CA;¡AC?E!l O CAJ,JDAD: Es subjetivo hrtblar en eote ''specto del dolor 

porque co·no ya lo hemos mencion1J.do, difiere de acuerdo 

a múltinl\~o factores, pf·ro ne int.entnrÁ inda.rRr si ee 

trata de un d=>lor leve, moiJesto, inten~o, l.~ncinnnte, 

pun=ante, pcnetr~nte o nto:r.uent~nte. 

- E~'I'J 1 ·'l'l~O~ 0 1"'f1C'!"'HfSS QtTE LO .'IF'B:::'rAN: Ya ef'a a11.mentá.'1dolo o ~ismi­

nuy6ndolo co~o puede rer c0n el cnlor, frío, a la mneti­

cnc16n, n lft presión con loe (!edo!:! o la len(!U", con los 

julces 6 tlcidoe, etc. 

- RllSfU"S"'A 4 J,A l'i::OJ;ACJ()!l: ::n cnso <le hnber t.Hnndo alnln nm1l;éeico 
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para aliviarlo, eaber ei ~•te lo ha eliminn.do o no. 

Vuchns rie las enfer:ledades pulpa.res se caracteriza..., por episodios 

de dolor, y de acuerdo al tipo de dolor se puede lo('rar identificar 

el ~rado de co~pro~iso pul~ar. 

ElCl'LO!lACIO!I: Ea la observací6n clínica realizada con la a·1Uda de 

ciertos instrumentoe y que ne hace con el fin de encon­

trar ln fuente 1el probleoa así co~o ou localizaci6n. 

,\l hncer la ex~lor;:¡,ción, rorir!7!0S encontr:ir cariee • ob­

turn.cionrfl EO~!i<::ciloFa!'\ o ter.t!'ornle.s, fracturA.~ de coro­

na y raíces, proble11as períodontnles u otros. 

- l'E'lCIJSIOll: Es cuando se l!Ol pean los dientes, Primero se hará sua­

vemente con los dedos ( e~ menoe dolorosa ) porque puede 

existir un~ senPibilidad extrema~ En caso de que no re­

s11lte positiva, Ee hará con el mnnro del espejo y sobre 

lo9 diferentes ánvuloe del 1iQnte, e~ dP.cir ~or oclusal, 

vestib•tl~r, Pnlatino o linf11al. Si resulta not>itivn esta 

prueba puede revelnr la rire~encí n de infln..'Tlación af-Uda 

del lif"n:nentn periodontal o t?.mbién '(1uede deberse a la 

exi r.tenci'l ·Je dient~~ con SO!'Orte periodcntnl dis:71inuido. 

~i f;e h:·:u:e e~ta nrucba sobre l:ls ctkri·lc::: ~cn~o.!"ins 1 u 

"rces cr- nor.iblc descubrir ln fractura :!e una corona. 

~i lor: dif'ntl'n ~e ··a..., ~.~n.ct.ido a tr.:tta::iento~ de orto­

doncin, ':!tlecle reFi1l tnr t'O~i tivn eF>tn nria~bn .. 

r.trA.~ cn·J~A!? d:,r.:!~ ·".V-·d~ rPr..ultnr nooiti".'e. la. perc112ión: 

la rer-ta1trnci6n (reciPrite) con runt."JF nrem".\turv!3 de con­

tacto ( ocluRiÓn tr:m:'!'n\tic:'\ ). 

tTn nbt::ceso nr-riod('ln!-al ln1 eral. 

HPC!'ll!Üg r~rciAl o total de ln r-·1lnn nor ln inVf'l!"liÓn ~a­

cia lo~ t.C'jidor: !"'~rin!'icnles. 

J..a ¡o¡riiet::i rl~ lR. _ncrctz!"iÓn no ~j rvf' l"nra !:'nber E>l e~tndo 

de intepridad de la pulpa. 
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- PALPACIO!I: Este ti~o de prueba ee rea.liza con loe dedos, e.l pasar 

el dedo Índice suavemente comprimiendo la mucosa. contra. 

el hueso, puede cauear sensibilidad al paciente como su­

cede en el caso de que se encuentre afectada la zona pe­

riapical por la inve.si6n de microoree.nismos como conse­

cuencia de la caries. 

La palpaci6n bimnnu3l en el área oubmaxilar puede deter­

minar si lo5 rn.nplios ee.tnn ~fectar!oz r.or la extensión 

de un proceso pato16~ico como en el caeo de un absceso 

de un diente mnndibular. 

- MOVILIDAD: Fisiologicam~nte el diente preoenta un pcquc~o erado de 

movilidad que varía en los diferentes dientes. Al eobre­

p~sar estos límites, la movilidad s~ vuelve patológica 

lo que clínicamente indica el rrrado de inflnmaci6n del 

ligamento rieriodont•ll y pu<·ile eer debido n la pérdida de 

tejido de soporte Dor enfermedad periodontal o t~~bién 

por trauma de ln oclusión. 

Esta prueba !:'le har:i con loe dedos índices de la mano o 

con los extremos de una. pinza aplicando fuer~e.s latera.­

les en sentido vestibulo-linéual, ta::ibién se ~odrá in­

tent~r en alp.unos casor. empujar el di~nte en su alveolo. 

La mo"'lili1ad de meno8 de 1 mm se consiñer't norrnnl y es 

lla.mnda mov\lijad de pri~er fr~do. 

La :novilirlad de 1 :ilm es llrun~dn movili1ad de E'P[!Unr3o ;ra­

do, 

¡,, movili<l1vl de má~ de 1 1lm e8 llA'llRda :novi lid ad de te?'-

cer prado. 

- EXAMEN PARODOHTAL: F.!i indir:pensable reoli:-nrlo Pf.irn co11;ilemcntl\r 

nut•etro diaf!TIÓStico. 
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A veces, la sensibilidad causada por toe ca~bios tér.nicos se debe 

a que r:iuchas de lete e•Jperficiee radic 11l~ree está.?l expuestas debido 

a la recesión gingival co~o resultR.do de un padeci~iento periodontal. 

Así también en el caso de que un conducto lRteral este expuesto a 

la cavidad buc~l como resultado ~e u.~ proceso periodontal, podría 

convertí re e en la r.uerta de entrada de toxiMe, druido lup.ar a una 

depener::ic16n o infccci6n ~1lp~.r en un9. '!"lieza aparente.nente so.na. 

Con frecuencia encon'tra:!l:'.19 problemi:\s P'..llp:;.re~ sobrear.rer:ados a loe 

periodontqles o viscev~rsa. 

- Pii!JEBAS TERMT CAS. 

Principalr.:~nte lo co:i el frÍ::i :t el calor. N'os ayudan a localizar 

el ori~en y la nqtur8leza del dolor. Co=u~~ente los síntomas que 

ee ;eocian a la pulpa inflamada sintomática es el dolor por alguno 

de los doo ap:entes !!iencionndos J ya sea que lo indu~can o que lo ali-

vien. 

¡¡ - P'lUEB·\ AI, !';lJQ: Se re1'1iza con hielo o arua helar.a sobre el dien-

1 te eospechoso. Otro mét~do con~i~te en ni~lar y secar 

lo~ díe~tes y aplicnr clor1ro de etilo sobre cada uno 

de ~Ftoe mi:·rlittnte una torun:!a de a.lr:odón pe~uefin • 

- P~USBA AL CALO~: Far medio de un in$trimento cntiente que se colo­

ca r.obre el di~nte o rior me.dio de ~rua caliente o con 

una varita "!e ruto.percha caliente ( antes de que e:npiece 

a h~me~r ) Fobre el tercio medio de ln corona del diente 

cm i~ ~uperficie ve!jtibula.r. 

Re~·-1lta int~resante conocer lns noRibles rc·spuestas a estas prue-bq,r 

paro su interpretación: 

1.- Aur>enci'l de renpu<cta: In Ptll P" dent"t es 1'0 VITAL o poeiblemen-

te r;ea vi tn.l nr.ro f'!e nc·..,mrili\Aa ie una re$fUCGta nep;~tiva fAlsa 

como con~ecuencta ~e un rrodo cxcr.~ivo de CATC!FICACION, un dpi­

ce inm';¡duro, trnum 0 tü~mo reciente o premedicRción del p~ciente. 
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2.- Respuesta moderada y transitoria ee usualmente consider~da 

nor::ial. 

3.- Respuesta doloroea que de~aparece rapida~ente cuando el estí­

oulo es interru~pido, es característica tle una pulpitis rever­

sible o hiperemia pulpar. 

4.- Respuesta de dolor que persiAte una vez retira.do el estímulo, 

es indic•dora de una pulpitis einto~~ticq irreversible. 

Otras pruebas: 

- PRU~BA ELECTq1CA: sólo sirve para proporcionar info~naci6n res­

pecto ~e salud o inte~ridad de la pulpa VITAL 

!lo de:::ciestra nlter'lciones del eetado de salud de la rulpa 

s6lo sirve nnra indicor vitalidad o no vitalidad, 

La pulpa afectada resulta ser un conductor t'lUY pobre, 

:iientr!3~ que la T'l 1Jlpa viva tran!:;:tite raµida=i.e:ite la 

corriente. 

Existen varios- ti;ioe rle estimulRcién elefctrica de la 

:-ulpa, todos se ba~an en la aplicación <le una corriente 

al tejido de ln pulpa y en m;-dir s•..t capacidnd para man­

tener esta trn.ns~isión. 

F..s necesario que ln corriente pase a través de las es­

tructur~e directamente a la pulpn y que ln deter::iinaci6n 

del eotí~ulo se ba~e en la med1da de la intensidad que 

se nece~ita rarn obt~ner una reFipue~ta en el tejido de 

ln p•.llpn, dentro '1e unos lí:nitee dado!' de intensidad. 

En nleunoz cnRoe la t xplarr1cién d'.'." lq ri•Jl 'rJR tiene valor 

li:nitndo ca:r:o cucede en lof' dientes de v;rins raíces, 

ya que unn. de cllae Dncrlc e:er vitRl y las otrn~ no. 

le~ dientee c..:in rc~tnuraci:inc.!'= extcnr-m: o con incrusta­

cion~e de metnl entre otrns. 
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- PRUEBA DE VITALIDAD: Se acude a e•te método sobre todo cuando 

109 otros medios de evelu3ción hen revelado muy poco 

o nin/lÚn resultado imrortante. 

- EXCAVACIO~I: Se renliza elimina.'1do curaciones u obturaciones para 

localizar caries por debajo de éstas, otras veces se 

hace el deeraste oclusal sin aneeteeia previa, para 

encontrAr la reRpuesta de la rulpa. 

- PRUEBA !iE A!IB'-TES!A: CUB11do no ha Rirlo posible encontrar el dien­

te reeponsable de la molE:stia, se reali~n por rnedio de 

laa siRUientes técnicas: 

l.- Inyección mandibular. 

2.- Anestesia por infiltración en superiores comenzando por el más 

distal. 

).- Inyección intralie.amento~a, eobre lo~ eurco~ ~eEial y dietel 

en dientes inferiores ) de cado diente oonpechoso y 

cuando el diente ree:ion!:nble ha r=.ido r. -,¿ ~·te~iado, el 

dolor dar.aparece ei no de~aparece, qui2~ ~e trate de 

un dolor reflejo o de un padecimiento 

odontor.énico ), 

- TRAN!':II,U''INACION: Fuecnndo vi t.elidad a tr"vés de lll 

.-.,7 ieen no 

T:oe dientes vi tales ee ob~ervan ae un col S:ftdo 

T..oi= ñienteti no vitE::lE:n E"On o¡mcos y t:n pE: 

Ta.~bién n veces ~s PO~ible identificar 

verticel cor~naria. 

- ~ADIOnRAF'IAS: Son er,-enciales y rutinerio.E" en lo~ 

con dolor dental. 

Es: c1e W3lor limi hi.do pueEt no ~ie1nJ"re r, 

dnderA~ c~u~as de ln enfermednd. 

Con el uoo de lor; rayor. X E'r. ha reducido la perfecci 

ración clínica princirnlmente de ln enries. 

"· 
fractura 

f'S enfermos 

.1 las ver-

la. explo-
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Como consecuencia de esto, acarren dos pelipro~ae eecu~la~: 

Reduce ln apude2a clínica permitiPndo más errores de di...,nóstico 

y otorpa a la rPdioprafía demasiada re~pon~abilidad como única fuen­

te de diaf?lÓ•tico. 

Lae radiografÍ••, no permiten establecer el estado de la pulpa ni 

la preeencia de necroeis. Fara investiP•r la vitalidad de un diente 

no re~ulta de p.ran ayuda al meno~ ~ue exista al~JnR alteración 

peri apical, Fin eml·arro, la r-urerr}osición <le det"llles e.nntóoicos 

puede parecer en las radiogr&fÍas como nlternciones periapicales 

por lo que ee debe tener en cuenta: 

- AF.tJjero palatino anterior - :Jeno del maxil:=tr - loF canales de la 

nutrición - nrujero mentoniano y la fosa submaxilar así como 

procesos pntológicos cercanos al diente co:no lo son el cementoma, 

absceso periodontal, un qaiste, un tu11or de los tejido2 blandos 

o ?ona qu!"tic~ retenida. 

1-0f; dient~ri. tr?.umnti1.ndos y no tratodos casi nunca presentan 

nlteracione~ r.3dior:rÁ.fic~a. 

lo qu~ eí rodemos e-nc0ntré1r eon: 

- I~eion~~ por enries profundns 

- ~eotaur;:;cioneB ;.irofundns y extenFas 

- FrotC:'cCiones rulparer. 

- Pul rotomíns 

- Nódulos pulpare!} 

- CalcificDción extenGivn Oe loe c~nducto..s 

- ~cForción de la rníz 

- ~ndioluccencifls n nivel del ápice o €n ~u vecindad, frActuras 

de ln rah. 

- Erwror-nmíf'nt(' '1el lirnmento periorlontn1 

- F.nfer.n~~AO pPrindont.Al rRrliorrr~ficoment~ evi1Jente. 

';:')1 lo qu~ al tipo de co.riee: se refiere, debemO(.t tomar en cuenta que 

alr.unn8 de laF ~ri~~rnr, mRnifestncione~ o forma~ ~recoce~ de CArie~ 

oclu~nles, cervicale~ n~í como CGrir~ recidivAnte~ alrededor de 
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nl~una obturación eÓlo nuede:n encontr~r~e con im•!·ecci6n y E:Xplora -

ción clínica completa. 

En lo.e enries interpro:d:tnlPP e-n la rRdiofrafía la parte más impor­

tantE: en eu diaf?1Óstico sie~pre y cuando se lleve a cabo una técni­

ca eficiente en cuanto a la nneulación horizontal se refiere para 

asepur~r que el haz de rndiAción paee ~or lo zonn ~e centrar-te pa­

ralelo a la euperfic.:ie interproY.irr.a.l, ye. que cuando hay une. euper­

po~tc1ón de eE~~lte, lP CQrit~ quedn oculta. 

Las rn1.nnc~ r,or lar= r:¡ur. re!:·ilt~ ~ifÍcil re~is-tr:.r con exPctit!..ld las 

expoPicion~n r.ulpares o el renl coT.rromi~o pulpnr por medio de les 

radiOFl"'Bfía~ eR ror vari~~ razones: 

1.- Anrulnci6n: Altera ~uch~~ vece~ la verdadera relaci6n entre la 

lenión cariada y la pulpa. 

2.- La caries r..iede quedar ~uperruesta en ln pulpa como en las le­

eiones bucnlcn y lincunlf~. 

3.- l.:ts rl''1ioPr~fía5 rarc:1.;nente indícp.n ln ve:r1rt~er~ extenf=iÓ:"'l 0e la. 

~er.cnlci ficnción ;; p-enera1mente: -ninimizan la verd;:1.derei profun-

dide.d. 

4.- la rret:encin de material•_.s de contrRste o.ccurece a menudo lo pro­

fundidad de lf'!; enrie~ cn".'".O en leE1one:.!" buen.le: o lineualee. 

La. mA.:vorí~ rJe lf1s cnriE~ internro:;;:i:'!'lalP:. F'e de~cuhren T'Or ~edio de 

l~s radiorr8f{n~, per~ e~ necceario h~cer el doh1P enfooue para eu 

dio.mÓFtico o de~cuhr1-:iento. 

ror 1 o r!uf' cr.ncluímo~ ~oe nuncf\ debe hacer: e un di~tpn~~tico clíni­

co k'!!ndo r:.olA':'iente en nn hall11zl("'o radiolórico, !'e debe llevnr a 

cabo 1~~ rli~tintr.~ fnJ~bns oue v~ he~~~ ~PncioPado. 
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CAPITULO VII 

DIAG!lC1oTICO CI.TflICO DE LA IN?!.A11ACION PULPAR 

La infln:naci6n a~1dn crónica conllevan otras claRificncione•: 

- l'ULPITIS RINTOllATICA Y AS!NTOMATICA: Ya sea que presente o no 

dolor. Generalmente la pulpitis aguda da los episodios 

más graves de dolor, mientras que la pulpitis crónica 

lo9 ríntn~A~ no ~~n tAn not~blcs o s~n inexistente~. 

- PT.TLPJTIS ABIE'lTA O CER'lADA: Se habln de una pulpitis abierta 

cuando existe uno co~unicaci6n franca entre la pulpa 

dental y lR cavidad oral, o también cuando el diente 

que ln prerenta no hs completado la for:neci6n total de 

••.1 raíz por trntarze de un diente joven. 

'1n la pulpiti~ cerrada es cuando no existe la comuni­

cación ~ulp~r con ln CAviñad oral, y ei aca5o exi~tía, 

é"tn ha e.ido ob•truídn. Ta-r.bién es cerrada cuando el 

diente que lni prer.enta tiene forM~d!'.'\ co1~pletnmente su 

raíz, por lo que se trata de un diente m~duro. 

- PT.TLPITI~ PARCIAL Y J~!LPITJS TOTAL O GENERALIZADA: Si la inflsma­

ci6n ~e limita a la zonn cruner~l del ñiente o unn pRrte 

de é•ta (asta o cuerno pulpnr) y total cuando la inflR­

maci6n abaren pr~n parte de la zono radiculRr pulp~r 

pudiendo llere.r h~fta ln unión cc:nento-dentinflria o cer­

cn ne olla. 

Otr" clMificación es ln ele pulpn infectada. o pulpa estéril y pe da 

ser-ún ln pulpa rirerente microorpAnifimos o no. 
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- PULPITIS ~EVERSIBLE Y PPLPITIS l!l'lEVF.RSIBLE : Cuando existe la 

posibilidad de devolverle a la pulp" medi1ante un trl'.ta­

miento con~ervador a eu estado de no infla~&ci6n. 

O irrever•ible cuando debido al dano que tiene la pulpa, 

el único trata~iento posible es el endodóntico. 

QJ.izá este TlUnto. i:ea el 'l'lñ~ tielicr1do y sobre el cual ee deberá 

poner máxi~n atenci6n ? respon!Snbilidad para evitEtr el eacrificio 

de 1-tna r·•lpa. q•.lf q•1iz4 p•JdO tr2itDr~e con -:\'Y.! t? ,_, r:or t"l ci:intrario 

proteper una rul~a destinada a 1~ necrn.~í~. 

Para poder clinicumente h3blar de un estado pntológico d• la pulpa 

es nece:=!irio reconocer el ea lado "nor:nal" de la pulpa. 

Muchos autores prefieren ll~~Ar a e~te estado de la pulpa como 

intacta o no inflnmade, ya qu~ hi~tolopice~ente ~e trntn de una 

p'.llpa que tirne rioct1 nltErnción o r!inPuna de su$- elf;r.Entot:. 

De i~al manern ~e le lDma nul~a atr6fic9 n 1n~ alterncione$ pro­

pias de lo~ riiente~ !!!""duroc con b::rnte.nte edAd o que ta!llbi~n pudie­

ron ha.ber tenido carieS! dentnl o intervenciones odontol6picafl de 

onertitaria :t quf' hír-to1oe:ic:i'rlente plleden tener reducci..Dn de nÚt'lero 

y volumen celula:rt Ccntina repe.r.~tíva, c.;lcificrciones difl:tréf'icas, 

s.u:-nento <ie fihras collirena!", cte. ~~e trata de un O!'-tndc. no natoló­

r.ico de la r.u1 nn.. 

calor o frío ) ''" de leve a 

modcradn :1 tr~nE"i torü~, e!1 i1ecir, QU€ de:::in:inrece ca.Pi inmediuta -

mente desJ~dF de la inter~1pci6n rlel e~tímulo. 

T'o exír-te recr·ucFta da loro. a ni A ln pa1r:"l.ci6n ni R l' pc>rcusión .. 

L-·¡ m"vili·lnd nuc ruede presentnr ~erñ dt> nrime-r p-radc. ES .i.ccir, 

cq~i imp~r~ertible. 
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Las radio~rar!as muestran por lo eeneral un conducto claramente 

definido que ee afina en dirección nl ápice. La cortical ósen se 

encuentra intacta. 

Se tr~tn 1e un estado idPRl de la pulpa dental. 

- llIPE'lE1HA PULPAR. 

Se le conoce con otroR nombre~ talee como : Fenómeno hiperactivo 

serÚn í'pilvie, p~iriiti~ TPVerrible focal, inici~l 1 tr:in:itt.Jri~, ta:n-

prana, leve. 

I.::ie causo!t f"Ue pueden provC'lc:ar e~te fenómeno eon procesos desiduos 

destructivos, atr!cción, nbr~ción, fractura coronaria, así como 

obturacion~~ metftlicaA sin ~isla~iPnto adecuado o con ceriee en 

la urofundidad rle éetas. Tn.¡ibién ee ~a cf"mo con:iec•.tencia de manio­

bro.e periodontales profundae:, cJespué's de una reetRur::ición reciente 

o ñe una lim~ieze. Durante tratnjos oñontolórico~ en la preparación 

de cavidade~ en oper~toria o ~u~ones, etc., como resruesta n la 

irritfl.ción de fár~accr- o ciertos matPri:·lc>F: de obturación. 

EA un e!!"tado infla.'natorio inci"Jiente nnudo que repr~Renta los pri­

meros cambios vasculnrcs intrín~ecos :e re~iatenciR. y defensa pul­

par con lR a:i:otrici6n de !!Íntc;nri!.;, por lo que la pulpa tiene la 

Oport11nidad de. c:;in::erv·1r y rePrc:-nr n ::u e:tado de no inflFt:nación 

y recuperar su f•1nción. 

'E':dr::te a,1lor de -:ort·1 ·Juraci6n de menor o •:iavor intenr.id:id ~uo de­

~arnrece al retir.1r el irrit3nte y rcstaur"JrGe ln tc:nperatura nor­

mnl. 

El dn.lor sie.npre eF provoc~do nor ciertoo e::tímulos como !'On los 

ali'?lento~1 1lulce~ y !"'!tlndor.i, °t'Pbi 1inn frÍ~ft, f>l emp.,quet~"!:iento ¿e 

ali':lentos, •Jurrtnte l., ua~tic:ici6n en rl c;;1no de lns cavidaden. con 

carie~ ( preni6n de los ali~enton ). 
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La prueba térmica ;or lo tanto •erá positiva al frío o al calor Y 

desaparecerá al interrum~ir el estímulo. T"obién ~uede aparecer 

dolor al respir~r por la boca. 

LR pMJeb~ n lR pnlpaci6n y percusión son neeativas. 

En la radiocra.fíe. la re1Mi6n p11lpa. cavidad puede hc•b<'r presencia 

de carie a. I,e. región periapic~l es normal. 

El dolor nunca ~erá ePront4neo. 

- FR0llCr~':'I1;.~: .::'l:l::.:.:ic1.d.? 4c:itri:. :'9el rr1po de loP dient :.~ trittables 

~or lo que el pronó~~tic() es 'tueno !lara el diente y !)ar· : 'l pulpa.. 

- TRATA'1 IENTO: Dependiendo del irrit~nte, ~e proteee: 

eliminar caries, colocar bn~es adecua1as aislantes y 

que se ~odrán dejar dur~nte un tie~no o h3.cer la obtur 

ti va, 

Al no llevarse a cabo el tr!1tanicnto pnra lA hipere:".":.i 

continúa co~p~ñada por ln ncu·:'lul~ción de líquido e. 

tejido conectivo que e~ sobre todo seroso y donde 

necroPin ni ln form~ción de Ab~ceeos. 

Este ti¡io rle yiul~Jiti~ re~ulta sc:r 13. que ::;:is centro._ 

do por<]ue rcr:rc .... ent· ... 1P fa!'le en la. cunl l:i pulpa e: 

la pulpa., 

irritantes 

5n definí-

tlpar, ésta 

lema en el 

no existe 

ts hn crea-

i el límite 

:le rever~ i hi l iii.:ld haci•l. 1ma reeolución fdVOr~blc n:-.:.rr l• 

- OI/\11!!0S'!'JGO. 

l)or vi~~lidnd pulp:tr y car:-icterístii.:n~ <lel dolor, 

v~\riablc. La fl!"'UC:li::i téruit:a es !''Jsitiva princip1l:<nr: 

m•1y noc:i~ vece~ nl cnlor. 

El dolor que nreccnta uucde ~er ~o1erado, ~ul~~til, 

ro r.iobre torio CF: rar·a~entc locnliza:l.o, e~ inte:rmiter. 

y continuo, rnrc c11!"'1 !'iP.'ilpre rs l"rovocndo. 

L~~ prucb~~ a la percuni6n y p~lpnci6n son r~neral~ 

:al re muy 

al frío y 

)!"O o r.cve-

_ principio 

nepAtivne. 
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!lo existe movilidad dentaria apreciAble. 

Laa radior,raf!ae sobre la zona periapical )'Uede eer normal por lo 

que no aon de mucha utilidad. 

Cuando -el dolor que presenta ea provocado por los diferentes est! -

mulos tér:nicos como el frío o calor y desaparece gradualmente, lo 

más proi>~ble es que catemos hablando de un proceso inflBl:latorio 

con resoluci6n f•vorable pnra la pulpa, aún cuando el dolor pueda 

ser ,ilUY int.enno, co:r.o parece !':er que r-1 tirio de dolor esta direc­

tamente relacion~do c.on el grado de inflfl;Ilnci6n pulpar, confor:le 

esta intensidad aumenta, las posi bilidadcs de la pulpa hacia la 

res~lución favornble dis~inuyen. En tanto el dolor no sea espontá­

neo las posibilidades pueden ser :nuchas. 

- PROllO'.iTICO. En base a loa hallazrros anteriores podrá ser favora­

ble o desfavorable. 

- TR.\TAHT?.~!TO: Se reco~ienrla sobre todo en lA.R riri:neras fases de 

esta pulpitie donde el dolor es provocado, el tratruniento conserva­

dor medi13.ntc la eliminación de ln carieo, obturaciones, cementos, 

etc., .Y la colocaci6n <le bo.seei adecundas como obturaci6n temporal 

pAra la sedaci6n de la pulr.a, é~to es tn":"lbién con el fin de evitar 

futuro~ f'hocks téroicon y :nantener ~l diento en observaci6n hasta 

que los sínto:::ias desaparezcan y poPteriormentr. !:te cA:1biaré ror una 

obturRc16n def1n1t1vn. 

Cuand.o lof' eínt'1::i.9.s no :r.ejoren o no rternri~re~cnn, se GU{'iere, so­

bre todo Pn dienteA jóvenes, practi~er la pulpotocía ( ~obre todo 

ei ln pulpitis afecta la porción c~meral ñel dient~ ) pero ei se 

tratn. de dientes m9.duroE-, el únicn tratn11iento poeiblc es el 1e 

los conducto~ o la p1lpectornín. 

- PnLPITIS AGllDA P!TR!.'LENTA. 

La evolución de una pulpiti~ hpudn Pero~a será por lo genernl una 

pulpi tifl flllrulentn, lo C'!Ue sirroifica que lo necrosis Ee ha inici~do 
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con la fonnaci6n de nbocecoe pulpares. 

El dolor que caracteriza a este ¡;rado de pulpitis es pereistente, 

constante, moleoto, intolerable, localizado que aumenta cuando el 

paciente estñ acostado, es exacerbado por el calor y atenuado por 

el frío. 

Esto Último se basa en la teoría de que el proceso de putrefacción 

da lugar n la formación de gasea que al ner expandidos por el ca­

lor en lPti. pnrr~cler.: inc~ten~ibleF del diente, eon res"'OnP-:ibles de 

una compresi6n sobre los nervios de la pulpa y debiño a la redu­

cida salida apical, exrlicen la intensidad del dolor, por lo que 

muchas v~cee el paciente acostumbra enjuagarse con agua helada, 

lo que indica que hAy fonna supurada de pul pi tis y que la necro­

cin ya ~• t.a iniciado. En esta ete.pa el paciente localiza mejor 

el diente que en el caso de la pulnitis BfUda sero~a. 

Existe dolor n la macticaci6n. 

l.a. !1tiJf>hé'\ ñe la percuP:ión rPBttlta po:=itiva on ~entido vertiCF1l. 

r~a radior:rafía coronaria o interproximal es muy útil para d~s-

cubrir c;irieFI prnfundas proximRlPe o recidivas en obturaciones 

preexiotentea mostrando una comunicaci6n carie~-pulpa así como 

el eEte.do perioUontal y periay1ical a menudo va intereF:adof! en pro­

cesos nvan7.a1o~ de eeta nulpiti~. 

Cuando la pulpitio e.p.'-lda se ha establPcido y p.eneralizado, sobre­

viene l::i necroris de la pulpa. 

- F1orosTJCO: Rndodonticn:nente fr1vor~ble al diente. 

- TRAT.f\'.liJE:~TC: 0bturación de lo~ c0nductoE radiculares 

- l'IJLPITIS CRONICA 

Ln nulpitir. crónicn sur~e a partir de cunlquier tiro de estímulo 

aereni.Ón ~e bajn i ntrn~irlnd y lflrRn. durnción Sl"lhre una pulpa capaz 

de resintir e~ta irritación. 

Como en ln mayor pnrte de lns afecciones crónic~s, loP. ~il?llos y 
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síntomas son apreciablemente más leves que los de la forma aguda. 

En la pulpitis crónica leve Feneralmente es asintomática, apare­

ciendo el dolor conforr.1e avanza la pulpitis y ailll así loe síntomas 

son ligeros, o inclus., la p•1lpn puede lle[!ar n necro.-:nrse total.11en­

te en ausencia de dolor. F.l dolor que puede aparecer es ligero 

y apavado, con meyor frecuencia inteI'1!1itente y no continuo provo­

cado por el calor o el frío por la masticaci6n o los alimentos 

duro!'.:, !iunque a veces este dolor flUf'!de rer cc~ontñneo. 

Por lo a."l.teriar lns .respuestas térmicas al frío y calor son mucho 

menores que en la pulpitis aruda. 

La respuesta a la percusión no son definitivas, puede haber ligera 

sensibilidad a la palpación y a la perct1sión, exifltir cierta movi­

lidad que puede ir a·1:nentando a medida que ln necroE=is se hace 

total o comien~a la invasión ~eriodontal. 

La afección termina por regla Feneral en ln necrosis total de la 

pulpo. si no es tratada, Aunque :-iueñe que esto to:ne mucho tieinpo. 

!a influmaci6n crónicn a veces puede orieinAr~e de una uulpitiR 

aPUda previa cuya actividad entro en latencia, esto ee debe a la 

rápidn facilitnción de una vía de eali~a para el exudado inflama­

torio lo qui,• ocurre en pFt.ciente1~ jÓvenc~ cu::roe diente:: tienen loe 

ápices abiertos y lorran crear una defenr-A. o barrera para aislar 

ln infección <lebido nl bunn Pumini~tro ~an~íneo que po~een. 

!!:xisten dos ti~o~ de eptn cln~e 1e infl~mnción: 'f\J.lpitiF. cr6nica 

ulcerativa y pulpitis crónica hiperplr~~icA.. 

- PULl'ITTS CR<WICA ULC1''lA'l'IVA. 

Representa una p-rAn expo~ición de ln nul"PR al medio exterior. 

Se presenta en dirnte~ jóvenes rlonde exi~ten conducton de ancho 

lumen y amrilin circul::.ción :inicnl c11te pcr:nite ·inn buena orrnni~e­

ci6n defen~iv.'i, adcmds <le cxi~tir hnjn virulencia. 

Debido a que e!:'!tñ abir.rtn. hacia la cavi!1o.d y no en un eerincio li:ni­

tado, la ñiee;ninación de ln leción se rrtrasa ICraciAo A- que el 
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exudado no se acumula sino oue drena hacia la cavidad oral. 

Esto evita oue se generen presiones y por lo tanto no exiate dolor 

o es muy leve y s6lo aparece debido n la presi6n alimentaria sobre 

la ulceraci6n. 

Es frecuente en caries recidivantes y por debajo de obtur11ciones 

despeeadas o fracturadas. 

Las radiografías T"ueden revelar lR. presencio. de una eXJ'lOBición 'PUl­

par baj~ restnuracionPt'\ defectuoons. 

- PRONOSTICO: Bueno para el diente. 

- TRATA"TENTO: Se recomienda en pacientes jóvenes la pulpotomía 

y para adultoe la pulpectomía. 

- PULPITIS C!lOllI~A HIPE'lPLA~ICA (POJ,IPO PULPAR) 

Es una varig_ción rle lR pulpitis cr6nica ulcerativa en la que existe 

una proliferaci6n f'!XA.Per~rh~ y ci:ubernnte del tejido conectivo pul!J~r 

infl~~ado nuo nrotruye de ln c~mnra pulpar por lo tBnto enta exvuer­

t!t hacin la cavidad oral y que Gucle ocupar ln totalid<ld de lR cavi­

dad del diente. 

s~ta reacción se prc~enta comun~ente en primeroH molare5 1 en niños 

peoueílos o adolevcentes jóvene~ ( ya oue lae raíceo no estnn com~le­

tamente farmacias ) y por la. reRorci6n de los molares desiduoo, nor 

lo nuc el diente til~ne como prcrcnuisi to necee:r,rio un muy buen su­

ministro ranguíneo procedente del ápice. 

FRte tipo de nulrdtifl es irreverr-;ihle y penPralmente Af'intor.iáticn 

riunque ocnsionnl ~lente se obcervará un dolor leve .V transitorio 

durante 1 a ma.stic:=t.c ión y yiuc.:ie o no s.anF."rar con faci liñad sel!Ún el 

~rndo de irri~ación <lel tejido. 

I:i naturPlf-'za prol iferntiva <le e~te tino rlF.! reA.cción nnlpnr ef' Rtri­

bui.~n n min i rri t'~ción crónico df' bRjo rrndo y a l.• allllndnntr v:1~ 

culRri~rtción. 
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El diagn6stico ea sencillo en base al típico aspecto del polipo 

pulpar pero puede existir dudae en cuanto a si este polipo es pe­

riodóntico, gingival o mixto. Caso en que bastará con ladearlo 

desineerté.ndolo para observar la unión nutricia del pedículo, 

En loe casos de posible comunicación cavopulpoperiodóncica habrá 

que recurrir al examen radiol6gico previa colococi6n de puntas de 

¡¡:utaperchA o plata en el fondo de la cavidad. 

las radioerafía~ ta11bién :rodrá.n revelar uno cor.1unic~ción directa 

de la cñme.ra pul par con ln c~vid~d de lE'I caricr.. 

Aunque cote tipo de pulpitis puede persistir como tal por muchoe 

meses o hasta vario~ años, ln afecci6n ter.ninará como regla gene­

ral en la necrosis de todo el tejido pulpar. 

- TRATAMIENTO: Fulpotomía en düntec jcívenes. Si los ápices son 

maduros debe llevarse a cabo un tratamiento endodóntico completo. 

El éxito o frncoso del tratamiento de len conducto5 rndiculnres 

indicodo en loG cnsos en que la pulpa dente.l a sufrido dnfio irre­

parable, confliate por un lndo en le. habilidrid del operedor rara 

lograr el correcto dehridamiento quimiomecánico de los conductos 

accesorio~ y los múltiples o.enjeros permeable~ pnra obtene.r un 

sellado artcal herm6tico. 

Deeafortunndnmente pueden pre~entsr~e situaciones que impiden el 

adecu~do tr:lte:ni en to ele lo::; conductor., debido en parte a la confi­

~uroci6n Pnntómicn que prer.entan alpuno~ dientes en sus raíces, o 

más comu:111cnte f\ ln técnic~ infldP.cu:::idri utiliza:lu que no lli::!na e.l­

f!•Jno de los requicitor antes :nencion"•lon, otr~!"' cniJ!lR.!l rueden ~er 

de tipo iatror.énica• tales como el mal uno de los instrumentoP, 

formación de escnloneo, utiliz.aci6n de material inadecundo, frac -

tura rle alr.·ín instrumento, perfor:·ción rodiculnr o fractura del 

diente (raíz), led6n peri.n".)ical por ~buso en la. fuerza utilizada. 
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En ocasiones cualquiera de enton factores pueden orieinar una le­

sión perianical que provocará la inflomaci6n de e"tos tejido•, ea 

decir, aparece una periodontiti• apical que puede evolucionar hacin 

otro tipo de corn!llicaciones que no se reeolverÁ.n por sí soles, al 

menos que, ei ee trata de la mala técnica utilizada (sobreobturación 

o subobturaci6n) se reha~a el tratamiento de los conductos adecua­

da.~ente, sin embarp,o, cuando no Ee resuelv~ ln lesión periapical y 

peri:-iete y a1 ir:ual que en ln~ ot.r~!:= cnu!?aE. rnencionndeE', ser~ ne­

cesario llevar R cabo la cirttf'ÍR peria·nical. 

Co:no estn cirueía para su realiznci6n prer.enta múltiples complica­

ciones como pueden Rer las relacionen anatómicas y neurovasculares 

presentes en la cavidad bncnl, la m:-.ln accesibilidad hnciA lns zo­

nas periapicales y por ende faltA de visibiliclad, eo importante e­

vitar hae:-ta donde sea pot!ible, la cil"1lfÍEl periapicnl e intentar el 

trntamiento no quirúreicn. 
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CAPITULO VIII 

CA'!IES DE CUA'!TO G'!ADO O NF.C'!OflIS J'IJl.PAR 

Este grado de caries sipnific•. nue la pulpa ha sido destruida. 

NECROSIS. 

La necro8ia es la muerte patolórica de lne células o tejidos en 

~ona~ loc!'l i!!?.des en un orr~!"!iPT!I'=' en cc-.ndicinnos viV,:lF. 'F.e l~ re?c­

ci6n mó.~ eeri~1 e irrevereible con la pér~ida p~rmA.nente de las c~­

lulas afectadas. I.a acción de los microorranis;oos en la c&vidad pul­

p~r, junto con los fenómenos inflamatorios aFÍ como la acci6n direc­

ta de las toxinP.s y en~imas bacteri8nas de los aubproductoe de esta 

reacci6r., dan como t·c~ultado la nccro~is. 

NECROSIS FULPAR. 

Es la de,...ener?.ción total de ln pulpa en la c:.ue no quf:'~a ninr.ún ele­

mento 'livo, es de-cir, la r.ulpa ys.'! no et= vitnl por el cece de todo 

meteboli~mo y ñe toda capacidad reactiva. 

No debe ser considerada una forma eRpecífica de enf~rmcdad pulpar, 

es el reelll te.tlo final v mÁ~ comnleto rle la infla:naci6n totsl previn 1 

ya Aen aeude. o cr6nicn de l~ y;ulpéi en d.inde no t'1ubo reparE\ción ni 

resolución al no ~er tr·•tadn a tiempo o adecue.dr"rr.ente. 

Por lo Penernl ln necrosis total es inde>lorH y ~1eintc.m-<tie~ y A.l 

no !=Cr trntndo el diente puede qu..::dnr mr..:e::: o a~of.i cn~i sin dar 

sínt0mas hasta convertiri:>e en un "reeto radic1.llnr". 

Sin embt1r¡ro 1 esto co-::::un-:1ente no ncurre, en ln rr.a:voría de lo~; cnEoE', 

e:<isten co:n'l:lico.cionf!f' infccciorns r!e :nn~:or o menor inten!='idad u 

nivel periapical como reor.ue(;t:l a loo irrit!lnte!: ¡ir::>venientes del 

ccnducto rcdiculr.r C'U€ FC ri.ccirnr·a~nn rle i:irno:; .'! sínt0mn~, deno-r.inr:i-

1oe- "riator,is 1JCrinpicr:lles". 

F.XiRten atrae C71U!"9~ poco frecuente!" ("'Ue rrodu.cen nf"Crof'.if. t.'.lleF 
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como proceeoe decenerativoa de la pulpa y problemas periodontalen 

avanzados. 

El tratamiento conniate en la apert11ra de la cru719ra pulpar para 

establecer el drenaje de los líquido• exudado• y gases resultantes 

de la desinte¡:rración pulpar con la posterior obturación de los con­

ductos radicu.lA.res. 

T'AT0~Pi PB111\FIQAL 

( Alteraciones Perinpicalcn 

Es le extensión de un proceso patolÓ!!ico <le la rulpa ( necrosis pul­

par ) mós allá del foramen apical por la presencia de numerosos ele­

mentofi en dcocomponición, microorganismoe, toxinRR 1 enzimas y bac­

terina que ejercen una Jl.Cción arreeiva dobre los tejidos perinpica­

les que ori&ina la aparición de las diferentes enfermedades. 

I.n clA.fiificn.ci6n má.R cór:i1_1n de la enfermedad periap!cal e~ lo. 

l'Jil'uiente: 

ENFERMEDAD PERIAPICAL 

ABSCESO DENTOALVEOLAR AGllDO ABSCESO DEHTOALVEOLA!l CRONICC\ 

Q11ISTE P.\!lADENTA!lTO 

G!lANULOMA 

Al iru.al que en la np11rici6n de la Dulnitir::, lnr- re1Rcionef' ::mató­

mic'1t=t1 ln resiFtencin del :'lué!'.lr,t-d, 1~ cRnti·1nñ y viri1llmcin de lon 

-~ microor!_tnnio-no!: inv·H'1orr.t=1 ñP.terminn.rán ln velocidad con c:ue Re pre­

senten e~taA renccione~ en el periÁrice, nor tnnto rodrñn op8recer 

en corto tiemno ncompañ:\dos de i=iirnoe y ~Íntoma~ ( proceso arudo ) 

otroF, de :nnnern lPntn y procrceiva ( proCP.so crónico ) y a menudo 

n~intomático, o incluAo 1 el ~roce~o !1ue1le quedar dPteni~o Pn c11Al­

quier etRr~ cr_m evi<lenciR <le P.irno!-l !'l.i.m11ltílneos rle dC".!'trucci6n y 

repRr~ción. 
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La propnffación de eet~s leeionee Bi~en Aiempre el ca~ino de menor 

reeietencia del orp,anismo. 

las ~anife~taciones clínicas de estas enfermedades, pre~entan rran 

variedad de si~nos y síntomas, estos pueden variar desde reacción 

asintomática hasta leve sensibilidad Al masticar, sensaci6n de 

alareaTiiento del diente, dolor intenso, hinchaz6n, fiebre alta o 

mnle~tqr reneral. 

F.l sirno mó~ indicativo de una lesi6n peria~ical por lo peneral 

es la rer:orclón ó~ea nb~ervada en lnR radiografíJ:ts ce.no una pér-

dida del pRtrón ó~eo y rarefacción, sin embargo, es import,.nte 

comprender ~ue eotas lesiones no siempre son visibles porque muy 

a menudo la evolución del ~roceao suele Rer demasiado rá~ida por 

lo que los datos radioF.ráficos s~n ~ínicos, aunado a esto, el di~p­

nóetico diferencinl radio~ráfico de entas enfermedades es de poco 

v~1lor debirlo a lan vnrii:i.ntea oue prer:-entan en el tama.110 aue vnn 

deede 1 ·nm a VArias centímetro~ 0 a la confir,urnción que ~1uede Per 

redon<l"!., elíntica o n.morfa y los bordes cortAntes y rer.ulares pero 

a vece~ pueden f'er irregulnre.e y difu.eos o continuos y regulares 

en nlt1unas Áreas y Pn otras dif1t!:IOS. 

- PERIODONTITlS APICAL AGUDA 

F.s la primer~ ~~nif~~tnción de invasión al periñ~ice. ImrlicR un 

procc~o infl~~at~rio doloro~o alrededor del ñ~ice del diente ob~er­

VA.do r:::irliof"rafici?:r.ente como un en~ancha:ni.~nto del lisn:nentc ;')crio­

=ontal. 

Corno ya mencinnamo~, e~ cnmrndo peneralmente por la ext~nnión de 

los producto~ de la necrot·ü1 nulpar hacin lor. tejidos periapicnles. 

:iin e:nbar¡::o, ex1 ~ten otro~ factores 11ue pueden origin::ir la pcrio­

dnnti tir, por e j~:nnlo en lo~ nrocedimlent0~ de enclot1oncin incorrec­

to~, por nobrein!ltrumrmt;\ci 6n, Fobreobturn.ci6n, penetrnci6n de 
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materinl nsáptico hacia el periápice o ~or soluciones irrigadora~. 

La periodonti tis apical !l•uda pue•le Rparecer también ""ccinda a 

dientes vi tale!!J cor.lo en el caso de trau::nntis:nos por deportes, oclu­

eión traum{tica nor re~tauración ~..l ta o contactott prematuros, pro­

cedimientos operatorios, movimientos i~~decuados de ortodoncia o 

por bruxiemo crónico, irrit~ción física o mecánica CRusada por loe 

irritantes durante la limpieza, etc, 

L!l flen~ihi lidrd a la T'IP.rc11~ión P.i=: la princi?al caracterÍ?tica clí­

~ica de ln periodontiti~ R~icnl aPuda. f\J.ede haber inclu~o ligera 

aen~ibilidnd a ln !1íllp~ci6n. El dolor ~ue presentR. puede varinr 

desde leve t:tensi bi lid.ni a dolor intem~o ~, hnsta in9oportable al 

contacto con el diente opuesto ( al ocluir el paciente ) o incluso 

nl rozarlo con la 1r.nr.t.JR. 

Tu.ede existir lirera rno•1ilidad del tiiente y hasta una lirera. 

extrusión debid~ al ede~a. 

Reñi0Pr1l.ficarnent.e riuede revP.lar !'Oca varinción del lif."n:nento 9e­

ril)dont;\l R:iical riue puede m~f1tr11r un !=lF~ecto nor.nal,li'"err1:nente 

em:mnchado o un au:nento evidente. 

Ya que 1~ periodontiti~ puede pre~entnrse en dientes vitalP.s o no 

vitqlen e~ imuortante llev~r a cabo las pniehAP de vit~lidad. 

- TR.4.TA!~JF.UTO: Si la p•.tlpn se enc11entra. ne-cróticA ~e debe r.E=t"1.ble­

cer l!\ Cl)io111nic~.ción rulr~-cn.vir1ad p"'1ra locrsr el irennje de loR 

líriu.idor :1 exud:J.d' y remoción del 1111tcrial séptico ror mr::dio de 

~olucionr-s irriP'ndorn!'. ~.~~ntP.nE>r Pl conducto nbierto. 

F.'l tr?ta"licnto de lori conducto~ r-=ldictJ1nrer. deberÁ ~er realiz::ido 

SIEMPt¡E def!pué~ de l~ rle!''"3~tirición de loe sínto:nas que rnracteriza 

ln. fn~c :'.ltudn. 

~e f'UP1Pn :1wdicq; R..,a1,...é~icon nnrn el dolor. 

~ el cnno en que el diPnte qut• lo r-re~ente Fen vitql, el trnta­

~icnto e~t1rd enfoc11do R ln cauPR qu~ lc di6 orinen. 
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- ABSC!!SO DE!ITOAL'IEOLA'l AGUDO 

El ab2ceso es una concentración locnlizada de pus en una envidad 

formada por la desintegración de los tejiñoa. 

L:l evolución in11edi<lt11 de la periodonti tis apical a¡zuda no tratada 

es el ab~ceso dento~lvenl~r afUdO que es un proceso supurativo de­

bido a la acción n;tresiva sobre el pcriodonto apical ( principal­

mente de tino bacteriAno y sohre todo pnr el rran número rle micro-

dento-

alve ... lR.r R.rudo r:e define c0;no ln for,llci6n de una colP.cción puru­

lentn ( exudado purulento ) en el hueso alveolar a nivel del foramen 

apical y ea muy doloroso. 

El abnceso ca considerado u~.a ee ln~ enfer::;:iedades odontolórices 

mán 2ravea que podemos encontrar. 

Eate aOeceeo ee de evo1uci6n progresiva por lo que los eirrno~ y 

síntomas aumentP..n i:;i. medida oue avan7.s. el proceso. 

F.l rliRfnÓ~tico es fácil, u1i.:i r1e l::\f c~rncterífltic-Rs princiraleA 

es ln prc~enc in de tu:nefncción f"!HP !'ueñP r:er 

mente el dolor podrá eer d~ Acuerdo n este 

leve o r-evera, i~1al-

rrado. Siemr>re hRbrá 

diversos prados de sensibilid~d a lA percusión y n la palpación y 

por lo común podr~. !'re~f'ntar ext.ru!:=iÓn y ~ovilirlAd dcnt11.ria de la 

pieza involucrada ln cual no resncnde a la~ pruebas del frío o del 

cnlor por tratnr~e sreneralmentc· de un diente con necro:.is !)ul.rrnr. 

LD.n rndiorrafÍn!l nuNlen v11ri·1r rleflde u~ enP"rO!:n~ir.nto del er-p1'Cio 

periodontnl hn~ta la r:rcsencin Je unA 1P.f;i6n pPriq!"icA-1 frnnc'-l. 

Por el lo n pe Far de que el cu.Adro clínico pucdr rier alarmante, la 

r~dior:r='.fía pur.de p;irecer nor!l1~l debido A C1ue no exi~tió el tiemro 

nccenario pRrn cro~ionnr el hue~o cortical lo ruficiente como pAra 

provoc~r rn1i~luci~e~. 

Clinicnmente nor lo r.cncral f"n ln.o primcrnr- etnnPA 1 no exi.:ite tu­

mefacción, solo ctolor er;pont.tir.co, rul~ktil y localir.ado, puede ha­

ber extruei6n y moví lioad nentHrin, dolor a 111 percuf'iÓn y aueen­

cin de vitalidad ncntnrin. 
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Radiogrnficamente puede apreciRrse un peoueño au.~ento del enpacio 

periodontal. 

Si lns bacterias invReora~ u otros irritantes son destruidos por 

las defcnAas nqturales del or~aniemo, el ab~ceFo ~uede ser nbsor­

bido o convertirse en un "paquete est~rilº rodeado por une. cápsu -

la de tejido fibroso. 

Por el contrario ~i el irritrtnte es profundo o lns bacteria.e Pon 

virt1lP.ntl'ls, loe teji'1o.c; del hu6!"'irñ, !'ierden control v el Ab!"ce~o 

se extiende rnán ~llÁ del hueFo apical hacia los tejidos blandos 

circundantes para provocar osteítis a?Uda, periostitis o celulitiP. 

I.as reacciones inflamntorins contribuyen a la destrucción de1 hue­

so alveolar y cauean tr~RtornoP en el aporte enn~{neo lo nue a su 

ve1, !'rod11ce fTl"yor necroflie de los tejido$ blandos y duros. 

Conforme avanza el proceso, el ex1.idAdo put"l.ilento aumenta ele volu­

men (tumefacción) y busca una vía de drenRje natural con destruc­

ción ónea (fíetula). 

J;;l tratamiento en lns !Jrimcras fa~es antes de C1Ue exiR ta tumefac­

ción, coru::iste en hacer lh aperturn coronnria con la remoción del 

contenido ri~ra lo enlido de fl'EH:e!:' y dren~je del exucl~do purulento 

y dejRr el condncto nbif'rtC', y una vez f!Ue dePap~rezcnn lo~ R{nto­

mns y si¡<no::< r.c reelizArá el tratamiento de lo!:i conductof\ rFtdicu­

lnre~. 

Cuando exi~te turn.efección pr!ro el exudado &lÍn no C!; ftuctuf'inte, se 

hnrf! la nperturE:! coron""riri y 11unruf> rrcibn1'lr•'Tiente drf'ne.r$ muy poc0 

exud~do n tr~1vPP ~f' P!"ta rq1ertul'tt, ~E- {'~t" .:IPjAr Abierto ~\lrunor-: 

dÍnfl y r-P. preE•Crlbir~n en,iu;.;o.(~Uf.·!' nntiiiéptiCof' en "lrun 

rara A.celernr 111 evoluci 6n del nb~ceF,.,. 

EJ. r~ciPnte !'Orlo COmÚtl Fe eOCl1~YltTFI rlebilit.año, fO!"CC un intenso 

mnl Pliento 1 fi~bre, dolor 11e c~bezn y mnlPFt~r vener~l. 

!. vec('R Pl RhflCP!:'C'l r-ip1H' el tra.vecto extr1-1bucnl o de!"'~runr en fornR 

n~FAl~r o fienns mcxilnre~. 

EF. imrortonte in1.Pntnr drennr un Abr-cC~C\ rlentcif1lvenlor nr.udo n través 
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del conducto pero es indiepensable saber que la colección purulenta 

puede no estar comunicada con el aP-Ujero apical y localizarse en 

hueso o tejidos blandos, 

For ello, cu,ndo el diente afectado es abierto, puede no ocurrir ln 

salida del exudado, 

Como el drenaje es ineufici~nte, hnbrá que prescribir una medica­

ción que contribuya a una ránicla evolución del proceno aupurativo, 

co:r.o son lo~ nntibi6tico!) y en~.leér-ico~ fuf'r1 e~ (in71ect~blM:= de pre­

ferencio). Desr;u&r: de la der.nparici6n total de lo~ !'i(T.Ot! y r-Ínto­

mas1 debe iniciaree el tratamiento de los conductos radiculares. 

En lns etapas más avanzadas del absceso, es decir cuando la colec­

ción purulenta ha invadido los tejidos blandos, ee hará la apertura 

coronaria y se dcji:-rá abierta, se hará una inciE=i6n quirúrp;ica a 

tr~vés del edema fluctu~nte para drenarlo colocando un dren en la 

zona incidida entre 24 y 48 horas, Prescribir antibiótico•, anal­

f"é!!icon y el tratn:niento de los conductos será después de lA dee:a­

pnrición de 102 sipnos y síntomaP-. 

ALTERACIONES PERIAPICALES CRO!ITCAS 

- ABSCESO DE!ITOAI.VE(IJ,AR CHO!iICO 

Es lq evolución más común clel ab~ceso a.lveolnr RGUdo después de re­

mitir lo~ !tÍntcr:i.ar. lr.nt;-.•. :;;f;ntc o <lei:-:;11u~s del drerinje :.' no lleveree 

a cobo el trat~mic-t1t.o r!r- ln~ ct:inrluctor:- rod:i.cttlnreft, tAT1bién puede 

present:=-trFe en dienteo con tratnmicnto endodóntico defectuoso o 

irre¡;:ulnr. 

El abr.ceso 11entoi:tl veolar crónico eo llflnlf1do también !lE'riClri:mti tiP 

npic¡;"tl Eurur:-,tivrt, perirr:idic11liti~ rr-1rPfncient.e crónica, periodon-

titio crónico, osteÍti~ reri3pical crónicR, period0ntitis 

Fupurativa, proceso alveclnr crónico. 

0!1iCnl 

::e tratn de un !'lrocep.r, i nflflm::i.torio o infeccioPo o n.'t'lbn~. copa e de 

baja intensidad y lar~~ durnci6n locHli?.ado n nivel de loA tejidos 
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peri11picales del diente carActeri1.ado~ por la presencia ele exudado 

punilento debido a ln invasi6n lenta v prorresiva hacia los tejidoP 

periapicales de apentes de origen microbiano. 

El abnceso apical crónico es r.eneraJ.mente asintomático ~· en base al 

examen clínico y radiolóeico y las pruebas de vitalidad podemos de­

tectarloa, 

Rndioeraficamente ya que se trata de un proceso crónico, existe el 

ti~mro r.rJficiPnte pnnct ('!Uf' f'e prorlu?.cn una reo.br:orción ÓF:ea siynifi­

cativn por lo que ~~ta mo~tr~rá una zona radiolúcida pPriapical de 

tamaño variable. 

El absceso apical crónico se asoci~ comunmente con la presencia de 

un trayecto fistuloeo, si lo hay se puede verificar al practicar el 

exrunen radiográfico. 

Si la fístula es bloqueada al drenaje, se experimentarán diver<os 

erados de dolor. 

El examen clínico podrá revelar div~r~os grados de r.ensibilidnd a la 

percusión y n le. ym.lpacíón del diente. 

El tratamiento coneif;tirá en la obtiJrací6n iJe los conductos radicu­

lares con lo cual el abe-ceFo de5ape.recerá. n.sí como la f:Íe:t•.1la cica­

trizArÁ. 

- G!lANULOMA 

El rrnnulomn ee el re~ult.;u"l::i ne 1R irrit~ción conotantf:- de lo!=! pro­

ductos tóxicof; de rler:c.:impoPición pulp?.r de poca inten~id~d prove­

niente rlel {loP) ápice (n) redicvlar (or-) cue ocasiona la formnci6n 

de tejido de rre.nul;:ición coma ren"!"UC!'ta del huei=;o alveolar con el 

fin de bloquear y promover un'l borr~ra biolÓp.:icn en el foramen aoi­

cal y oponeree e. lnl:l irri tacionef' .. 

LRF defenr::ari (')rpñr.icni: non lo Fufici c•nte1tente altor' parn contener 

lA acresi6n. 

El franuloma en un proceFo que r-u~de permanecer durante afio~ y 

A.parece con mn;i{or incidenciR en el moxilnr !tUperior. 
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Ya sea quG disminuya la resistencia org~nice o aumente la a•ref.i6n, 

el ~ranuloma puede sufrir de~ener~ción y evolucionar haciu la absce­

dación o en quiste paradentario. 

Si ee eliminado el a~ente a~reeor puede producirse ln regeneración 

o cicatrización. 

- DIAGNOSTICO: Es asintomático aunoue pu~de existir ligero dolor a 

1-::i ~a~t) cación y en l~n aruCizncionef:' -ruede nre~ent!='lr lirera ~en~i­

bilidnd periodontal hoste infl~m~ción violenta. 

A la 9alp,.ción (a nivel del é.r,ice) y percusión pueden ser poei ti vas 

en loa casos en que han tenido afudizaciones, no exiete movilidad 

del diente. 

En lRS radiografías podrÚ aprecinrEe una rarefaccí6n ó~ea circune­

cri ta de contornos nítidos y fondo bien radiolúcido de for:na irre­

¡;11lnr con tendencia al contorno oval. 

Fl.tede existir perforación de ln cubierta ósea y la formaci6n de una 

fíatula, por lo reneral no e:<i~te vi talidnd dental. 

El dia¡móstico diferencial radiograficamente ee mu? difícil y en la 

!'Tan mayoría de los casos no •e ~uede distinFuir de un absceso o de 

un qui~te perie~ical. 

- TRAT/1!.<H;!ITO: Eliminando la cnusa a travéE del trata.miento de con­

ductos es probable que ln lesión disminuya paulAtin~mente y termine 

por deea~nrecer, 

En otro~ ca~os rcerá nPcen9rio llevar o cobo el lerr~do perinpicnl 

y si es necesnrio y ln.~ condicion<'~ lo permiten, la aricectornía. 

~e recomienda f!ue el control ra.dioer:\fico se reolice hnEtn por don 

Afio~ o mRri. 

- QT!ISTE PRR!AFICAL 

Llamado ta•nbién quiPte radicu1Pr, nui~te pnradentRl, C?Ui~te C!l fi­

nal de la rAÍz, quiRte r>erinpicril, qui~te dentoAlveolnr, ~uiate npi­

cnl. 
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Es también el resultado de ln irritación de baja intensidad y larga 
duraci6n provenientes del conducto radicular que estimulM lo~ restos 

epiteliales de Malassez exi5tentes en el liewnento periodontal. 

Ea una lesi6n cavitaria de crecimiento continuo, revestido interior­

mente por tejido conectivo que contiene líquido o una FU~tancia se­

misólida en su interior (abundante en colesterol), El crecimiento 

del quiste ca producido por el aumento de éste líquido, El tama~o 

en !"U di·lmetro V2rín de 1 q 2 :nm y ~u forma Y'lt1e:de f:er elíy¡tica u 

ovalada. 

ílmlioeraficamente puede obe.ervaree una mancha neera uniforme con 

tendencia a la confieuraci6n esférica y límites circundantes preci­

sos, sin embargo, ya hemos menci,,nado la imf'I08ibilidad de logra.r 

un dinl'tlÓntico diferencial con el eranuloma y el ab~ceeo periapical. 

Los quieteo pueden ser asintomáticos, si el quiste es de pequeña 

dimensi6n, el examen clínico revelará poco, yn que no exi~tirá do­

lor n lo. riercneión ni penPibilidad. 

l·OS (!UiFttes J'."r~ndee pueden deRtruir la tnbla ósea vestibular y pre­

sentar lip.era enliencia visible n la insnección. 

Los quistes pue:'len ir Rco:nr·añndos de fí~tnlA. 

F.n lP~ prcsencin r1e un oniste podemos encontrar un diente con pulpa 

necrótica o '.tn dlénLE:- t.rttt~llo endodonticemente en fer.na incorrecta. 

- T'R:.~TAt~T'E'J'JTO: El de los conductos radiculHres, con lo que el proce­

zo de repnración !"e prrtd.uce n"rmn.lrr:ent e riero en CD!"D 1e c:ue- lr. li?F-iÓn 

pe1·manezca se ind:icnrá un C·:imnlcmento cuirú1Tico con apicccto1nía y 

cur~tnjl? p~ri8pical. 

~e Acepte. que ECA.n trntacloi; endodonticn;11cnte lo~ <liEnter. involucra­

dos, evitar cir11fÍf\ hR!>ta donde ~ea pos:ible ~' hacerln en las mejo-

rer condiciones. 

1Jna vez rliminndo el fR.ctor irrit~tivo, ln. ler-ión dcbern' desnri~1 recer 

lentnmente, e~to es d~ 6 r.ieseft n un ai'10 n11roxim:-Hln::iente. 

El rranulomq y rl <"'Ui~te rndiC!Jl:ir r:nn l~rn <lnr.:i le~ione~ radiofrñfi­

cn~ mÁn frecuentes con unn neoueña diferencia R favor del rrn.nulomn. 



98 

e o N e L u s I o N B s 
Al realizar esta tésis, me he dndo cuenta que la odontoloeía sigue 

avanzando enor.nemente, sin embarp,o, aún falta mucha ca.~ino por 

recorrer. 

Es evidente que el porcentaje de afecciones pulparos infl~~atorias 

por caries dental si¡rue siendo elevada, ru!n en nuestra época de 

grandes logros y avances en muchos campos. 

E~t~ enfermP~ad, en nO$iblc ~revenirln e tnc1u5o detenerla ~edi~nte 

el tr~ta:niento oportuno y ndecuado 11ún en estados rauy avanzados. 

Por supuesto que exiSten otros fact~res que prov~ca~ una reacci6n 

pulpAr inflamqtorin que A veces no estñ en nuestras manos evitarla, 

pero otras sí, es 11or ello imrortante ln orientación hacia la ·po­

blnci6n p~ra lotrar concientizar con ~especto a crenr los buenos 

hábitos higiénicos y alimenticios básicos, R~Í c~~o, enfatizar la 

necesidad de acudir a la visita odontalÓp.ica periódica, ya sea en 

inr.tituciones ~Úb1ic~~ n priv~~aP, ~orquc con ello, Ee podrá lofrar 

en rnuch~a ocasi"n"s evitqr el eetablecimiento de ef!ta enfermedad y 

sus múltiplea secuelas que llegan a ocasionar infeccion€s graves de 

orden ¡!eneral, 

Afo:rtun~dn!!'lente m!.lchos profesi:in'l.les, ya no sólo se limitan a la 

práctic::t o:peri::tt"ria odontolórica en ~u consultorio privado, sino que 

sabe ~ue tiene que ~remover la edvcncién de tipo hieiénico-preventi 

vo p~r~ evitar e::te tipo de p~deci:ni~nt"'? C!'-te re!"ultR molesto y que 

CGi.usn da~o ec':.'n6:nico, fí~ico v er:iocional al pA.ciente. 

Crei:- f!U€' en 1m fqt'.Jro, ~e.:.ror c?.nt.irlnd de riersonAF- r;e dBrÁ. cul'!n1:n del 

sir.ni ficndo real no ~Ólo estético sino Í'lnCÍ·'.mal v d,,. !'alud q•JC im­

plico. con!leri:nr en 'biten estAdo la coyidnd oral. 

El futuro de la odontolop;ía con su!.' nuevJs peneracione~ y las apor­

taciones de lor. nctualP.n ·naef:'tro:':' en to<l!\r- lri~ rq."J.n.~ de ln odon -

tolo17Írt tiene un f•1turo brillante. 
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