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INTRODUCCION

Uno de los fines especificos de estas conaideraciones prelimi-
nares és ofrecer elementos al lector a fin de que norme um cri
teric sobre el presente trabajo, y asimismo, dar a conocer los
aspectos més relevantes que se han abordado eacuetamente en es

ta tesina.

El conocimiento de la anatomfa y fisiologfa pulpar es condi---
cibén previa a8 cualquier tratamiento odontolégica. Este diag—-
nbstico anatbSmico puede variar por diversos factores, ademfis -
de los propios constitucionales e individuales, Por lo tanto,
se debe conocer la forma, el tamafio, la topugratfa y disposi——
cifén de 1la pulpa del diente a tratar, considerando la edad del
diente y los procesos que hayan podido modificar la anatomfa y
estructura pulpar. Es importante deducir, mediante la ingpec-
ﬁi&n visual de la corona y especialmente del roentgenograma ——
preoperatorio, las condiciones anatémicas pulpares mfs proba--

bles.

Es de gran importancia conocer las distintas causas que pueden
ocasionar una lesién pulpar (etiologia pulpar) y el mecanismo
de la produccibn y desarrollo de las enfermedades pulpares (pa

togénesis o patogenia pulpar).

Finalmente hago mencién de los principales tipos de terapefiti-
ca y é&stas pertenecen a8l grupo de los dientes cuyas lesiones -

pulpares son reversibles o tratables y son: proteccidn pulpar



indirecta, proteccién pulpar directs y pulpotomfa vital, Se =
debe elaborar un plan terapéutico 1o mAs conservador posible;

el diagndatico clfnico, provisional o definitivo serd explica-
do al paciente y complementado con una breve informacifn sobre

lo que se le va a realizar.



CAPITULO I

ESTRUCTURA HISTOLOGICA Y FISIOLOGIA
DE LA PULPA DENTAL

1.1, Generalidades del Organo Dentario.

El &rgano dentario para su estudio se divide anatbmicamente en
dos porciones: la corona y la rafz, La corona anatémica de un
organo dentario, es aquella porcidn cubierta por esmalte y la

raiz anatdmica es la cubierta por el cemento,

Se llama corona clinica a agquella porcibn del diente expuesta
directamente hacia la cavidad oral y puede ser de mayor o me--

nor tamafio que la corona anatSmica.

Los tejidos dentarios en general se dividen en tejidos dures y
tejidos blandos. Los tejidos durosm son: esmalte, dentina y ce-
mento; los tejidos blandes son: pulpa dentaria y la membrana -

parodontal.

La masa de cada 6rgano dentario estd formada por un tipo espe-
cial de tejido. La corona anatbmica ésté cubierta por un.capu
chén de tejido durfsimo, calcificado, de derivacibn epitelial

llamado esmalte. El1 esmalte humano forma una cubierta protecto
ra de grosor variable gegfin el dres donde se estudie, al nivel
de las cuales, las clispides de los premolares y molares perma-

nentes, Su espesor es aﬁroximadamente de 3 mms, haciéndose mis



angosts a medida que se acerca al cuello o cervix del &8rgano -~
dentario. En condiciones normales el esmalte es blanco griséceo
en la mayor parte de la corona anatSmica del Grgano dentario;

ésto se debe 28 que a ese nivel del tejido es bastante grueso y

opaco.

El esmalte es el tejido més duro del organismo humano, &sto se
debe a que quimicamente esth constituido por un 96X de material
inorgénico, que se encuentra principalmente bajo la forma de -
cristales de apatita., Los componentes orglnicos son queratina
y pequefas cantidades de colesterol y foafolipidos. Histolégi-
camente, estd constituidoe por: prismas, valna de los priamas,

substancia interprimética, bandas de Hunter Schreger, lfneas -
incrementales o estrias de Retzius, cuticulae, lamelas y pena~—

chos.

El esmalte humano no contiene c&lulas, es m8s bien producto de
elaboraeisn de c€lulas especiales llamadas, adamantoblastos o
ameloblastos., Carece de circulacidn sangufnea y linfitica, pe

ro es permeable a substancias radiactivas,

La dentina estd formada por un tipo especial de tejido conecti
vo caledificado., Su localizacibn se cuentra tanto en la corona,
como en la raiz del diente, constituyendo el macizo dentario,

forma el caparazén que protege a la pulpa contra la accibn de
los agentes externos, La dentina coronaria estf cubierta por -
el esmalte en tanto que la dentina radicular lo estd por el ce

mento,



En personas jbvenes, la dentina tiene un color amarillo pélideo
y es opaca, Tiene un aspecto sedoso que se debe a que el aire
penetra a log tfbulos dentinarics. La dentina estd formada en
un 70% de material inorgfnico y en un 30% de substancia orgéni
ca y agua, La substancia orgdnica consiste fundamentalmente de
coldgeno que se dispone bajo la forma de fibras, asf como el -
mucopolisacarido, distribuido entre la substancia amorfa funda
mental dura cementosa. El componente inorginico lo forma prin-
cipalmente el mineral apatita, al igual que ocurre con el hue-

so, esmalte y cemento.

Histolégicamente, es un tejido de soporte o sostén, presenta —
algunos caréctereé semejantes a los tejidos conjuntivos carti-
laginoso, 6seo y cemento. Eatd constituida por:
1, Matriz calcificada o substancia intercelular amorfo-dura.

. TGbulos dentinarios,

. Fibras de Tomes

. Lineas incrementales de Von Ebner y Owen.

2
3
4
5. Dentina interglobular
6. Dentina secundaria

7

. Dentina esclerdtica o transparente.

La dentina es sensible al tacto, presidn profunda, frfo, caler
y algunos alimentos ficidos y dulces, transmitidos &stos por ==

las fibras de Tomes.

Dentro de cada Srgano dentario hay un hueco que sigue la forma

general de cada pleza, y es la cavidad de la pulpa. Su zona -

3



m&s ensanchada en la parte coronal recibe el nombre de caAmara
pulpar; la parte estrecha de la cavidad que se extiende por la
rafz recibe el nombre de conducto radicular o pulpar. La pulpa
comprende tejido conectivo laxo que recibe abundantes fibras -~
nerviosas y finos vasos sanguineos. La dentina que rodea la -
cavidad pulpar estd cubierta de una capa de células especilales
llamadas odontoblastos, cuya funcidn como su nombre lo indica,
es la produccidn de dentina. Las fibras nerviosas y los vasos
sanguineos de un &rgano dentario llegan a la pulpa a través de
un orificio situado en el vértice de la rafz, llamado agujero

apical,

Cemento. Su localizac15ﬁ cubre la dentina de la rafz del Srga-
no dentario., Al nivel de la regidn cervical, el cemento puede
presentar las siguientes modalidades con el esmalte: el cemen-—
to puede encontrarse exactamente con el esmalte, &sto ocurre —

en un 30X de los casos.

Puede no encontrarse directamente con el esmalte, dejando una

pequefia porcibSn de dentina descubierta se obdserva un 10%Z. Pue
de cubrir ligeramente el esmalte; es la més frecuente, ya que
se presenta en un 60%. Es de color amarillo pAlido, més que =
la dentina, de aspecto pétreo y superficie rugosa. Su grosor -
es mayor al nivel del Apice radicular, de ahi va disminuyendo

hasta la regidn cervical, en donde forma una capa finisima del
espesor de un cabello, El cemento es mds duro que la dentina.

Consiste en un 45% de material inorglnico y de un 55% de subs-—



tancia orgénica y agua. El material inorghnico consiste funda
mentalmente en sales de cBlcio, bajo la forma de cristales de —
apatita. Los constituyentes quimicos principales del material

orginico son el coligeno y los mucopolisacaridos,

Desde el punto de vista morfoldgico, puede dividirse en: cemen

to acelular y celular. El cemento celylar se caracteriza por —

B8u mayor o menor abundancia de cementocitos. Ocupa el tercio =

apical de la rafz dentaria. El cemento acelular se llama asi -

por no contener cé&lulaa, forma parte de los tercios cervical ¥y

medio de la rafz del diente. Las funciones del cemento son las

siguientes:

a) Mantener al diente implantado en su alveola.

b) Permitir la continua reacomodacién de las fibres principa-
les de la membrana pariodontal.

c) Compensar en parte la pérdida del esmalte ocasionada por
el desgaste oclusal e incisal,

d) Reparaci6én de la raiz dentaria una vez.que ésta ha sido --

lesionada.

Ligamento Paradontol, Su localizacifn: la rafz de un Srgano --—
dentario estd unida Intimamente a su alveolo por medio de un =
tejido conjuntivo diferenciado semejante al peridstio. A egte-
tejido se le ha designado con diferentes nombres: membrana pe-
}1odontal, membrana paradontal, ligamento periodontal, ya que
se asemeja estructuralmente a las membranas conjuntivas fibro—'
aas, se diferencia de &stas en que no Gnicamente sirve como pe
ricemento al diente y perifstio al hueso, sino que es Gtil ante

todo ligamento suspensorio del diente en au nicho alveolar.
5



Las fibras principales de la membrana parodontal se clasifican

en:
1.
2.
3,
4.
5.
6,
7.

Fibras
Fibras
Fibras
Fibras
Fibras
Fibras

Fibras

glngivales libres.
transeptalgs

cresto - alveolares.
horizontales.
dento-nlveolares.
oblicuas,

apicales,



1.2, Desarrollo de la pulpa dental.

La pulpa dental estd constituida de tejido conectivo provinien
te del mes&nquima de la papila dental, y ocupa la cémara pulpal
y los conductos radiculares o canales de los &rgancs dentarlos,
Es un tejido blando que conserva su sspectoc mesenquimatoso du-—
rante toda la vida, La pulpa estd muy vascularizada, y los prin
cipales vasos que entran y salen de ella lo hacen por el aguje

ro apical.

Los vasos de la pulpa, incluso los de mayor tamafio, tienen pa-
redes muy delgadas, lo cﬁal por supuesto, hace que este tejido
sea muy susceptible a cambios de presidn porque las paredes de
1a cdmara pulpar no se expanden, Incluso la inflamacidén minima
puede originar compresién de vasos sanguineos, y en consecuen-

clia, necrosis y muerte de la pulpa.

La pulpa dentaria es la parte mis interna del diente, de con--
sistencia blanda, a través de la cual tiene lugar la alimenta-
cidén del mismo. Consta de tejido conjuntive, rico en células,

i/

- vasos sangufneos y nervios. =

La pulpa dentaria madura, muestra una estrecha semejanza con -
el tejido conectivo embrionario, por lo que se le ha considera
do a la pulpa como un tejido altamente especializado, con ca--
racteristicas Gnicas., El tejido pulpar es un recurso natural =
no renoveble y, por lo tanto, es un tejido sumamente suscepti-

ble @ la lesidn irreversible.

2 Diccionario M&dico. p&g. 1692.
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Histologia de la pulpa: estudios embrioldégicoa han demostrado -
que la pulpa deriva de la cresta neursl cefHlica. Las cé&lulas -
de la cresta neursl se originan en el ectodermo a lo large de
los bordes laterales de la placa neural y migran en forma ex--
tensiva. Las c8lulas que se movilizan a los lados de la cabeza
hacia los maxilares contribuyen a la formacién de los gérmenes
dentarios. La papila dental de la cuel se origina la pulpa ma-
dura, se desarrolla a medida que las c&lulas ectomesenquimfti-
cas proliferan y se condensan en la vecindad de la l&mina den-

tal en los sitios en los cuales se desarrollan los dientes.

La pulpa contiene una substancia intercelular que estd consti-
tuids por una substancia amorfa fundamental blanda que se ca=-~
racteriza por ser abundante, gelatinosa, bas8fila, semejante a
la base del tejido conjuntivo mucoide, y de elementos fibrosos
tales como: fidbras colégenas, reticulares o argirofilas y de -

Korfe, 2/

Las c&lulas se encuentran distribuidas entre la substancia in-
tercelular, Comprenden c&lulas como: fibroblastos, histioci--
tos, células mesenquimatosas indiferenciadas y c&lulas linfoi-~
deas errantes y odontoblastos. Los odontoblastos, son células

que se encuentran en la periferia de la pulpa, Sobre la pared

2/ Estructuras onduladas en forma de tirabuzén que se encuen--
tran localizadas entre los odontoblastos., Se originan por -

una condensacibn de la substancia fibrilar colégena pulpar.

8



pulpar y cerca de la predentina; tienen forma cilfndrica pris-
mética, con didmetro entre 20 micas de longitud y un ancho de
4 a 5 micras. Poseen un nficleo voluminoso, ovoide, limites bien

definidos, citoplasma de estructura granular.

La extremidad periférica o distal de los odontoblastos estd --
constituida por une prolongacidén de su citoplasma, que a veces
se bifurca antes de penetrar el t@bulo dentinario correspon- -
diente, a esta prolongacidén del odontoblasto se le llama fibra

dentinaria o de Tomes.

Los vasos sanguineos son abundantes en la pulpa joven. Ramas -
anteriores de laa arterias alveolares superiores e inferiores,
penetran a la pulpa & través del foramen apical y forman una -
red capilar bastante extensa en la periférica dentro de la pul

ra.



1.3. Morfologia de la cédmars pulpar,

La pulpa dentaria ocupa el centro geométrico del diente y es--
t& rodeada totalmente por dentina, Se divide en pulpa corona-—-
ria o cAmara pulpar y pulpa radicular ocupando los conductos -
radiculares. Esta divisidn es neta en los dientes con varios -
conductos, pero en los que poseen un solo conducto no existe -
diferencia ostensible y al divisién se hace mediante un planc

imaginario,

Debajo de cada cfisplde se encuentra una prolongacidn més o me-—
nos aguda de la pulpa deﬁominada cuerno pulpaF. cuya morfolo--
gia puede modificarse segiin la edad y por procesos de abrasibn,
caries v obturaciones., Estos cuernos pulpares cuya lesidn o -
expoaicibdn hay que evitar en odontologia operatoria sl hacer -~
la preparacidn de cavidades en dentina, deberén ser eliminados,
totalmente durante la pulpectomia total, para que no se decolg

re el diente,

En los Srganos dentarios de un solo conducto, la mayorfa de =--—~
los dientes anteriores, premolares inferiores y algunos segun-—
dos premolares superiores, el suelo o piso pulpar no tiene una
delimitacisn preciss como en los que poseen varios conductes,

¥y la pulpa coronaria se va estrechando gradualmente hasta el -
foramen apical. Por el contrario en los 6rganos dentarios de -
varios conductos (molares, primeros premolares superiores, al-
gunos segundos pretiolares superiores y, excepcionalmente, pre-—

molares inferiores y anteriores), en el suelo o piso pulpar se

10



inician los conductos con una topograffia muy parecida a la de
los grandes vasos arteriales cuando ge dividen en varias ramas
arteriales, y Pagano denomina rostrum canalium la zona o el es

poldn donde se inicia la divisidn,

La pulpa viva, crea y moldea su propio nicho en el centro del

diente, En coadiciones normales, la pulpa tiende a formar den
tina en forma uniforme, faclolingual vy mesiodistal.é/ Por 1lo
tanto, la pulpa tiende a situarse en el centro del diente, ad-

quiriendo la forma en minuiature del diente.

De hecho, 1la Pélabta clave para comprender la anstomia macros-—
edpica de la pulpa es "variacién", Igualmente evidente en cual
quier estudio sobre la pulpa es la reduccibn en el tamafio de -
la clmara y los conductos con la edad. Con mis experiencia, =
pronto resulta obvio que el envejecimiento suple al tamafo, —=

creando nuevas variaciones.

3/ Ingle Ide John, Endodoncia, pag. 319.



1.4. Funciones de la Pulps Dentaria.

La pulpa vive para la dentina y la dentina vive gracias a la -
pulpa. Pocos vincules en la naturaleza mantienen una mayor in
af

terrelacibn. —

La pulpa desempefin cuatro funciones importantes: dentinogéni--

ca, nutritiva, sensorial y defensiva.

Dentinogénesis: 1la més importante funcibn de la pulpa es la -
formacibén de dentina. Existen tres especies principales de den
tina, que se distinguen por su origen, motivacién, tiempo de -
aparicidn, estructura, tonalidad, composicién quimica, fisio--
logia, resistencia, finalidad, etc., y son: dentina primaria, ~
dentina secundaria y dentina terciaria,

a) Dentina primaria: su comienzo tiene lugar en el engrosamien
to de la membrsna basal. Aparece primero la predentina, si
guen los dentinoblastos, y por um proceso todavia no preci-
sado, empieza la calcificacibn dentinﬂri‘a. Por lo general,
en los dientes j6venes, los tfibulos dentinarios, casi rec—-
tos y amplios, son muy numerosos: 45,000 por mm® y de di&—-
metro de 2.5 micras, en ls cercenfa a la pulps y como 20,000
con un di&metro de 0.9 micras, en la capa dentinaria exter-

na, Ocupa como una décima parte de toda la dentina.
Los tGbulos evolucionan hipermineralizindose en su zona pe-
ritubular, constrifien su lumen y se hacen menos permeables

e
27 1hiden, pig. 317
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por la esclerosis parcial de su contenido. Entre los tfibu-
los se encuentra la matriz dentinaria formada por colégeno
y minersles.. La maduracidén de la dentina primaria es la me
jor defensa pulpar.

B) Dentina secundaria: con la erupcidn dentinaria y especial--
mente cuando el diente alcanza la oclusidén con el opuesto,
la pulpa principis a recibir los embates normales bioldgi-=-
cos: magsticacldn, cambios té&rmicos ligeros, irritaciones qui
micas y pequefios traumas. Se califican estas agresiones co
mo‘de primer grado en nuestra clasificacién patogénica,pues

to que estén dentro de la capacidad de resistencia pulpar,

Los embetes biolégices estimulan el mecanismo de las defen-
sas pulpares y provocan un depésito intermitente de dent{nu
secundaria, s/ Que a la vista se distingue de la primeria -
por su tonalidad més obscura, Esta dentina secundaria co--
rresponde al funcionamiento normal de la pulpa. Generalmen
te estdi gseparada de la primaria por una linea o zona de de=~
marcacidn, poco perceptible. Es de menor permeabilidad y -~
contiene menor nfimers de tfibulos por unidad de Area, en vir
tud de la disminucibn del nfimero de dentinoblastos y en con
secuencia de fibrillas de Tomes. La dentina secundaria se -

deposits sobre la primaria y tiene por finalidad.

5/ Ha sido llamada: compensadora, protectora, adventicia, se—-
nil, fisiolégica normal, tubular, tipica, odontoplé&stica —-

primaria, funcional, neodentinae, secundaria regular, etc.

13



- Engrosar la pared dentinaria, lo que reduce la cavidad =
pulpar.

- Defender mejor a la pulpa.

Donde més se localiza es en el suelo camaral, y siguen en -

cantided las paredes oclusales de los premolares y molares.
c) Dentina terciaria: cuando las dirritaciones que recibe la --

pulpa son algo més intensas, y se califican de segundo gra—-

do ya que alcanza casi el limite de tolerancia pulpar, como

la abrasibén, erosidén, caries, herida dentinaria por fractu-

ra o preparacifén de cavidades o mufiones y por algunos medi-

camentos o materiales de obturacifn, se forma una tercera

dentina a la que llamemos terciaria. él

La dentina terciaria es como un tejido cicatrizal. Se con=-—

cluye que:

- La formacifn de la dentina terciaria estf en proporcidn
al tamafic de la cfmara y a la hondura de la cavidad.

- Que la mayor formacién ocurre entre 15 y 60 dias post-—-
operatorios.

-~ Que no se observan diferenciaes reaccionales entre los =--

dientes temporales y permanentes,

&/ Hay registradas 28 denominaciones entre ellas las siguien—-
tes : reparadora, protectora, secundaria, odontopléistica, -

irregular, fibrosa, osteoide, coldgena, multidireccional, -
austitutiva, hipocalcificadas, vascularizada, seudodentina y

cicatrizal mineralizada.

14



La dentina terciaria se diferencia de las anteriores por --

las siguientes caracteristicas:

1. Localizacibn exclusiva frente a la zona de irritacibn.

2. Inclusiones celulares, que se convierten en espacios huge
cos.

3. Irregularidad todavis mayor de los t@bulos, hasta hacer-
Se torturosos.

4. Menor niimero de t{ibulos o ausencia de ellos.

5. Diferente. calcificacibn y, por 1o tanto, dureza variable.

6. Tonalidad diferente microscédpica y a la simple vista en

un corte dentario y a veces en la roentgenografia.

Funcién nutritiva: la nutricidn de la dentina es una funeibn -

de las cé&lulas odontoblésticas y los vasos sangufneos subyacen
tes. Los nutrientes se intercambian desde los capitales pulpa
res hacia el 1fquido intersticial, que viaja hacia la dentina

a través de la red de tGibulos creados por los odontoblastos pa

ra der cavidad a sus prolongaciones.

Funcidn sensorial. (de la pulpa y la dentina): se realiza a --
través del liquido y sus movimientos entre los tfibulos denting
rios y los receptores periféricoes, y, por lo tanto, con los --

nervios sensoriales de la pulpa misma.

Funcién Defensiva: del diente y de la pulpa en si se realiza -
mediante la creacibén de dentina nueva en presencia de irritan-—
tes, La pulpa puede proporcionar esta defensa intensional o --

accidentalmente, el hecho es que la formacidn de capas de den-
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tina puede reducir el ingreso de irritante, o evitar o retra--
sar la penetracién de las caries. La pulpa inicia la actividad
odontoblastica o produce nuevos odontoblastos para formar el -

tejido duro necesario.

La defensa de la pulpa tiene varias caracteristicas, primerc -
la formacibén dentinaria es local, La dentina se produce a una
tasa mayor que la observada en sitios primarios o secundarios
no estimulados de formacidn de dentina secundaria, E1 tipo vy
la cantidad de dentina producida durante esta reaccién defensi
va al parecer depende de numerosos factores como son: &Qué tan
dafiino es el ataque? (Es quimico, térmico o bacteriano? iCuan
do se ha aplicado el irritante? (Qué tan profunda es la le- -
siédn? (CuBnta superficie fue afectada? (Cudl es el eatado de
1a pulpa en el momento de la reaccién? No debe ignorarse una
segunda reacclidn defensiva, la inflamacibn dentro de la pulpa

en el sitio del dafio.
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1.5, Cambios pulpares con el envejecimiento.

Los dientes envejecen, debido no s88lo sl paso del tiempo, sino
también al esti{mulo de la funcidn y les irritacién., Por tanto,
la edad es un suceso cronoldégico, pero afin mds importante, un

diente "viejo™ puede representar una reaccibén prematura a los
dafiog de la caries, procedimientos restauradores extensivos, ¥y
traumiticos., Dado que la pulpa reacciona a Su entorno y se en
cuentra en fntimo contacto con la dentina, responderf a los da
flos modificando la anatomia de sus estructuras internas y te-—

jidos duros circundantes,

Cambios dimensionales: con el tiempo, las lesicnes o ambos, el

volumen pulpar disminuye debido a la formacién de tejidos cal-
cificados adicionales sobre las paredes., Tanmbién con el tiem-—
po, en situaciones normales la formacidn de dentina contfnua,y
es mayor sobre el piso de la cémars de los dientes posteriores,
y sobre el aspecto incisal de los anteriores. En tales dien—~-—
tes, la localizacidn de la cémara pulpar, los conductos radicu

lares o ambos pueden ser diffcil.

En los molares, la formacibn de dentina puede haber converti--—
do la climara en una cavidad con forma de disco; al buscar, es
fdcil pasar en forma inadvertida con la fresa a través de ls -
cimara aplanada., Si se continfia la preparacidn, el siguiente
sangrado que se presente surgird de la furcacidém y no de la c@

mara, La formacién de dentina irritacional también modifica =~



la anatomia interna. Por tanto, cuando la dentina ha sido vio-
lada por caries o por atricidn, debe asnticiparse la existencis
de mayor cantidad de tejido duro en la pulps subyacente. La —--
dentina irritacional puede en ocasiones llenar grandes dreas -

de la cimara.

Cambios_estructurales: Aunque no se han publicado estudios = =

cuantitativos exactos, hay acuerdo en el sentido de que el nfii-
mero de células disminuye y el componente fibroso aumenta con

el envejecimiento de la pulpa.

Existe una dimensidén en el nfimero de vasocs sanguineos y ner- =
vios que penetran & la pulpa envejecida, y muchas de las arte-
rias presentan cambios arteriosclerdticos, Estos cambioa in--
cluyen disminucidn en el tamafio de la luz con engrosamiento de
la capa intima e hiperplésica de las fibras eldsticas en ia tfi
nica media. No g6lo disminuye el nfimero de cé&lulas, en espe-=-
cial de fibroblastos y odontoblastos, sino que las células reg
tantes parecen estar casi insetivas. Estas cé&lulas normalmen-
te activas revelan la presencia de un menor nfimero de organe—-—

los asociados con la sintesis y secreci&n.

Cambios regresivos: el término "regresivo" se define como la -

condicién de descenso de la capacidad funcional o retorno a un

estado més primitivo,

Las pulpas de mis edad han sido descritas como regresivas y co
mo poseedoras de menor capacidad de combate y recuperacifn de

las lesiones. Esto se ha conjeturado por el hecho de que las
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pulpas més viejas presentan menor nimero de c&lulas, vascula—--—

rizacidn menos extensas y aumento de los elementos fibrosos.

El términc "regresisn” no es apropiado para el Cirujano Dentis
ta, no deberd supecner que las pulpas de individuos de mayor --
edad son menos propensas a reaccionar favorablemente que las -

pulpas miAs jévenes.
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1.6. Reparacidn de la Pulpa Dentaria.

El potencial curativo inherente de la pulpa dentaria es amplia
mente reconocido. Al igual que en todos los otros tejidos co-
nectivos, la reparacibn de la leslién tisular comienza con el -
desbridamiento por macrdfagos seguido de proliferacidn de fi--

broblastos, brotes capilares y la formacidén de colédgeno.

La circulacién local es de importancis critica en la curacién
y reparacidn de las heridas. Es esencial un aporte sanguineo
adecuado para el transporte de elementos inflamatorios hacia
el Aree de lesidn pulpar para proporcionar sustancias nutriti-
vas que permitan sintetizar colégeno a los fibroblastos jbve—-

nes.

En casos de lesién severa, la curacidn se encontraré obstaculi
zada en dientes con un aporte sanguineo limitado. Se sabe que
la pulpa altemente celular de un diente joven, con un foramen

apical perfectamente permeable y una irrigacién sanguinea abun
dante, posee un potencial curativo mucho mayor que un diente —
envejecido, con un forman apical estrecho y flujo sanguineo -

limitado.

La dentina que es producida en respuesta a las lesiones de los
'odontoblastos primarios ha sido designada de diversas maneras:
1) Dentina secundaria irregular,

2) Dentina de irritacidn.

3) Dentina reactiva,

20



4) Dentina de defensa.
5) Dentina de reemplazo.
6) Dentina adventicia.
7) Dentina atfipica.

8) Dentina terciaria.

§) Dentina reparadora.

El término m&s empleado para designar la dentina formada irre-
gularmente es el de Dentina reparadora, quizd debido a que con
mayor frecuencia se forma en respuesta a una lesién y parece -
gser un componente del procesc de reparacién. Sin embargo, de-
be tenerse en cuenta que este tipo de dentina tambi&n ha side
observado en pulpas de dientes normales no erupcionados y ;in

lesiones evidentes.

La dentina de reparacidén tiene lugar a nivel de la superficie

pulpar de la dentina primaria o secundaria en sitios que co~ -
rreasponden a zonas de irritacidén. En general , la cantidad de
dentina reparadora formada en respuesta a caries o al desgaste
de la superficie dentaria es proporcional a la cantidad de den
tina primaria que ha sido destruida. Asf, la formaci8n de den
tina reparadora permite que la pulpa se proteja tras una barre

ra de tejido mineralizado.

La dentina reparadora formada en respuesta a una caries profun
da puede ser relativamente atubular y deficientemente minerali
zada, La dentina reparadora de menor calidad usualmente se ob

serva asociasda con una inflamacidn pulpar marcada.
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CAPITULO IX

PATOGENIA PULPAR Y ALTERACIONES

2.1, Causas que producen lesidn pulpar.

Los estimulos nocivos causantes de inflamacidn pulpar, muerte
o distrofia son innumerables, y varian desde la invasidén bacte
riana hasta el enanismo hereditario. La invasién bacteriana -
debida a una lesién cariosa es la causa mAs frecuente de infla
macién pulpar. Un gran nGmero de afecciones pulpares son cau-
sadas por tratamientos dentales disefiados para reparar la, le——

s8ién cariosa.

Accidentes automovilisticos, el uso de motocicleta y deportes
de contacto corporal ha propiciado un fincremento en el Indice

de muertes pulpares debidas a traumatismos.

Las causas de inflamacién pulpar, necrosis o distrofia pueden
clasificarse en una secuencia l6gica, comenzando. con el irri-

tante mis frecuente:

Bacterianas:

A. Penetracién coronaria:
1. Caries
2., Fracturas:
a) Completas
b) Incompletas

3, Traumatismos sin fractura
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4, Tractos anbmalos:
a) Dens in dente
b) Dens invaginatus
c) Dens evaginatus

B. Penetracidn radicular:

1. Caries

2. Infeccidn retrdgena:
a) Bolga periodontal
b) Absaceso periodontal

3. Hematbgena

Causas Bacterianas.

A. Penetracién coronaria.

Caries. La caries coronaria es con mucho el medio mis frecuen-
te de penetracidn de bacterias infeecciosas, sus toxinas o am--
bas a la pulpa dentaria. Mucho antes de que las bacterias lle-
guen a la pulpa para infectarla de hecho, la pulpa se ha infla
mado debido a la irritacibn de las toxinas bacterianas que las

preceden,

La dentina normal primaria es incapaz de proteger la pulpa con
tra agentes téxicos o reacciones inmunitarias desencadenadas -~
por los microorganismos de la placa dental o la dentina cario-
sa reblandecida. La velocidad con que ocurren las reacciones

pulpares se relaciona sin duda con el grosor y el grado de cal

cificacién de la dentina restante.
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La dentina "afectada" y descalcificada puede ser la via para -

la invasidn e infeccidén bacterianas de la pulpa.

Corona fracturada.

a) Fractura completa. La fractura coronaria accidental hacla -
la pulpa rara vez desvitaliza esta Gltima al instante. Sin
embargo, la inevitable muerte pulpar por la fractura corona
ria no tratada es el resultado de infeccidén por bacterias -
bucales que logran penetrar hasta la pulpa, No importa la -
extensién de la fractura; sblo importa que la pulpa ha sido

expuesta a un medio bacteriano.

b) Fractura incompleta. La fractura incompleta de la corona,-—
provocada en ocasiones por causas misteriosas, suele permitir

la penetracién bacteriana hacia la pulpa. La infeccidn pulpar
y la inflamacibén asociada depende de la extensibn de la fractu
ra, o sea, de si la fractura es completa, se extiende hasta la
cédmara pulpar, o sélo por el esmalte., En el primer caso, la -
formacidn de pulpitis es casi segura; en el segunde caso la —--—

pulpa sdlo serd hipersensible al frfo y a la masticacién.

Traumatisme sin fractura. Grossman informa el hallazgo de in-

feccidn del conducto pulpar debido a traumatismo sin fractura

del diente. .

Tracto _anbémalo. El desarrollo anémalo de 1a corona es causante

de una cantidad sustancia. de muertes pulpares debido a inva-=-

8i8n bacteriana, En cada caso dens indente, dens invaginatus
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y dens evaginatus, la causa de la inflamacibén pulpar y la ne--
crosis posterior es la misma: invasifn bacteriana de 1la pulpa

a través de un tracto andmalo de desarrollo que se extiende --
desde una "falla” en la cubierta de esmalte, hasta el tejido -
pulpar mismo. Cesi todos estos tractos se desarrollan en los

incisivos maxilares latersles y varian desde una ligera foseta
hasta un tracto franco y obviamente anbmalo. El dens evagina-
tus es la antitesis del dens invagilnatus o dens in dente, y es
"causado por el dobles de una parte del epitelio interno del -
esmalte en el reticulo estrellado", El epitelio del esmaite -
evaginado y las cé&lulas éuhyacentes de la papila dental forma

up tubdrculo de esmalte con un nficleo de dentina, que presenta
un conducto central conectado con la pulpa. El tubérculo da al

diente su aspecto velcdnico.

B. Penetracifn radicular.

Caries., La caries radicular es, desde luego, menos frecuente -
que la caries coronaria, aunque aiin asi constituye una fuente
bacteriana de irritacidn pulpar. La caries radicular cervical,
especialmente en el vestiﬁulo gingival, es una secuela frecuen
te de la recesidn gingival. La caries radicular interproximal
suele presentarse déspués de los procedimientos periodontales

si no sé observa una higiene bucal meticulosa. La caries en -
la furcacidén también puede presentarse después de sfeccidn pe-—

riodontal de esta regién.
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Infeccién retrbgena. Bolsa periodontal, El hecho de que la -~

pulps no se infecte'con frecuencia 8 través del agujero apical
o los conductos accesorios laterales relacionados con una bol-
sa periodontal crfnica es prueba de la capacidad inherente de

la pulpa de sobrevivir.

Absceso periodontal. La infeccidn pulpar retrégena, ya ses que
acompafie o siga inmediatamente a la formacidn de un abscesc pe
riodontal agudo, también es una causa poco frecuente de necro-~

ais pulpar no explicable de otra manera.

Infeccién hematogena. El que las bdacterias logren penetrar ha-

cia la pulpa a través de conductos vasculares es una proposi--
¢idén del todo razonable. La atraccidn anacorética de bacterias
hacia una lesién puede aplicarse fAcilmente 8l tejido pulpar -

lesionado,

Causas Traumaticas.
A. Agudas:
1. Fractura coronaria
2. Fractura radicular
3. Estasis vascular
4. Luxacibn
5. Avulsidn
B. Crénicas:
1. Bruxismo femenino aﬂolescente
2., Atricidn o abrasidn

3. Erosidn.
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A. Traumatismo agudo.

Fractura coronaria. La mayor parte de las muertes pulpares des
pués de fracturas coronarias se deben a la invasibn bacteriana
que suele presentarse después del accidente. La invasibn bacte

riana no tratada elimina cualquier posibilidad de conservar 1s

vitalidad.

Fractura radicular. La fractura accidental de una raiz trastor
na el aporte sanguineco de la pulpa, de tal manera que la pulpa
lesionada rara vez permanece viva. El corte de los vasos suele
dar el tiro de gracia al tejido pulpar coronario restante, aup
que el tejido que queda en el fragmento radicular pueda conser

var su vitalidad.

El aporte vascular extense a través de la raiz incompletamente
formada proporciona une cportunidad mucho mayor para la repa--
racidn que la raiz fracturada y el riego sanguineo transtorna-~

do de un diente totalmente formado.

Estasis vagcular, El diente que recibe un golpe fuerte, aunque
no esté dislocado o fracturado, tiene mayor probabilidad de --
perder la vitalidad pulpar de inmediato que un diente que 8e —
fractura. Evidentemente,

los vasos pulpares son cortados, 0 —

bien, pueden ser aplastsdos en el agujero apical.

La calcificacidn del conducto pulpar por dentina irriracional
es otra reaccidn pulpar al traumatismo. Asi, la pulpa puede mo

rir debido a traumatismo o eliminarse en forma impresionante -
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por 1a formacibn de dentina. El diente en desarrollo con &pi-
ce muy divergente suele permanecer vivo por recuperar su vita-
lidad. En el paciente de mayor edad, el prondstico de repara-

cién es limitado.

Luxacibén. La avulsisén parcial o la intrusifn, casi siempre dan
como resultado la muerte pulpar. En ocasiones es sorprendente
descubrir que un diente joven, pero gravemente luxado, conser—

va su vitalidad pulpar.

Avulsisn, No es necesarioc decir que la necrosis pulpares es la
consecuencia obvia de la avulsién total de un diente. Sin em--
bargo, a pesar de la muerte pulpar el diente afin puede ser re-

implantado.

B. - Traumatismo crdnico.

Bruxismo en mujeres adolescentes. Es un sindrome poco frecuen—

te de osteoporosis y muerte pulpar en los incisivos mandibula—
res de mujeres adolescentes que "rechinan los dientes™ compul-—
sivamente en excursidn protrusiva, Es obvio que el traumatismo
resulta tan grave y prolongado que suele presentarse la necro-

sis pulpar.

Atricibn o abrasibn. La muerte o inflamacidn pulpar relacliona-—
das en el desgaste incisal o la erosién gingival son muy raras.
E1l poder de reparacidn de la pulpa al depositar dentina cuando

ésta se aleja por recesidén adelante del té&rmino es fenomenal.
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Causas Yatrdgenas.

A. Preparacidén de cavidades,
1. Calor de le preparacidn
2. Profundida de la preparacién
3. Deshidratacidn
4. Hemorragia pulpar
5, Exposici6bn pulpar
6. Insercidn de postes
7. Toma de impresiones
B. Por restauraciones
1. Insercidn
2, Fractura:
a) Completa
b) Incompleta
3. Fuerzas de la cementacibn
4, Calor de pulido
C. Extirpacidn intencional
D, Movimiento ortoddntico
E. Raspado pericdontal
F. Electrocirugfa
G. Quemadura con léser
H. Raspado periapical
I. Rinoplasia
J. Osteotomia

K. Intubacién
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A. Preparacidn de cavidades.

Calor de la preparacién. El calor generado por los procedimien

tos de desgaste de la estructura dentaria han sido sefialados -
con frecuencia como la causa principal de daific pulpar durante
la preparacién de cavidades. Los factores basicos de la ing--
trumentacién giratoria que causan aumento de temperatura en la
pulpa. En orden de importancia son los siguientes:

1. Fuerza aplicada por el operador.

2, Tamafio, forma y condicién del ingstrumento cortante.

3. Velocidad {(revoluciones por minuto).

4, Duracién del tiempo de corte,

Profundidad de la preparacién. Puede afirmarse categéricamente

que entre m&s profunda sea la preparacidn, mayor serd la infla

macidén pulpar.

Deshidratacidn. Los efectos dafiinos sobre la pulpa son provo—
cados por la deshidratacidén de la dentina expuesta. El secado
constante con aire tibio durante la preparacifn de cavidades -
bajo el dique de caucho puede contribuir a la inflamacién pul-
par y a la posible necrosis que se presenta después de la odon
tologfa restauradora. Cualquier circunstancia, caliente o frfa,

causard defio celular.

Hemorragfa pulpar. En ocasiones durante la preparacién de cavi
dades, en especial la preparacidn para corona completa en un -
diente anterior, se observa que la dentina se "sonroja" de re-

pente, Esto significa que ha habido hemorragia pulpar, debido
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quiz& a un aumento de la presidén intrapulpar lo suficientemen-
te grande para causar la rotura de un vaso pulpar y forzar la -
salida de eritrocitos mds alld de los odontoblastos hacia les

tlibulos dentinarios.

Expogicién pulpar. La creciente incidencia de muerte pulpar -
después de la exposicidn pulpar ha sido experimentada por to--
dos los dentistas, De ser posible, debe dejarse una capa de -
dentina s&lida ( y no reblandecida ) como recubrimiento pulpar.
Los numerosos métodos y fdrmacos empleados para "recubrimien—-
to" pulpar, y los malos resultados obtenidos con ellos, consta

tan la importancia de conservar la integridad pulpar.

Insercién de espigas. Desde que comenzaron a emplearse espi--

gas o tornillos en la dentina para apoyar restauraciones de --—
amalgama, o como un marco para la reconstruccién de un diente

muy destruido a fin de implantar una corona completa, se ha ob
servado un aumento en el nimero de casos de inflamacién y muer

te pulpar.

Toma de impresiones. Se presentan cambios pulpares dafiinos al
hacer impresiones bajo presiSn. Asimismo, la presidn negativa
creada al retirar una impresidn puede también causar aspira- -~

cibn odontoblastica.

B, Por reatauraciones,.

Insercién. Se han observado hipersensibilidad ¥ pulpslgia gra-—

ves, sintomdticas de inflamacién pulpar subyacente y necrosis -
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consecutiva después de la insercidn de restauraciones de oro -
cohesivo y amalgama de plata. La insercidn de oroc cohesivo es
al parecer mis traumftica para la pulpa que la insercibn de --
amalgams utilizando oro cohesive., Los pacientes en ocasiones
manifiestan pulpalgia prolongada o hipersensibilidad despufs -~

de la insercibn de restauraciones de amalgama de plata.
Fractura,

a) Incompleta. Una fractura incompleta puede ser secuela de -
una restauracidn con oro o con plata., La fractura incomple
ta es complicada afin mé&s por la invasibn bacteriana a tra--

vés de la linea de fractura microscdpica.

b) Completa, No hay duda sobre la lesidn pulpar cuapdo se pre
senta una fractura completa hasta la pulpa como resultado -
de 1a colocacibn o el retiro de una incrustacién o corona -

tres cuartos.

Fuerzas de la cementacidn, Los pacientes no anesteciados se —

quejan invaeriablemente de dolor pulpar cuando una corona o in-
crustacifn es cementada definitivamente con cemento de oxifos—
fato de zinc. En ocasiones el dolor no se quita, y el dentis~
ta se percata de que la cementacibn final fue el tiro de gra--—
cia para la pulpa enferma. Sin duda la irritacién quimica de}
cemento es un factor, aunque por otro lado, la gran fuerza hi-
drdulica ejercida durante la cementacifn no hace menos que lle

var el liquido del cemento hacia la pulpa.
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Calor de pulido. Debe considerarse el dafio pulpar causado -~
por el pulido de las restauraciones. Este dafio puede compli-
carse mediante el pulide con polvos secos mientras el diente

estd anesteciado.

Extirpacibn intencional. Existen varias situaciones en la ==-

odontologia restauradora, especialmente en la pr&tesis perio--
dontal, en las que la extirpacién intencional de la pulpa esté
indicada., La amputacifn radicular total o la himiseccidn de -
raices afectadas periodontalmente también exige la extirpacién

intencional de las pulpas remanentes.

Movimiento Ortodéntico. Aunque los8 ortodoncistas suelen negar

la posibilidad, las pulpas dentarias pueden desvitalizarse du-
rante el movimiento ortoddntico. WNo s6lo se presenta desvita-
lizacibén, sino también hemorragia, ya que cuando el paciente -
se presenta para la terapefitica endodéntica, el diente puede -

haber experimentado un cambio de coloraciébn.

Raspado periodontal. En ocasiones, durante el raspado o cureta
je de una lesibn periodontal que se extiende por completo alre
dedor del Apice de una rafz, los vasos pulpares son cortados y
se desvitaliza la pulpa. La vitalidad pulpar es un precio muy
pequefio que debe pagarse si el diente puede conservarse por -—-
curetaje periodontal seguido de terapefitica de conductos radi-

culares,

Electrocirugia. La electrocirugia, empleada en restauraciones
cervicales, invariablemente didé como resultado necrosis por --
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coagulacidn de la pulpa y resorcidén extensa de cemento, denti-
na y hueso interradicular en el &rea de la furcacibn de dien--

tes multirradiculares.

Quemadura con léser, Los rayos léser se utilizan en forma 1li-

mitada para soldar materiales dentsles dentro de la boca, en -
particular oro y aleaciones cromo-nfiquel. La radiacifn léser

es muy dafiina para la pulpa,

Ragpadg periapical. Un resultado que suele verse a menudo dea-
pués de la cirugfa periapical es la desvitalizacibn de las pul
pas de dientes vitales adyacentes durante el raspado o cureta-

je de una lesibén Gsee extensa,

Rinoplasia, ' La cirugia pléstica nesal puede ser la causa de -

muerte pulpar.

Osteotomfa, La osteotomiam del maxilar o de la mandibula, para
recoclocar algunos segmentos de la cara notablemente desplaza--~
dos ha towmado proporciones epidémicas. Los primeros estudios

sobre la circulacifn de pulpas de dientes afectados por el mo-

vimiento de segmentos del maxilar, fueron muy alentadores.

Intubacibn, Un accidente del quirdfano relativamente comfin es
la luxacidn de los incisivos mandibulares, que pueden ser cau-
sada por la retraccidn enérgica contra estos dientes de un tu-
bo endotraqueal rigido. Se han observado casos de luxacibn de

los cuatro incisivos mandibulares después de una amigdalecto--

mia,
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Causas qufmicas.
A. Materiales de obturacién:
1. Cementos
2. Plasticos
3. Agentes para grabar
4. Barnices para cavidad
B. Desinfectantes.
1. AsNO3
2. Fenol
3. NaFl

A. Materiales de obturacidn.

Cementos. Al grave dafio de la pulpa provocado por las bacte--—

rias de la caries dental, y el traumatismo yatrégenc de la preg
paracién de cavidades debe afiadirse al daiio quimico derivado -
de los diversos materiales de obturacibn., Los cementos que —-—
suelen emplearse son silicato, fosfato de zine, &xido de zinc

y eugenol, policarboxilatos y cementos temporales inmediatos.

Pligsticos. Los materiales de obturacién plédsticos comiinmente
empleados son la amalgama (que no siempre ge considera un plés
tico, aunque 8f lo es), las resinas autocurables, los materia-

les compuestos y la gutapercha u obturacidn temporal.

B. Desinfectantes.
Nitrato de plata. Resulta muy dafdino para las pulpas de los -

dientes.
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Causas idiopBticas,

1. Envejecimiento
2. Resorcibn interna
3. Resorcidn externa
4, Hipofosfatasia

5. Anemias de c&lulas fulciformes

Envejecimiento. La atrofia de la pulpa suele presentarse con

el envejecimiento presenta camblos distrbficos como de aspecto
"quemado" o "atrofis por cansancio". La pulpa vieja es menos -
capaz de resistir las lesiones que las pulpas j8venes y "viri-

les",

Resorcifn Interna. La resorcidn interna es un hallazgo micros

cbpico inevitable en la inflamacidn pulpar crdénica, tambié&n se

presenta como un cambio distr&§fico idiopético.

Resorcifn_externa. No es posible decir que la resgorcibn radi-

cular externa sea una distrofia pulpar, ya que su origen se en
cuentra dentro de los tejidos del espacio del ligamento perio-
dontal., Los tejidos inflamatorios crdnicos que se desarrollan
en bolsas periodontales son quizd el tejido causal. Cuando la
resorcién externa destruye la suficiente dentina para llegar a

la pulpa, ocurren ceambios pulpares inflamatorios.

Hipofosfatasia hereditaria, Un caso inusual y extrafio de dis-

trofia pulpar se presenta en aquellos individuos afectados por

hipofosfatasia hereditaria.’ Esta enfermedad que provoca ena--
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nismo y sus deformaciones "concomitantes" fue llamada anterior
mente raquitismo refractario o raquitismo resistente a la vita
mina D. Dentalmente se caracteriza por pulpas de gran tamaiio
y calcificacién incompleta de la dentina, Las pulpas de los =~
dientes de estos enanos son frigiles y caen ante lo que normal

mente serfa un estimulo irritante minimo,
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2.2. Patologia pulpar y periapical,

Cuando la pulpa dentaria percibe la presencia de un irritante,
reacciona con la especificidad propia del tejido conjuntivo y
cada una de sus cuatro funciones se adaptan primero, y a medi-
da de la necesidad, se opone despu&s organizfindose para resol-
ver favorablemente la leve lesibn o disfuncidn producida por -

el irritante.

Clasificacién:

1. Pulpa hiperémica

2, Pulpitis aguda

3, Pulpitis transicional o incipiente
4, Pulpitis crénica parcial

5., Pulpitis crbnica total

6, Pulposis

7. Necrosis pulpar,

En 1la pulpa hiperémica existe una hipoersensibilidad a la pruge
ba térmica, el&ctrica con menor cantidad. Aqul la pulpa estéd-
un poco inflamade y con prondstico favorable siempre que se --
instaure de inmediato el tratamiento, consiste en la protec-—--

cidn pulpar con hidréxido de calcio.

Pulpitis aguda. Se produce por el trabajo odontolégico duran--
te la preparacidn de cavidades o de mufiones. También por frac

turas o causas yatrbgenas, o aplicacién de fdrmacos. El prin--
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cipal sfintoma es por la bebida fria y caliente, dulce y sala--
do, Dolor intenso y provocado. Prondstico bueno, com unas bue

na proteccidn vuelve a su umbral doloroso normal.

Pulpitis transicional o incipiente. Se presenta la caries ---

avanzada, atriciSn-abrasibn y traumas oclusal. Se le considera
como reversible, se repara en la totalidad con la eliminacidn-
de la causa y una terapefitica adecuada, con recubrimientos pul
pares, beses protectoras y restauracliones u obturaciones més -

convenientes,

Pulpitis crbnica parcial. La pulpitis parcial o total abierta

o cerrada, etc., son una gran variedad de patologia irreversi~
bles y los sfintomas varfan seglin: comunicacidén pulpar, edad —--

del diente, zona pulpar involucrada, tipo de inflamacidn.

Pulposis. Se engloban en este grupo todas las alteraciones no
infecciosas pulpares, denominadas degenerativas o distréficas.
Muchas son idipétices, pero la mayorfia es por trauma, caries,

preparaciones, etc, Tratamiento:pulpectomia.

Necrosis., Es la muerte de la pulpa, con el cese de todo meta-
bolismo de toda capacidad reactiva. Se emplea este término a
la muerte rédpida y aséptica y se denomina necrobiosis si se ~—
produce lenta y séptica, Si 1la necrosis es seguida de invasibn
de microérganismos. se produce gangrena pulpar. Existen cam—--—
bios de color, ligera movilidad engrosamiento del ligamento pa

rodontal., Tratamiento: pulpectomia,



Dentro de las pulposis se encuentran las degenerativa, atrofia
pulpar, cslcificaciones pulpares, cllculos pulpares, resorcidn

dentinaria interna, resorcibn cementodentinaris externa.

Patolopfa periaspical.

Un diente con necrosis o gangrena puede quedar meses y afios ca
si asintomético; de tener amplia cavidad por caries, se ira de
sintegrando poco a poco hasta convertirse en un secuestro radi
cular; pero cuando la necrosis fue producida por una sub-luxa-
cidn o proceso regresive, el diente mantendrf su configuracibn

externa aunque por dentro esté opaco y decolorado.

Principales enfermedades del diente con pulpa necrética:
‘1, Periodontitis apical aguda.

2. Absceso, agudo y crdnico.

3. Fistula.

4. Granuloma

5. Quiste radicular o paradentarioc.

Periodontitis apical aguda., La inflamacifn periodontal produ-

cida por la invasidbn a través del foramen apical de los mlcro-
organismos procedentes de una pulpitis o gangrena de la pulpa.
Se considera como un sintoma de la fase final de la gangrena -

pulpar o del absceso alveolar agudo.

Absceso sgudo. Es la formacidn de una coleccidén purulenta en

el hueso alveolar a nivel del foramen apical como consecuencia
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de una pulpitis o gangrena pulpar. El dolor se reporta leve e
insidioso al principio, después es intenso violento y pulsétil;
va acompafiado de tumefaccidn dolorosa en la regibén periapical

y 8 veces con fuerte edema inflamatorio.

Fistula. Es un conducto patoldgico que, partiendo de un foco
de infeccidn crénico desemboca a una cavidad natural o en la -
piel, Este trayecto fistuloso, estd constituido por tejido de
granulacidn, conteniendo células con inflamacidn crénica., Pue-—
de presentarse en abscesos apicales, granulomas, quistes o in-

fecciones de otro tipo,

Granuloma. Es la formacién de tejido de granulacidn que proli
fera en continuidad con el periodonto, como reaccidn del hueso
alveolar para bloquear el forman apical de un diente con la ~—
pulpa necrbtica y oponerse a las irritaciones causadas por los
microorganiamos y producto de putrefaccidn del conducto, Debe
haber una irritacifn o constante y poco intenso. Tratamiento:

pulpectomia y apicectomia.

Quiste. ‘Se forma a partir de un diente con pulpa necrbtica, —
con periodontitis apical crbnica o granuloma gue estimulan a -
los restos de Malassez, va creando una cavidad quistica de ta-—
mafio variable, conteniendo un lfquido viscoso con abundante co

lesterol.
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2.3, Prevencién de lesiones pulpares.

Cuando se habla de prevencifn de lesiones pulpares de inmedia-
to saltan a la mente algunos pasos obvios que pueden tomarse:

fluoracidén del agua potable, programas para el control de la -
placa dental, reduccién de la ingestidn de azficar en la dieta,
uso de cinturones de seguridad en los autombviles, uso de pro

tectores bucales en los deportes violentos; la lista es muy 1i
mitada. Sin embargo, 8l revisar esa lista en forma critica, -
es posible percatarse de que la mayorla de las medidas preven-—
tivas caen dentro del &rea educativa politica. Son medidas --
que pueden ser tomadas por los medios de informacidn, las ins-—
‘tituciones educativas o los municipios. La mayorfia de estas -
medidas requieren un cambio, ya ses en 1la ley o en el estilo -
de vida y para lograr esto la gente deberd actual, en concier-

to o como individuos.

El control de la placa, la mejora en los h&bitos de alimenta--—
cién y el evitar los traumatismo deberdn ser la preocupaclibn -
personal de cada ciudadano. El motivar a la gente para hacer

esto no es flcil, como han aprendido muchos dentistas decepcio
nados. El desarrollo de un estilo de vida saludable ser§ qui-
28 el préximo logro importante en la prevencidn de todas las -
enfermedades e incapacidades, incluyendo las enfermedades buca

les.
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2.4, Definicibn y clasificacién de alteraciones pulpares.

Se llaman alteraciones pulpares a los cambios anatomohistoldgi
cos ¥y las manifestaciones semiolbgicas de la pulpa dentaria de

bido a los agentes agreseores,

Clasificacibn.

1, Los estados, llamados prepulpiticos por Palazzi, que no -~
son patolégicos, como la comunicacidn accidental, hiperemia
y degeneracidn pulpares.

2. Las francas inflamaciones e infecciones de la pulpa; los es
tadios pulpfticos.

3., Los estados, que ya no se pueden llamar inflamatorios, ni -
enfermedades, como son la necrosis y la gangrene pulpares,-

puesto que, "s8lo los tejidos vivos pueden enfermarse",

,
Comunicacion pulpar
Prepulpiticos |{Hiperemia Tratamiento =
. farmacolébgico
Degeneracibn para conservar
Clasificacidn ulpitis reversible toda 1a pulps
y terapefiticaj Pulpfticos Pulpitis irreversib.] Pulpectomia =
de les alte-? camaral camaral
raciones pul-)
pares. Pulpitis total
Necrobiosis
PospulpiticosWNecrosis Conductoterapia
(muerte pul~-
par)
L

Comunicacibn pulpar. La comunicacibén pulpar, con el exterior-

del diente, producida por una solucidn de continuidad en las -
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paredes o techo de la cavidad pulpar, permite que los agentes-

agresivos ejerzan su accidn nociva sobre la pulpa.

Patogenia. Son cinco las posibilidades de la comunicacién pul

par:

1. Al remover la dentina de la caries profunda., Es la pesibili
dad més frecuente.

2. Al preparar una cavidad o un muidn.

3. E1 paciente (infante, deportista o trabajador) padece frac~
tura accidental de uno de mis dientes, que deja descubierta
la pulpa.

4. El Cirujano Dentista, en una luxacldn rapida con el forceps,

para extraer un dfeqye, fractura otro diente.

5. E1 anestesiflogo genefal al hacer excesiva presidn sobre co
ronas debilitadas por caries u obturaciones.
En todos estos mecanismos, el factor méis significativo y deter

minante es el bacteriano.

Tratamiento: la terapia consiste en el recubrimiento directo
de la pulpn,lcon el fin de estimular el cierre de la brecha --
que proteja la pulpa restante. El tratamiento de una herida -
general persigue:

1. La restitucién anatomo-~histolégica.

2. El restablecimiento funcional.

En 1la pulpa no es posible el primer logro. porque este Srgano
no puede restituirse. La porcibdn lacerada no se regenera. S&-

lo sabe esperar la cicatrizacidn de su nueva superficie.
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Hiperemia pulpar. La hiperemia pulpar es el aumento del flu-

,jo sanguineo en los vasos dilatados de la pulpa. La hiperemia

pulpar es innegablemente la alteracibn mds frecuente de este -

érganc, es pocas veces diagnosticada y por lo mismo raramente
recibe el tratamiento que merece. Las causas mis frecuentes =
son:

1. La caries, especialmente la dentinaria muy profunda.

2. La defectuosa aspersién de agua en la preparacidn meclnica
de una cavidad o de un mufién, sobre todo con anestesia.

3. La incorrecta o nula proteccién pulpar debajo de alglin matge
rial obturante como:ia) resinas acrilicas autopolimerizables,
b) silicato, c) cemento de fosfato y d) amalgama.

4, La inadecuada cementacién de una incrustacién, una corona
una prdtesis fija con cemento poco espeso y coronas sin pex
foraciones para el escape del exceso de cemento,

5. El descuido calentamiento al cortar, desvanecer bordes o pu
lir obturaciones o coronas, sobre todo las met&licas.

6. E1l infructuoso recubrimiento directo e indirecto.

Tratamiento: el oportuno y correcto tratamiento logra muchas -

veces la reducci6én de la hiperemia arterial,

Degeneracidén pulpar. La degeneracién pulpar esa una atrofia -

prematura y a veces acelerada de la pulpa, tanto de los dien--
tes temporales como de los permanentes, Las causas mfs fre---
cuente son:

1. Traumatismos '

2. Lesiones cariosas
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3, Incorrecta operatoria dental, con toda la gama de agresio—-
nes posibles.

4, Alteraciones perirrozaclésicas.

5. Sistémicas.

6. Movimientos ortoddéncicos rapidos.

Tratamiento: Mientras: a) no amenaza la calcificacién casi com
pleta, b) y no hay infeccidn de la pulpas y c) ni signos de al-
teracidn en el metaendodonte, Desafortunadamente, no se puede
hacer otra cosa que controlar estricta y peribddicamente el pro
ceso, pues no existe todavia un tratamiento para detener el —--
avance de la mayoria de las degeneraciones a la necrosis pul=--

par y consecuente metaendodontitis.

Pulpitis incipiente reversible. La pulpitils incipiente rever-

sibdle es una inflamacidén superficial, a veces ligeramente muy
infectada, de la pulpa camaragl o radicular., susceptible toda-—-

vis de terapia farmacolbgica.

Catsas mfis comunes:

1. La operatoria dental defectuosa con sus causas mecdnicas, -
térmicas, quimicas y bacterianas.

2, Propagacidén pulpar de los productos bacterianos provenien--
tes de una caries muy profunda, o de los pocos gérmenes de
una caries ya ligeramente comunicada con la c&mara.

3. Puede ser consecuencia de una comunicacidn pulpar reciente
por: fractura dentaria y accidente operatorio, ambos no ~--

atendidos inmediatamente y apropiadamente.
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Hiperemia no reducida,

Peririzodontitis, con invasién pulpar por el foramen princyi
pal o por el de alguna ramificacién del conducto principal.
Recubrimiento directo fracasado,

Infeccidn general, con localizacldédn bacteriana en la pulpa

de un diente intacto {anacoresis).

Tratamiento:

La

Obtener una breve historia clinica.

Tomar dos roetgenografiass, una corona radicular y otra in--
teroclusal.

Determinar el grado de sensibilidad pulpar del diente y su
homSlogo como testigo.

Tener la seguridad de aisler bien el diente con grapa y di-

que; de lo contrario, prepararlo adecuadamente,

terapia de la gran mayoria de las pulpitis reversibles re-—-

quiere tres procedimientos en dos sesiones:

En
1.
2.

la primera sesidén, los dos primeros:

Suprimir ré&pidamente 1la accidn patogénica (cuando se¢ puede).
Desinflamar y sedar la pulpa con eugenato de zinc, que se -
deja por unos dias 0 gemanas, hasta que el umbral doloroso

se normaliza.

la segunda sesién:

Obturar con las cuatro capas, siempre y cuando &sto sea po-
sible. La fijacién de coronas e incrustaciones debe pospo--
nerse por unos 30 dfias y no debe hacerse con cemento de kog
fato, sino de carbixilato.
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Pulpitis camaral irreversible. La pulpitis camaral irreversi--—

ble es una inflamacisn (y muchas veces también infeccién) sub-
aguda o crénica, y por lo tanto, con una ya marcada alteracidn
pulpar, pero todavia limitada a su porcién camaral. La causa -
mBs cowmfin es el descuido, por el paciente o por el operador, -

de la pulpitis reversible.

Anatomfa e histologfs patoldgicas. Conforme a estos aspectos -

se describen cuatro variedades de pulpitis camaral avanzada:

1. Serosa. Esta forms resultade de propagacidn de pulpitis in-
cipiente a consecuencia de la lesidn cariosa y de la descui
dada operatoria se caracteriza por la gran infiltracibn de

avero y de células redondas inflamatorias.

2, Purulenta. Si la pulpitis serosa no recibe el tratamiento -
adecuado, o si una caries profunda no es detenida, los gér-
menes, junto con sus toxinas, provocan el aflujo del leuco-
cites polimorfonucleares, que ejercen su poder fagocitico -

contra las bacterias.

3. Ulcerosa, En dientes jSvenes, y m&s con incompleta formacibn
radicular, la pulpa casmeral, por su mayor capacidad defensi
va, forme a nivel de su comunicacibén con el exterior una --
verdadera filcera puerta de descarga compuesta de una capa -
fibrobladstica y hasta calcéirea, que son modalidades de la -

pulpa degenerada.

>

Hiperplésica., Cuando la capa fibrobléstica de la filcera es
de continuo irritada por un borde o pico de alguna pared --
dentinaria o por la misma masticacldén, se produce tanto en
dientes temporales como permanente
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(STA TESS N8 DEBE
siR B LA BRLIOTESA

5. Dentinoclésica pericameral. Esta rara variedad de pulpitis
cameral irreversible, que llamamos pulpitis dentinoclasica
pericameral, es una divigidn de la odontocldsica patolégica

y macrosclpica.

Pulpitis total. La pulpitis total es un estado inflamatorio, ¥y
muchas veces también infeccioéo: por lo general avanzado, irre
versible y crénico, que puede exacerbarse, y gque abarca toda o
la mayor parte de la pulpa. La causa més frecuente es la que -~

proviene de una caries dentinaria profunda.

Muerte pulpar. (Necrobiosis, Necrosis, Gangrena y Mortifica--
cidén). La muerte de la pulpa es la cesacidn de los procesos me
tab6licos de este 6rgano, Las causas mds frecuentes son las ==
toxicoinfecciosos, debidos a caries penetrante y pulpitis, si-

guiendo en frecuencia los agentes fisicos y los quimicos.

Necrobiosis. En la necrobiosis (parte pulpar necrbtica y par—
te viva) los primeros cambios histolégicos se observan en las
paredes vasculares, como la estenosis o pequefias roturas; la -
parte pulpar viva reacciona.solamente con mucho més corriente

que el diente homSlogo sano.

Necrosis. Los cambios mencionados van acentufndose mucho has-
ta llegar a la pérdida de la estructura tisular caracteristica

que se tifie débilmente y que es la necrosis bien estudiada.

Gangrena. Cuando los microorganismos figuran en gran nimero =~

originan la gangrena caracterizédndose por la completa desinte-
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gracidn pulpar, con un olor intensamente f&étido. Esta forma =—

es la m&s frecuente terminacidn de la pulpitis total abierta.

Mortificacibn. Reservamos este nombre para los caos de muerte
pulpar provocada intencionalmente, por ejemplo: la desvitaliza

cién con el arsénico.
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CAPITULO IXI
TERAPEUTICA PULPAR VITAL

3.1. Recubrimiento pulpar indirecto.

Es la terapeiitica y proteccién de la dentina profunda prepul--—
par, para que ésta, a su vez, proteja la pulpa. Al wmismo tiem-
po, el umbral doleoroso del diente debe volver a su normalidad,
permitiendo su funcibn habitual. Estéd indicada en caries pro-
funda que no involucren la pulpa, en pulpitis agudas puras (por
preparacibn de cavidades o fracturas a nivel dentinario), en —
pulpitis transcicionales y ocacionalmente, en pulpitis crénica

parcial sin necrosis.

El recubrimiento pulpar indirecto se basa en el conocimiento -
de que la descalcificacibn de la dentina antecede a la invasién

bacteriana dentro de la dentina.

La formacién de dentina secundaria sixnifich para la pulpa su-
mejor proteceidén ante la infeccién por caries, el trauma o la

injuria iatrogénica.

La terapefitica dentinal tiene como objetivo:dejar la dentina -
estéril y sin peligro de recidiva, devolver gl diente el unbra}
doloroso normal, proteger la pulpa y estimular la producciln -
de dentina., Se debe de ocupar antisépticos, desensibilizantes

y bases protectoras.

51



Indicaciones.

1. Historia clinica:
a) Dolor leve sordo y tolerable relacionado con la mastica-
cidn.
b) Historia negativa de dolor intenso y esponténeo,
2, Examen clinico:
a) Gran lesidén cariosa.
b) Movilidad normal.
c) Aspecto normal de la encfa adyacente,
d) Color normal deldiente.
3. Examen radiogréfico:
a) Gran lesién carioso con posibilidad de exposicién pulpar
cariosa.
b) L&mina dura normal,
c) Espacio normal del ligamento peridontal,
d) Ninguna radiolucidez en el hueso alrededor de los &pices

de las rafices en la furcacibn.

Contraindicaciones:
1. Historia:
a) Pulpalgia aguda y penetrante, que indica inflamacién pul
par aguda, necrosis o ambas.
b) Dolor nocturno prolongado.
2, Examen clinico:
a) Movilidad del diente.

b) Pérulis en la encia cercana a las raices de los dientes.
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c) Cambio de coloracién del diente.

d) Resultados negativos de las pruebas pulpares eléctricas.
3, Examen radiogréfico:

a) Gran lesién cariosa que produce una exposicidn pulpar de

finida,

b) Lémina dura interrmpida o fragmentada.

¢) Espacio ensanchado de ligamento periodontal.

d) Radiolucidez alrededor de los dpices de las ralices o en

la furcacidn.

Los materiales o f&rmacos indicados en la proteccién indirecta

pulpar se resumen en tres grupos principales:

1, Barnices y revestimientos.

2, Oxidode zinc-eugenol (con adicién optativa de aceleradores
u otros medicamentos).

3. Hidréxido de calcio.
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3,2. Recubrimiento pulpar directo.

Es 1la p;otecc16n directa de una herida o exposicidn pulpar, pa
ra inducir la cicatrizacién y dentinif%cacl&n de la lesibn, =--

congservando, la vitalidad pulpar.

La proteccién se logra colocando un material medicado o no me-

dicado en contacto directo con el tejido pulpar con el objeto =

de favorecer una reaccifn reparativa. La t&cnica de recubri---

miento pulpar directo se debe realizar sin pé&rdida de tiempo y

los pasos a seguir serdn:

1. Aislamiento habitual dél campo operatorio con grapa, dique,
etc.

2. Lavado de la cavidad o superficie con suero fisioldgico ti-
bio para eliminar los cofgulos u otros restos,

3. Aplicacidn del medicamento de hidréxido de calcio sobre la
exposicién pulpar con suave presién.

4. Colocacidén de una base de 8xido de zinc-eugenol.

5. Cemento de fosfato de zinc como obturador provisional.

Indicacigones:
1. Heridas o exposiciones pulpares:
a) Producidas por fracturas.
b) Durante el trabajo odontoldgico (en especial preparando

cavidades profundas o mufiones de finalidad proté&sica.

Contraindicaciones:
Va a estar contraindicado el recubrimiento pulpar directo si -
incluyen antecedentes de:
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1

2,
3.
4.
3.
6.
7.

La

Odontalgia nocturna intensa.

bolor esponténeo.

Movilidad dentaria.

Engrosamiento de ligamento periodontal.

Evidencia radiogrdfica de degeneracidn pulpar.
Hemorragia excesiva en el momento de la exposicidn.

Exudado purulento o bien seroso de la exposicibn.

pulpa expuesta inadvertidamente, sin sintomas previos de

pulpitis, tiene mayor probabilidad de sobrevivir si se hace

recubrimiento. El prondstico es menos favorable si se trata

el
de

hacer un recubrimiento en una pulpa en la cual se sabe que hay

inflamacién, infeccibén o ambos, debido a caries o traumatismo.

El f8rwaco indicado en la proteccidn directa pulpar es el hi--

dréxido de calcio, considerado como insustituible y de amplia

eficacia.
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3.3. Pulpotomia vital.

.

Consiste en la extirpacién parcial de la pulpa (1la parte coro-
naria) y la conservacidn vital de la pulpa radicular con forma

cidn de un puente de neodentina cicatrizal,

Enseguida, se coloca un medicamento o ap&sito adecuado sobre -
el tejido remanente para promover la reparacidn y retencidn de
este tejido vivo; la formacién de un puente dentinario puede ~

cubrir la pulpa amputada.

El principal objetivo de la técnica de la pulpotomfa es elimi-
nar el tejido pulpar infectado e inflamado en el sitio de la -
exposicidn, permitiendo que persista la pulpa viva dentro de -
los conductos radiculares para lograr su reparaciSn, El que es
te tejido permanezca vivo puede depender del medicamento em=--

pleado y el tiempo qQue &éste permanezca en contacto.

Indicaciones.

1. En dientes j&venes con pulpas vivas expuestas, ¥ que ademés
presentan &pices incompletamente formados,
2. Caries profunda, cuando pueda existir pulpitis crénica par-

cial limitada a la cimara pulpar, sin necrosis alguna.

Contraindicaciones:

1. En dientes primarios en los casos en que la resorcibn radi-
cular excede mis de un tercio de la longitud radiculsr.
2, La corona del diente y la c&mara pulpar no pueden ser rea-~

tauradas.,
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3.

En los orificios de los conductos se observa un sangrado

muy viscoso o lento o no existe hemorragia.

Existe dolor importante a le percusidn, movilidad o ambos,
con gingivitis local agravada relacionada con necrosis pul-
par radiculer total o parcial, ademés de datos radiogrffi--

cos importantes en la zona de la furcacidn o en lreas perig

picales.

5. Las odontalgias persistentes y la presencia de pus corona--
ria,

Técnics.

1. Anestesia local.

-2, Aislamiento y esterilizacién del campo operatorio.

3, Apertura de la cavidad,

4., Remocibén de la pulpa coronaria con fresas o cucharilla.

5. Lavado de la cavidad con solucidn isot&nica y suero fisio-
16gico.

6. Cohibida la hemorragia.

7. Colocteacidn de hidr8xido de calcio.

"B, Aplicacién de bases cavitariaa,
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CONCLUSIONES

El presente estudio tieme por objeto encuadrar dentro del &mbi
to odontolbgico, especialmente lo que corresponde a la terapia
vital pulpar, a los tratamientos de la pulpa que fue afectada

¥ que requiere de un tratamiento de inmediato.

El ejercicio profesional del Cirujano Dentista, requiere un co
nocimiento profundo del aparato estomatognftico como un todo =
en el cuerpo humanc y que ests en relacibén con muchas estructu
ras adyacentes y que por consiguiente, se requiere de un diag-
nbstico, prondstico y tratamiento adecuado y asertivo de las -
enfermedades orales, de dichas lesiones se encuentran las patg

logfas pulpares y por comsiguiente Su tratamiento.

La terapia pulpar vital es una de las finicas formas existentes
en la conservacifn de la vida del tejido conjuntivo vital pul-

par.

La permanencia del érgano dentario saludable dentro de au al--

veolo, es en gran parte, una terapis pulpar ssertiva,

Se observa que el factor indicativo de la caries profunda es -
de pronéstico reservado, para cualquier tipo de técnica. Ya ==
que siendo un proceso crbnico, la pulps ha respondido a dichoe
procesc y ya existen cambios histolégicos en el tejido y no --

funcionarfa favorablemente un recubrimiento.

La pulpotomfa es la (Gltima té&écnica a realizar en una terapia -

pulpar vital y (nicamente se llevard a cabo como un tratamien—



to temporal. Asimismo, se hard pulpotomfa con formocrescl en

dientes de 1la primera denticién.

Con la presente teasina, espero que de alguna manera aporte un
conocimiento y sobre todo, una reflexién de las lesiones pulpa

res tan frecuentes y en algunas situaciones muy severas.
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