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

La patología pulpar es una enfermedad tan común y conoci­

da por el hombre que no solamente se encuentra ampliamente di~ 

tribuida a trav~s del mundo, sino que existen pruebas que da-­

tan desde la prehistoria y señalan que ha sido una enfermedad 

tan antigua y constante para el hombre ya que ninguna raza o -

regi6n se encuentra libre de dicha enfermedad. 

El presente trabajo trata de aportar, no a manera de est~ 

blecer nuevos conceptos, ni de investigaciones que modifiquen 

en una forma parcial o radical lo escr:i.to por los investigado­

res sino que a manera de conclusiones llegar a un acuerdo por 

los diferentes autores ya que existe una discrepancia en cuan­

to al tema. 

En el capitulo I se destaca lo más imprescindible de la -

histología pulpar, ya que para comprender la patología es nec~ 

sario partir de lo normal. 

En el capítulo II se menciona la etiología y patogenia, 

en la cual se exponen las causas que van a afectar la pulpa y 

el mecanismo en que daña a la pulpa. Este tema es importante -

porque.nos facilita así la elaboraci6n de nuestro diagn6stico 

pron6stico y tratamiento de cada diente. 

Para llevar a cabo estos conocimientos es necesario apo-'." 

yarnos en una historia clínica, la cual en una forma general -
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valoramos al paciente.en cuanto a su salud. En el cap!tulo III 

se elaboró una historia cl!nica, la cual no es muy extensa pe­

ro abarca los puntos necesarios para elaborarla en una forma -

sencilla y sin cansancio para el paciente. 

En el capítulo IV se exponen las clasificaciones m~s con~ 

c~das y aceptadas por los diferentes investigadores en la mat~ 

ria, destacando la de Grossman, la cual se toro6 en considera-­

ci6n para comentar de.cada una de las patologías pulpares, y -

adem~s por ser la m~s sencilla de aplicar en ia pr~ctica dia-­

ria. 



C A P I T U L O I 

LA PULPA 

Se han escrito varias definiciones acerca de lo que es la 

pulpa dental, por ejemplo: Samuel Seltzer nos dice: la pulpa -

dental es un tejido conjuntivo compuesto por células, sustan-­

cia fundamental y fibras. Vincent Provenza dice que la pulpa -

dental es uno de los tejidos conectivos blandos m&s primitivos 

del cuerpo. Para Maisto la pulpa dental es de origen masenqui­

matoso que ocupa el espacio libre de la c&mara pulpar y condu~ 

tos radiculares. Lazzari la describe como un tejido suelto o -

l!quido en un estado muy dinamice, que contiene pocas délulas 

como fibroblastos, ct"!lulas mesenquima tosas, hist.ioci tos y en-­

tre estas células están dispersas unos cuantos elementos vascu 

lares, nervios y canales linfáticos. 

Dentro de las definiciones mencionadas por cada autor, y 

así como otras que Re han descrito, llegan a coincidir con la 

misma idea. La discrepancia estriba en el vocabulario utiliza­

do, ya que el mensaje que tratan de proyectar es el mismo, por 

lo siguiente; cada autor al dar su definici6n comienza con el 

ori.gen de la pulpa, el tipo de tejido, qué es y su· composici6n 

de ~ste y algunos incluyen sus funciones. 

1.2 Ve~a.v1.0U.o. 

El desarrollo de la pulpa dentaria comienza alrededor de 
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• ia octava semana de vida fetal. 

La primera manifestación de la formación de la pulpa es la 

proliferación y condensaci6n de los elementos mesenquimatosos -

conocida como papila dentaria, que se encuentra en la extremidad 

basal del órgano dentario. 

Por la proliferación r~pida de los elementos epiteleales,­

el gérmen dentario va asumiendo la forma de campana conocida c~ 

mo etapa de campél:·na y aqu:t la pulpa comienza ya a definir bien 

sus contornos. 

Las fibras de la pulpa embrionaria son argin6filas, no hay 

fibras colágenas, excepto cuando siguen el recorrido de los va­

sos sangu:tneos. 

Al avanzar el desarrollo del gérmen dentario la pula aume~ 

ta su vascularizaci6n. Se desconoce el tiempo y la forma de pe­

netración de las fibras nerviosas a la pulpa. 

1-,3 Fu.ne.lo ne~, 

Considerándosele a la pulpa, como un tejido primitivo, que 

sirve tan bien a las funciones que tiene a su cargo, éstas las 

podemos enumerar de la siguiente manera: 

a) Formadora 

b) Nutritiva 

el Senaorial 

dl Protectora 
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a) Formadora.- Como su nombre lo indica, tiene a su cargo . 

la formación de fibras colágenas y dentina. 

b) Nutritiva.- Proporciona nutrición a la dentina median­

te los odontoblastos, utilizando sus prolongaciones. Los ele--

mentes nutritivos se encuentran en el líquido tisular. 

c) Sensorial.- En la pulpa vamos a encontrar fibras nerv12 

sas sensitivas y motoras. Los nervios sensitivos tienen a su 

cargo la sensibilidad de la pulpa y dentina. Esto es, captar to 

dos los estímulos externos percibidos por las tenninaciones ner 

viosas que se encuentran en los tübulos de la dentina. 

La furici6n de la fibra motora (parte motora) que termina -

en los vasos pulpares, es el control de la circulación en la --

pulpa. 

Varios autores aseguran que algunas fibras sensitivas, no 

solamente tienen la f:unci6n de captar cualquier estímulo exter-

no, sino que también tiene una función más que es la iniciación 

del arco reflejo para el control de la circulación do la sangre. 

d) Protectora.- La pulpa dental se encuentra protegida por 

la dentina, cuando ésta no ha sido lesionada. Sin embargo, si -

es· lesionada, ya sea de tipo mecánico, químico o bacteriano, va 

a desencadenar una reacción de defensa. 

La reacción defensiva se puede expresat· con la formación -

de dentina reparadora si la irritación es ligera, o como reac-­

ció~ inflamatoria si la irritación es mas seria(ll). 

(í) Ol:Pan, "Histologi.a y anbriolog!a Bucales", Frlit.orial la Prensa MMica 
· · MP..ícioana, 1980, p.125, 

... ~ ·, 
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1.4 Elemento6 E6t~uctu4ale6. 

Las entidades estructurales básicas de la pulpa .son: 

A.- Células del Tejido Conectivo. 

B.- Fibras. 

C.- Sustancia Fundamental. 

A.- Células del Tejido Conectivo.- Dentro de este tejido va 

mos a encontrar las siguientes células: 

1.- Fibroblastos. 

2.- Odontoblastoo. 

3,- Células de Defensa. 

a) Macr6fa9os 

b) Células Mesenquimatosas 

c) Linfocitos, Células Plasmáticas, Granulocitos,. 

Eosin6filos, Células Cebadas. 

4.- Célula Emigrante A.'lleboide o Célula Emigrante Linfoide. 

s.- Vasos Sanguíneos. 

6.-·vasos Linfáticos. 

7. - Nervios. 

l.- Fibroblaf!!tos.- Sun las células básicas de la pulpa den• 

tal y son similares a los observados en cualquier et.ro tejido -­

conectivo del ~uerpo. En· la pulpa joven hay gran preponderancia 

de ·fibroblastos en relación con las fibras colágenas. Los fibro­

blastos. provienen del mesenquima y su funci6n es producir y man­

tener fibt•illas y el,aborar la sustancia fundamental. 
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2.- Odontoblastos.- Es una célula altamente diferenciada: 

Los odontoblastos ofrecen variaciones morfol6gicas, que van -­

desde las células cilíndricas en la corona del diente, hasta -

un cilindro bajo, por la mitad de la raíz. 

Cada célula odontoblástica se extiende como prolongación 

citoplasmática dentro de un túbulo en la dentina. 

Los odontoblastos forman la dentina y se encargan de su -

nutrición así como de la sensibilidad dentinaria. 

En la corona de la pulpa, por debajo de la zona odontoblá~ 

tica, está la zona de Weil o capa subodontoblástica o zona po-­

bre en células, ya que en esta zona se encuentran pocas células 

como son: los fibroblastos, c6lulas mesenquimatosas. 

Por debajo de la capa de Weil, encontramos la zona rica 

en células o c1entro de la pulpa, ya que se observan células de 

defensa, estructuras sanguíneas linfáticas, nerviosas. 

3.- Células de Defensa.- Las células de defensa como his-­

tiocitos, células plasmáticas, células mesenquimatosas, linfo-­

citos, en una pulpa normal se encuentran en estado de reposo: -

a) Histiocitos o Macr6fagos.- Se encuentran a lo largo de 

los capilares. Pueden tener formas diversas en la pulpa,pero 

por lo regular se reconocen. Estas células son colectoras 
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de desechos del cuerpo y se ocupan principalmente de ingerir y 

dirigir c~lulas muertas y cuerpos extraños. 

Durante el proceso de inflarnaci6n adquieren forma redon-­

deada, emigran al sitio de la inflamaci6n y se transforman en 

macr6fagos. 

bl Células Mesenquimatosüs. ·- Se encuentran cerca de los -

vasos sanguíneos. Este tipo de células se pueden transformar -

bajo est!mulos adecuados, en cualquier tipo de elemento del t~ 

jido conjuntivo. Esto es, en una reacci6n inflamatoria de la -

pulpa, pueden transformarse en macr6fagos y después de la des-

trucci6n que sufre el odontoblasto emigran hacia la pared den-

tina! a través de la zona de Weil para diferenciarse en célu--

las que produzcan dentina reparadora. 

c) Linfocitos, Células Plasm~ticas, Granulocitos, Eosin6-

'filos, Células Cebadas. Cuando se requiere una grande protec--

ci6n, la cantidad de células de defensa aumenta grandemente, -

ya sea'porque emigra desde otros tejidos o por diferenciaci~n 

de las células mesenquimatosas de los lechos capilares. 

Este tipo de células de defensa ea muv escaso en condicio 

nes normales. 

4.- Célula Emigrante Amcboide o Célula Emigrante Linfoide. 

Es un tipo de célula que interviene en las reacciones de defe!L 

sa de la pulpa. Orban las describe como 0lementos emigrante 

qua provienen probablemente del torrente sangu!neo. 

1 
k , .. 
" 
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Su citoplasma de· esta célula es escaso y con prolongacio­

nes finas o seud6podas, de ah1'. el carácter migratorio. 

En reacciones inflamatorias cr6nicas se dirigen al sitio 

de la lesión. Se desconoce su función principal. 

5. - Vasos sangu:íneos. - La irrigación· sangu1'.nf'ª de la pul­

pa es abundante. Los vasos sanguineos penetran y suben por el 

agujero apical y también a través de cualquier canal radicular 

accesorio. 

I.as artcriolan que se introduce11 ;,n la cámara pulpar des­

de la raíz empieza a ramificarse rápidamentE. 

Al dividirse las arteriolas var. a dar los vasos llamados 

metarteriolas o precapilares. Antes de ramificarse algunos pr~ 

capilares se dirigen hacia el m.!irgen de la pulpa, donde forman 

la red capilar bajo la capa cidon toblástica. Otros forman lechos 

capilares en el centro de la pulpa. 

El aporte sanguíneo está regulado por impulsos nerviosos 

y agentes hormonales. En el apartado #7 se comentará de los i!!!_ 

pulsos nerviosos que intervienen en la regulaci6n del aporte -

sanguíneo. 

La luz de los vasos aumenta o disminuye para regular la -

cantidad de sangre circulante. 

Las vénulas drenan por los plexos capilares subodontobl~! 

ticos y del cen'tro de la pulpa para desembocar en las v~nulas 
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méis grandes que se llevan la sangre de la cámara pulpar por el 

conducto radicular. 

6.- Vasos Linfáticos.- Hay presencia de vasos linfáticos 

en la pulpa pero no se distinguen fácilmente microsc6picarnente, -

se cree que están colocadoo alrededor de los vasos sanguíneos 

y a veces siguen el curso de los mismos. 

7.- Nervios.- Los nervios de la'pulpa siguen curso y rami 

ficaciones de los vasoE sanguíneos. 

En la pulpa encontramos nervios mielinizados y no mielin~ 

zados. Las fibras no mielinizadas estimulan a los masculos de 

fibras lisas de los vasos sangu1neos para que se contraigan y 

de esta manera controlan el tamaño de la luz del vaso, al suce 

dar ~sto, se reduce la cantidad de flujo sangufneo. 

Las fibras rnielini7.adas son las más abundantes en la pul­

pa. Su destino final parec:e ser la periferia de la pulpa. Para 

llegar a este sitio en la región de la zona libre de las c~lu­

las o en la cap• subodontobllstica se encuentra su plexo ner-­

vioso. A este n!vel se pierde la vaina miel1nica y la continua 

ci6n de estos nervios hacia la periferia de la pulpa se hace -

por medio de fil:iras desnudas en contacto intimo l!On los odonto 

blastos y sus prolongaciones citoplasmáticas. 

B.-. Fibras de la Pulpa.- En la pulpa vamos a encontrar va 

rios tipos de fibras. En la pulpa en desarrollo encontramos 

las fibras reticulares o argin6filas. 
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Durante la dentinogénesis son abundantes en la regi6n odon 

toblástica y se les conoce como fibras de Von Korfl. 

Las fibras colágenas no son muy abundantes en la pulpa jo­

ven, pero van creciendo en número a medida que avanza en edad -

y como resultado de diversas influencias externas. 

La diferencia entre fibras reticulares y fibras colágenas 

es la de su contenido de carbohidratos. Las fibras ret.i.culaces 

son ricas en carbohidratos y l;is de col<igena son pobres en ello. 

c.- Sustancia Fundamental.- Está compuesta por hidratos -

de carbono y uniones de proteína~ con polizac~ridos. Lou muco­

polizacáridos ácidos, constituyen una porción muy considerabic. 

El metabolismo de las c~lulas y de las fibras pulpares es 

mediado por la sustancia fundamental. Esto es, no existe mane­

ra o fonna, c6mo los nutrientes puedan pasar de la sangre art~ 

rial a las células sino a través de la sustancia fundamental.­

y de este mismo modo las sustancias excretadas por las células 

deben pasar por la sustancia fundamental para llegar a la .cir­

culaci6n eferente. 
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c A P I T U L O II 

ETIOLOGIA PULPAR Y PATOGENIA 

2.1 Etlologla Pulpa~. 

La etiología pulpar comprende las distintas causas que pue­

den ocasionar una lesión pulpar. 

Las etiologias de la pulpa son múltiples y pueden agruparse 

de la siguiente forma: 

A) Físicas 

a) Mecánicas 

b) •rérrnicas 

B) Quimicas 

C) Biol6gicas 

a) Mecánicas.- Entre las lesiones mecánicas a la pulpa se -

encuentran los trll.t.arnientos del rn:is variado origen, corno tenemos: 

en la c~ída de una escalera, al resbalar, al recibir un golpe -­

con un proyectil, durante la práctica de cualquier deporte etc., 

en la cual quedan involucrados los dientes y como consecuencia -

la pulpa dentaria. 

b) Térmicas. - Dentro de las causas térnlicas encontrarnos co­

mo hace rnenci6n Lasala¡ al ingerir alimentos entre los OºC y so•c, 

ya sea simul t!:lneamente o no, ocasionará una molestia, pero dedibo 

esmalte y dentina que posee la pulpa, las variaciones de ternp~ 

.·l;'atura son mínimas, en un diente sano, sin llegar a producir una 
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Por el contrario cuando existe caries profundas, superficies 

de dentina fracturada, obturaciones, con una base muy delgada o -

sin ella, los cambios términos producirán dolor y podrán ser con­

sideradas como causas secundarias a una lesi6n pulpar. 

Durante el trabajo odontol6gico es cuando el calor puede ser 

nocivo para la pulpa, especialmente el producido con instrumentos 

rotatorios o materiales de obturaci6n que generan calor. 

En la preparaci6n de una cavidad el calor generado por los -

procedimientos de tallado de la estructura dentaria es la princi­

pal causa de la lesi6n pulpar. Ingle señala los factorei; <le los -

instrumentos rotatorios que causan la elevac16n de la temperatura 

en la pulpa que son: l.- Fuerza ejercida por el operador, 2.-Tam~ 

ño, forma y estado del instrumento cortante, 3.- Revoluciones por 

minuto y duraci6n del tiempo de corte real. 

B.- CAUSAS QUIMICAS. 

La pulpa es sometida con frecuencia a la irritaci6n quí­

mica de materiales de obturaci6n. Óiversos materiales llegaron a 

producir irritaciones que van de una moderada a una.grave lesi6n. 

Para esto ae han efectuado una gran cantidad de estudios experi-­

mentales .para observar los efectos qu!micos de los diferentes m!_ 

_teriales de obturaci6n sobre la pulpa. 

A continuaci6n se mencionarán los materiales de obtura-­

c16n mh usados en odontologta que pueden originar una lesidn pu,!. 

par. 



-12-
CEMF.NTOS DE FOSFATO DE ZINC. 

Es un cemento que puede ocasionar daños pulpares por sus -­

propiedades irritantes intrfnsecas. Este cemento no es tan irri­

tante como los cementos de silicato, porque cris,':,diza y fragüa 

mucho más rápido, asf no es tan largo el perfodo de liberaci6n -

de iones. 

En cavidades medí.anas o superficiales el daño es menor, en 

cavidades profundas, sobre todo en dientes anteriores debe usar­

se una base interpuesta de 6xido de zinc y eugenol o hidr6xido -

de calcio. 

OXIDO DE ZINC Y EUGENOL. 

Es un material de obturación temporal, que también es usado 

como base debajo de otros materiales de obturaci6n, cuando la -­

prevenci6n a lesiones pulpares es lo importante. 

Es considerado el material más seguro desde el punto de Vi! 

ta biológico. Algunos autores sugieren que el 6xido de zinc y e~ 

genol puede llegar a ejercer un efecto paleativo sobre la pulpa. 

Hay un gran acuerdo de que el 6xido de zinc y eugenol es,de 

todos los materiales de obturaci6n, el menos lesivo para la pul­

pa. No produce irritaci6n alguna, sino que en realidad ejerce un 

efecto paleativo y sedante sobre la pulpa levemente lesionada. -

Por lo que se concluye que este es el mate:dal adecuado para ser 

utilizado sobre pufpas lesionadas o como bµse en cavidades. 
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BARNICES. 

La película de barniz colocada bajo la restauración metálica 

no es un aislante térmico eficaz. Aunque estos barnices presentan 

baja conductibidad térmica, la película aplicada no tiene espesor 

suficiente para brindar aislamiento térmico. 

Aunque el barniz no reduce la sensibilidad pos-operatoria, -­

cuando la restauraci6n (metálica permanente) es sometida a cambios 

bruscos de temperatura producidos por los líquidos o alimentos -­

fríos o calientes introducidos en la cavidad bucal, su eficacia -

en esto aspecto está (>St.ri.ctamente relacionados con su tendencia 

a reducir la filtración marginal alrededor de la restauración. -­

A este respecto, es de especial interés el comportamiento de bar­

niz usado junto con la obturación de amalgama. 

RESINAS. 

Las resinas compuestas han sido particularmente culpadas de 

originar lesiones pul pares e incluso la muerte pul par. Algunos au 

tores afj.rman que las irritaciones a la pulpa se deben, principa.!_ 

mente a dos causas que son: 

1.- Porque las resinas producen cierta rencción pulpar, esto 

es, por la polimerización que presentan las resinas. 

2.- Por la filtración marginal, esto es debido al descuido,­

co1110 es llamado en materiales dentales, en la tl!cnJ.ca dé compren­

. SiÓn de masa Y la terminación prematura de la resina y la mala C!, 

lidad de d!cho material. 

:.., .. ,· 
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Para el uso de las resinas compuestas es aconsejable colocar 

una base protectora. Las bases de 6xido de zinc y eugenol no es -

recomendable porque el eugenol interfiere en la polimerizaci6n de 

la resina, por esto es preferible una base del tipo de hidr6xido 

de calcio. 

AMALGAMAS. 

De todos los materiales de obturación permanente, la amalga­

ma es el menos irritante para la pulpa. La base que se cmpleao e~ 

tre amalgama y dentina, actúa corno aislante, entre otras cosas, -

para evitar las molestias derivadas de la conductividad térmica -

del metal, y para ayudar a reducir los efectos de la presi6n de -

condensación de la amalgama. 

Una de li:i.<; desventajas de la amalgama es su pobre apariencia 

estética, por lo cual se limita su uso a dientes posteriores. 

CEMENTOS D~ SILIC~TO. 

Los cementos de silicato irr.itan la pulpa cuando se les col!:!_ 

ca en la cavidad recién tallada, salvo que se les proteja con una 

base. La reacción de la pulpa suele ser irreversible. Parece ser 

que el pH., inicial (al colocarlo) es relativamente bajo del ce-­

mento de silicato, esto parece ser como una de las causas princi­

pales de reacción pulpar.. 

CEMENTOS DE POLICARBOXILATO. 

Es un cemento confiable, a pesar de su mínima irritación pu!_ 

par. Una de sus cualidades de este cemento es su adhesiOn a la es 
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tructura del esmalte y dentina, aunque esta unión se rompe pronto. 

C.- CAUSAS BIOLOGICAS. 

La causa más frecuente de una lesión pulpar es la bacte­

riana. También se han encontrado hongos del género Cándida Albicans 

y Actinomyces. 

Estudios realizados ~or varios autores concluyen en lo·-

siguiente: entre los gérmenes patógenos que producen con más fre-

cuencia una infección pulpar son los estreptococos y el estafilo-

coco. 

Una vez que los microorganismos invuJ.cn la pulpa casi 

siempre causan un daño irreparable. Grossman señala que los micro 

organismos pueden llegar a la pulpa por 3 vías: 1) invasi6n direc 

ta a travás de la dentina por ejemplo caries, fractura de corona 

o la raíz, exposición pulpar durante la preparaci6n de cavidad,--

abraci6n patológica y Iisiol6gi<.:a. 2) por U.nf:íticofl, en casos de 

enfermedad periodontal, infecciones gingi vales, etc. 3) la corrie!;. 

te sangu!nea durante las enfermedades infecciosas o bacterianas, 

En el siguiente tema se hablará más .;impliarnente de c6mo 

los microorganismos afectan a la pulpa y su mecanismo de acción. 

2.2 Patogen.<.a.. 

Se comprende como patogenia el mecanismo de la producci6n y 

desarrollo de las enfermedades pulpares. 

La pulpa una vez expuesta, sea cualquier factor etiol6gico, 
puede conaicler.arse infectada, pues los microorganismos la invaden 



···:. 
,:·· 

..:16-

s.;r1amente. 

Debe enfatizarse que en sus comienzos la infección está lo­

calizada en la zona pequeña de la pulpa, Aunque la porción coro-

naria de la pulpa puede estar afectada, por un proceso infeccio-

so leve o severo, el resto de la misma pulpa y la porción apical 

pueden estar normales. La reacción pulpar que se presenta en la 

zona afectada es una respuesta inflamatoria. Aquí los leucocitos 

polimorfonucleares aparecen en la zona e impiden por algún tiem­

po la diseminaci6n de los microorganismos hacia la intimidad de 

la pulpa, incluyendo la porción apical. 

Si el proceso inflamatorio es intenso, se extenderá en la -

profundidad de la pulpa, y por consiguiente surgirán todos los -

síntomas de una reacci6n aguda. La acurnulaci6n de exudado infla-

matorio producirá dolor por la comprensi.6n de las terrninacionee 

nerviosas. 

Muchos de los leucocitos polirnorfonucleares mod.rán y corno 

son los .principales constituyentes del pus, esto ayudará a irri-

tar afin más las c6lulas nerviosas. 

Si el proceso es menos intenso, los linfocitos y plasmoci--

tos :r.eemplazarlí.n a los polimorfonucleares y la reacc.ión inflama­

toria puede quedar en la periferia de la pulpa. Este cuadro pue-

de permanecer duran te mucho tiempo, a Plemos de que los rnicroorg~ 

n:l.srnos ganen 11\ intimi.dad de la pul pn y desencadenen una reacci6n 

aguda. Si el proc~so cr6nico continO.a producirá la muerte. 

En el curso de este proceso los microorganismos tienden a -

\] 
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ser destruidos pero por regla general sobreviven y como conse-­

cuencia dan origen a una reacción en los tejidos periapicales. 

En algunos casos el tejido pulpar ya necrosado no presenta 

sintomatología, permaneciendo así durante largo tiempo. Estos -

casos son la excepción, pues la mayoria de las veces los micro­

organismos sobreviven y si su grado de virulencia es alto alean 

zarln con una rapidez los tejidos pcriapicales, llegando a pr~ 

ducir un absceso alveolar agudo. 

Si por el contrario tienen menor virulencia permanecen en 

el conducto radicular y sus productos tóxicos producirán lenta­

mente un absceso crónico sin sintomatologia subjeti\ra. 

Referente a que microorganismos intervienen en la enferme­

dad pulpar, no se ha definido exactamente qué bacterias son pa­

tógenas para la pulpa, ya que la presencia de microorganismos -

en el interior de la pulpa o conducto radicular infectados, no 

necesariamente significa que estos microorganismos contribuyan 

en una forma directa a la destrucción de la pulpa dentaria. 

Ingle llev6 a cabo una investigación para determinar t.i 

los microorganismos, que se encuentran en la flora bucal, son -

responsables de la lesión pulpar, o si al0uno o algunos, especf 

ficamente es el causante de la lesi6n pulpar. 

Su trabajo lo llevó a cabo de la siguiente manera: colocó 

. varios ratones e.n grupos, criados en tres medios diferentes, en 

. lá cual se expusieron las pulpas. Cada grupo de rntones estaban. 

',I 
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criados en medios diferentes de gérmenes, El primer grupo est~ 

ba libre de gérmenes (est~riles), el segundo grupo lo subdivi­

di6 en cuat~o grupos, colocando en el primer subgrupo una flo­

ra definida que conten:l'.a exclusivamente extreptococos alfa. En 

el segundo subgrupo coloc6 otra flora definida de Cán~ida Alb~ 

cans. En el tercer subgrupo coloc6 Staphylococcus Aureos. En -

el cuarto subgrupo coloc6 a Staphylococcus Epidermis. Y en en 

el tercer grupo se encontraba un aislamiento tradicional, es -

decir con una flora bucal,normal. 

El primer grupo al cabo de cuatro d:l'.as present6 una repa­

raci6n general y arquitectura nonnal con capa odontol6gica pe!: 

sis tente. 

El segundo grupo, que está dividido en cuatro subgrupos,­

present6 observaciones interesantes, las cuales son: en el - -

subgrupo I con estreptococo alfa, presentó infiltrados celula­

_res m:l'.nimos e inflamaci6n, pero dicha inflamación remit:i.6 al -

'cabo de 21 d:l'.as. Esto es importante porque en los sere~ huma-­

nos los estreptococos son los microorganismos que con mayor -­

frecuencia dan cultivos positivos en muestras de dientes enfe~ 

mos. 

En el ,subgrupo II inoculados con Clíndida Albicans, prese!! 

t6 casi las mismas caracter:l'.sticas histológicas que el subgru­

po anterior, incluso con reparación al cabo de 21 días. 

En los subgrupos III y IV se presentaba Staphylococcus 1 -

, las relaciones fueron significativas: se observó, reacción in­

flamatoria, dando lugar a inflamaci6n intensa y se manifestó -
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por abundante infiltrado celular. Al cabo de quince días se -

observaron alteraciones destructivas originadas por el Staphi 

lococcus 

El tercer grupo, criados en un medio normal con flora -­

normal, present6 mayor grado de inflamaci6n, incluso con ne-­

crosis pulpar total. 

Ingle concluye, con baso en los experimentos realizados, 

cuando no hay presencia de microorganismos no hay reacci6n -­

pulpar. Microorganismos como, Cándida Albicans y Estreptoco-­

cos producen en la pulpa, solo inflamaci6n ligera que tiende 

a resolverse en 21 días. Esto es importante porque en seres -

humanos, los estreptococos son los microorganismos que dan -­

cultivos positivos en muestras de dientes enfermos. 'fal vez -

esto se deba a que las reacciones inflamatorias con este tipo 

de microorganismos, que se incubaron en los roedores, raras -

veces alcance la intensidad que se observa en los seres huma-

nos. 

Cuando hay presencia de 09tafilococos se dirn.:irrc)lla una 

intensa reacci6n inflamatoria. 

Por consiguiente estos experimentos indican que es necesa 

·r10 la presencia de microorganismos específicos para iniciar y 

mantener una reacci6n inflamatoria. 

INFLAflACION l'ULPAR POR 'l'RAUMA'rISMO. 

Se presenta inf lamacidn pulpar por una agresi6n microbia­

na que puede .concluir en necroEJis pulpar. La necrosis se puede 
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·pL~sentar por exposición pulpar, por caries, o por procedimien 

tos operativos o por ambas causas. 

Cuando no ha sido expuesta la pulpa, la inflamación y ne-

crosis pueden deberse a agresiones traumáticas, como tallado -

de cavidades, fuerzas mecánicas, materiales de obturación y -- . 

golpes accidentales en los dientes. 

Este tipo de inflamación y necrosis pulpar en endodoncia 

es conocida como muerte pulpa.r estéril. 

Los experimentos para descubrir los mecanismos de la pul-

pi.tis irreversible, causada por un traumatisJ'l\o son muy obscu--

ros, pero se cree que el traumatismo muy intenso (como el ca--

lor) induce la calcificación generalizada del tejido pulpar,e~ 

to es, formación de osteodentina. 

PUERTA DE ENTRADA HACIA LA PULPA. 

Principalmente encontramos dos vi.as importantes de entra-

da que son: 

a. Exposición pul par directa. 

b. Exposición pulpar indirecta. 

'\ 
a. Exposición pulpar directa.- Es la v!a má~\rápida,. más 

frecuente por la cual los microorganismos arrivan a la pulpa. 

Esta v!a de entrada puede ser originada por: exposicióri mecá­

' nica debido a procedimientos operatorios o exposici6n por - -

fract•.it:a traumática de los dientes. 
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b. Exposici6n pulpar indirecta. Los microorganismos pueden 

llegar a la pulpa por los túbulos dentinales, aunque el proceso 

carioso no hubiera llegado directamente a la pulpa. 

Este punto no está resuelto con claridad, pues normalmente 

la pulpa reacciona a la caries depositando capa de dentina rep~ 

rativa y algunos investigadores sugieren que la dentina repara­

tiva es relativamente resistente a la penetración bacteriana.Al 

parecer las bacterias que se hallan en el interior de los tdbu­

los dentinales } ~JUe están a más de O. 5 mm. de la pulpa no pro­

ducen lesi6n, pero debido a que el proceso carioso en su avance 

es más rápido, que el depósito de dentina reparativa, por consi 

guiente las bacterias invadirán a la pulpa. 

CONDUCTOS LATERALES. 

Se cree que los conductos laterales brindan a los microor­

ganismos un camino de acceso hacia la pulpa por la v!a de los -

espacios pei·iodont:ales, incluyendo también las lesiones pcrio···· 

dentales que pueden inducir inflamaci6n pulpar. 

Este es un tema que no oe ha podido esclarecer y hasta l.a 

fecha no s~ sabe si esta v!a, qu~ tanto puede afectar a la pul­

pa, ya sea en una forma directa o indirecta. 

2. 3 Ya.tli.og en.la.. 

Una de las causas en las que no debe de incurrir el odont~ 

logo es en la yatrogeni.a y específicamente del tema que se tra­

ta. 
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Tal vez estos errores pueden pasar inadvertidos, posibl~ 

mente por la negligencia del odontólogo o por no tomar en - -

cuenta los procedimientos y precauciones en 'una preparaci6n -

de cavidad, en la cual no lesione la pulpa, en los materiales 

de obturación y restauración, en los cementos medicados o en 

cualquiera de las especialidades de la odontología en las que 

se vea involucrada la pulpa. 

En seguida se mencionar~n algunas de las causas m~s fre-

cuentes de yatrogenia. 

A. Preparación de cavidad. 

1.- Presi6n y calor de la preparación,- La reacción -

pulpar es un problema cl1nico importante en razón de la extra 

ordinaria cantidad de presión y calor que es posible generar 

al activar los instrumentos de corte utilizados en la ondonto 

logia. 

Ingle señala, como ya se ha hecho mención (en causas 

físicas) los factores básicos de los i.nstrumentos rotatorios 

que causan la elevaci6n de la temperatura en la pulpa y como 

consecuencia pueden originar irritación pulpar, 

Los instrumentos de ultravelocidad son m!s traumáti-

cos que los instrumentos de baja velocidad, pero ~sto no su­

cede cuando se U3a la refrigeraci6n adecuada con aire y agua, 

Algunos dentistas acostumbran no trabajar con la refrigera·• 

ci6n indicada, en este caso agua, por tener mayor visibili•• 
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dad, sobre todo en cavidades profundas o cuando se hace el t! 

llado de coronas, cuando las paredes deben ser largar y para-

lelas, y como consecuencia a esto se generará un aumento en -

la temperatura ocasionando una lesión pulpar. Si a esto le -­

agregamos la aplicación de calor y presión a una pulpa dental 

ya lesionada por. una caries, de segundo grado, de dentina sin 

exposición pulpar, puede ser suficiente para afectar adversa-

mente la reparación de la pulpa, aunque se coloque en dicha -

pieza una restauración adecuada. 

2. - Profundidad de la reparación. - Se ha comprobado que 

cuanto más profunda sea la cavidad mayor será la al teraci6n -

observada en la pulpa. Seltzer señale. la importancia, en es--

tas condiciones, la refrigeración con agua y aire y una disrn! 

nuci6n por debajo de los 5000 R.P.M., será menos traumática -

para la pulpa. 

Algunos autores opinan que en cavidadcc muy profundas p~ 

ra rto traumatizar más la pulpa, es aconsejable eliminar la 
. ' 

dentina reblandecida con cucharillas y sobre todo cuando el -

espesor de la dentina es muy delgada. 
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c A P I T U L O III 

SEMIQI,OGIA 

3.1 Gene~al~dade~. 

La semiología por definici6n es la parte de la patología que 

estudia los síntomas de las enfermedades. En este caso los sínto­

mas y signos que tengan relación con una afección pulpar o de - -

dientes con pulpa necrótica. Esto:; datos scrá11 obtenidos mediante 

la historia clínica, el interrogatorio, la cxplorac.16n. 

Un tratamiento correcto se basa sobre un diagnóstico correc­

to. El diagnóstico (;:; un arto por medio del cual c!e Vi'! a ·distin-­

guir o identificar una enfermedad, ya que el diagnóstico se basa 

sobre lo que se escucha, ve, siente y sintetiza. 

El diagnóstico lo podemos efectuar de tres formas que son:el 

diagn6stí.co lo podemos efectuar de tres formas que son: el diag-­

n6stico clínico, diagnóstico diferencial, diagnóstico físico ,aun­

que de hecho encontramos otros tipos de diagnóstico, pero no se -

mencionan, porque no hay forma en la cual se puedan aplicar en es 

te tipo de patología. 

El diagnóstico clínico se basa exclusivamente en los sínto~• 

mas manifestados por el enfermo. El diagnóstico diferencial consi! 

te en identificar 'una enfermedad, comparando s!ntomas similares,­

de dos o más padecimientos. El diagnóstico físico determina una -

enfermedad.por inspección, palpación, percusión. 

Grossman hac'e mención, de que el diagnóstico toma en consid! 



-25-

tleraci6n la historia clínica subjetiva, obtenida del paciente y 

el examen clínico objetivo elaborado por el dentista. Por consi 

guiente el diagnóstico tiene como finalidad reconocer o identi­

ficar un estado patol6gico, a fin de realizar un trat.:imiento -­

adecuado. Es necesario hecer hincapié que el éxito del trata- -

miento, independientemente de la forma de que se realice el tra 

tamiento, dependerá de la precisi6n del diagnóstico. 

3.2 Hi~to~i~ Cl~nlc~. 

Todo.dentista debe estar capacitado para realizar una bre­

ve historia clínica y un examen objetivo dei paciente, ya que a 

través de ésta, puede obtenerse la informaci6n suficiente para 

reconocer enfermedades de orden genoral, y no solamente bucal.­

?or consiguiente debe practicar la observaci6n cuidadosamente -

del paciente como un todo y no limitarse a la observación excl~ 

siva de la boca. 

La historia clínica debe efcctuar~e en una forma ordenada 

y especifica. La extensión de la historia odontol6gica y médica 

varían segün el caso. En la práctica privada, para efectuarla -

en una forma rápida y veraz, se formularán historias en las cu~ 

les comprenderán de una forma somera, los aparatos y sistemas,­

as1 como la parte bucal. Todo esto es llevado a cabo cuando se 

presenta por primera vez el pacie.nte, no as! cuando ya ha nido 

atendido el paciente por el mismo odontólogo, en la cual tendrá 

anotado su historia clínica completa en el expediente. En tal -

caso se concretará el dentista a la molestia principal ·y un co-

: ' ~. 
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mentario sobre la enfermedad actual. Cuando llega por primera 

vez el paciente con molestia o padecimiento puede llevar ho-­

ras. La molestia principal no puede ser un dolor referido por 

el paciente, sino la observaci6n que haga el dentista de una 

enfermedad desconocida para el paciente. Por ejemplo, muchos 

dientes despulpados asintomáticos se descubren durante el ex~ 

roen radiol6gico, as! como dientes incluidos, que en un momen­

to dado pueden originar una neuralgia. 

Cuando se trate de un paciente en el cual sea urgente la 

consulta, y dicha molestia principal sea una patología pulpar, 

independientemente de la historia médica, se formulará algunas 

preguntas, de las cuales sugieren algunos expertos en la mate­

ria, como Ingle, de las cuales nos llevai:án de una forma rápi­

da al diagnóstico. Esto se explicará más ampliamente en el te­

ma de interrogatorio. 

A continuación se elaboró una historia clínica, tomando -

en cuenta que en la práctica privada se puede disponer de his­

torias similares o quizá más sencillas y sujetas a un m~todo -

de trabajo de cada profesional, empleando abreviaturas, claves, 

etc., en la cual se ahorre tiempo y espacio. 
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HISTORIA CLINICA 

Edad Sexo Edo. Civil 
~------ ------ ----------

0cupaci6 n ________________________ ~ 

II.- ANTECEDENTES PERSONALES NO PATOLOGICOS 

III.- ANTECEDENTES PERSONALES PATOLOGICOS 

IV.- PADECIMIENTO ACTUAL---------------------

V.- INTERVENCIONES QUIP.URGJCAS·----·-··--

VI.- APARATO DIGESTIVO 

VII.- APARATO RESPIRATORIO __ ·-------------------

VItl:, - APARATO CIRCULATORIO ____ -----·-----·-------

IX. - APARATO GENITO-URINARIO ___________________ _ 

X.- SISTEMA NERVIOSO _________________ _ 

XI.- SISTEMA ENDOCRINO ___ ~-----~-------~-· 
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3.3 InteAAog~toA~o. 

El interrogatorio son series de preguntas que el médico ha 

ce al enfermo con el objeto de diagnóstico. 

La importancia del interrogatorio es descubrir la enferme­

dad que presenta el paciente, precedida de la exploración, pero 

partiendo de la historia clinica. 

El interrogatorio deberá adaptarse al temperamento.y cará~ 

ter del paciente, asi como a su educación. Algunos pacientes -­

describen su molestia en una forma detallada y exagerada, y 

otros se concretan a responder afirmGndo o negando. En todo ca­

so al iniciar la rolaci6n dentista-paciente, se procura ganar -

la confianza del paciente y las preguntas serán precisas y pau­

sadas, sin causar cansancio al paciente. 

Primero se comenzará con el motivo de la consulta, descu-­

briendo el signo principal, en seguida se dirigirá el intcrrog~ 

torio para obtener datos sobre las ~nfermedades importantes que 

pueda presentar el paciente, las que puedan tener relación con 

la infección focal o en un momento dado puedan contraindicar o 

posponer su tratamiento, Entre estas enfennedades es convenien­

te señalar las enfermedades cardiovasculares diabetes, alergia, 

reacciones anafilácticas, enfermedades hemorrágicas entre otras. 

Una vez iniciado el interrogatorio se dirigirá más hacia -· 

la parte bucal, que es la zona que nos interesa, espec!ficamen­

te la molestia que presentará el paciente. 

Si la molestia que presenta el paciente es una pulpagia el 
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interrogatorio deberá ser met6dico y ordenado, corno lo menciona 

Lasala, de las cuatro siguientes formas: 

1) Cronología: Aparici6n, duraci6n en segundos, minutos u 

horas periodicidad, diurno, nocturno. 

2) Tipo: Puede ser descrito como sordo, pulsátil,-­

lancinante. 

3) Intensidad: Apenas perceptible, tolerable, agudo, into 

lerable y desesperante. 

A) Estimulo que lo produce o modifica la intensidad. 

a) Espontáneo, despertando durante el sueño. 

b) Provocado por; la ingesta de alimentos o bebidas frias, 

alimentos dulces o ácidos, por el cepillado, al estable 

cer contacto con el diente antagonista, al cambiar de -

posici6n, de estar de pie al acostarse. 

4) Ub:l.caci6n: El paciente puede señalar con precisi6n y - -

exactitud el diente que refiere dolor, otras 

veces manifiesta su duda entre varios dientes 

y en o~asiones el dolor lo describe en una -

regi6n amplia sin definir los límites preci--

sos. 

Para Glick* el dolor dental, dependiendo del estímulo, podrá 

percibirse como dolor referido en cualquier lugar inervado por el 

* TaMdo dsl Libro "Endoó:>ncia de Angel La.sala, Editorial Interrrericana, ter­
cera· edici6n. 
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trigémino del mismo lado y hace mención de las posibles irradia 

cienes: 

A) Dientes anteriores a zonas de la cabeza específicas: -­

Los incisivos, caninos y premolares, provocan dolor re­

tenido a la zona mentoniana. 

Los dos primer.os molares, al ofdc y ángulo mandibular. 

El tercer molar, al ofdo y región superior. 

B) Dientes superiores a zonas de la cabeza específicas: 

Los incisivos a la regi6n frontal. 

Los caninos y pr,imeros molilres a las zonas nasolabia-­

les e intraorbitarias. 

El segundo premolar a la zona temporal y maxilar supe-­

rior. 

Segundo y tercer molar, a la mandíbula y ocasionalmente 

al oído. 

:;:: 3.4 Ex.p.f.Ol(.O.C..l611. 

La exploración es el acto de 1nvestigaci6n o examen, con -

instrumentos apropiados o sin ellos, de órganos, en este caso -

la pulpa dental. 

La exploraci6n en la patología pulpar se puede llevar a º! 

bo por1 a) exploraci6n clínica médica¡ b) exploraci6n de la vi­

talidad pulpar, 
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A) Exploraci6n Clínica General: 

Para llevar a cabo la exploraci6n clínica general, se 

auxiliará de los m~todos semiot~cnicos y son cinco: 

1.- Inspecci6n 

2.- Palpaci6n 

3.- Percusi6n 

4.- Movilidad 

s.- Radiográfica 

1.- Inspección.- Es el examen minucioso del diente e!!. 

. _Je.rll\O, como dientes vecinos, estructuras parodontales y la ca­

vidad bucal en general. 

Para iniciar la inspección se comenzará por si exsite 

algtln signo de importancia como inf lamac.i.6n periapical, facies 

dolorosa, presencia de fístulas, etc. 

En seguida se examinará la corona del diente, en la -

·. cual podremos encontrar, caries, fracturas, obturaciones ·ante­

riores, pólipos pulpares, anomalías de forma, estructura y po­

sición, así como eliminar restos de alimentos, dentina muy re­

blandec;i.da o testes de obturaciones fracturados. Finalmente se 

·examinar! cuidadosamente la mucosa peridental, en la que pode­

mos encontrar, fistulas, cicatrices de cirugía anteriores, ab! 

casos. 

2.- Palpación.- Esta se realizará simultáneamente con 

la percusi6n, La zona apical del diente que creemos afectado -

se palpatA firmemente con la yema de los dedos, excepto cuando 

,._ 1", 
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haya un absceso agudo. Hay que palpar tanto por lingual como -

por vestibular. 

3.- Percusi6n.- Se realizará con el manejo del espe­

jo, pero ~ste no se usará si el paciente presenta un absceso -

apical agudo o una periodonti tis apical aguda. r,a percusi6n 

con el manejo del espejo contra la superficie oclusal puede 

ocasionar pequeñas diferencias en la sensaci6n percibida por -

los dientes. El paciente solo puede decir que siente diferente 

el diente cuando es percutido. Esta pequeña diferencia puede -

resultar un indicio importante. 

Se puede suscitar diferencias en el sonido causado -

por la percusión, por ejemplo, el diente con un quiste apical 

o una periodontitis apical supurativa, su sonido e!J apagado a 

la percusión. Los dientes normales con vitalidad emiten un so­

nido vibrante más agudo. 

4.- Movilidad.- Mediante ésta percibimos la máxima -

amplitud deslizante dental dentro del alveolo. Se puede hacer 

-digitalmente o con un instrumento dental. Groosman la divide -

en tres grados.-

a) Cuando es incipiente, pero perceptible 

b) Cuando llega a 1 mm., el desplazamiento máxi­

mo. 

e) Cuando la movilidad sobr~pasa 1 mm. 

casi siempre se practica en sentido buco-lingual, p~ 

re> ai est4n ausentes el o los dientes proximales, se ha:rll. en -
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sentido meaio-distal. 

S.- Roentgenogramas.- Es sin duda el auxiliar m~s usa 

do en la cl!nica para establecer un diagn6stico, ya que por me­

dio de ~ata nos va a revelar la presencia de: caries, que puede 

comprometer la integridad pulpar, la direcci6n, forma, longitud 

y amplitud de los conductos, la presencia de calcificaciones o 

de· cuerpos extraños en la ctímara pulpar o en los conductos radi 

culares, ·reabsot"ci.6n de la dentina adyacente a la cavid.:ld pul-­

par, el espesamiento del ligamento periodontal o la reabsorción 

del cemento apical, etc. 

La interpretación de las radiografías, nos puede lle­

var .a múltiples conclusiones, tal es el caso entre un absceso -

crónico, un granuloma y un quiste, que no ea muy precisa y pue­

de conducir a errores. En el caso para auxiliarnos en el diag-­

n6stico de una M.peremia o pulpiti!:! aguda en su estado inicial 

ser:ta imposible. 

B) Exploración vitalom~trica. 

La exploración de la vitalidad pulpar tiene como base 

evaluar la fisiopatolog!a pulpar tomando en cuenta la reacción 

dolorosa ante un estímulo, que en ocasiones puede medirse. 

A continuación se mencionarán las pruebas térmicas, -

e.lGctricas, mecánicas, como métodos mas usui.lles para determin~r 

la fisiopatolog!a pulpar. 

Pruebas tármicas.- Se puede utilizar el fr!o y el ca­

lor. La mayorta de loa dientes con pulpas intactas sin inflama-
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ci6n o necrosis. 

Respuesta anormal al calor.- Las reacciones normales 

a las pruebas térmicas son aquellas en las cuales el dolor es 

provocado por el estímulo, pero desaparece tan pronto como se 

le retire. En las reacciones anormales el dolor persiste des-­

pués de retirar el estímulo. 

En términos generales hay una respuesta normol al -­

fr!o y al calor en las pulpas intactas sin inflamaci6n o leve­

mente inflamadas, que en las pulpas inflamadas o con necrosis, 

en la cual permuneccn el dolor. 

Pruebas eléctricas.- También se denominan pulpometría 

eléctrica. Es una prueba capaz de medir en cifras la reacci6n -

dolorosa pulpar ante un estímulo externo, en este caso el paso 

de una corriente eléctrica. Existe una variedad de aparatos - -

construidos por distintas cc.sas, ya que pueden presentar corrien­

te galvánica o fo.r!dica, de baja a alta frecuencia. Para la p~ 

ba técnica es semejante en cada uno de los aparatos. Por lo ge­

neral existe un electrodo que sostiene el paciente con la mano 

o se le 'ajusta al ouello. El otro electrodo activo, que puede -

· ser' metálico o de madera humedecido en suero salino isot6nico ,­

es aplicado en el tercio medio, borde o cara oclusal del diente 

previamente aislado y seco. 

Comenzando .con' la mínima corriente, se va aumentando 

paulatinamente hasta obtener la respuesta definitiva. 

Las pruebas eléctricas deber4n ser complementadas por 
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otros m~todos básicos, corno anarnnesis de¡ dolor, pruebas tárm~ 

cas, etc., para llegar a un diagn6stico ya que, como valor ab­

soluto, solo puede proporcionar el conocimiento de que el dien 

te está vivo o muerto. 

Pruebas mecánicas.- La respuesta dolorosa obtenida -

al irritar con explorador, cucharilla o fresa redonda, las zo-

nas más sensitivas, corno la caries profunda prepulpar, la uni6n 

amelo dentinaria y el cuello del diente, constituyen una prue:.. 

ba indudable de vitalidad pulpar. 
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c A P I T U L O IV 

PATOLOGIA PULPAR 

4.1 Gene~al~dade~. 

Cuando la pulpa dentaria es agredida por una irritaci6n, é! 

ta reacciona con la especificidad apropiada de un tejido conjun-

tivo y cada una de las funciones pulpares se adapta dependiendo 

de las necesidades de la pulpa para protegerse, presentando pri-

mero una resistencia y después organizandosc para resolver la le 

si6n producida por el irritante. 

Si la irritaci6n o causa ha producido una lesi6n grave o ha 

permanecido mucho tiempo, la reacción pulpar será más violenta y 

al no poder superar la nueva situaci6n (o agresión) creada por -

la irritación, por lo menos presentará una resistencia larga pa-

sando a un estado de agudo a crónico. Si no fuera así, ante cual 

quier agresión, la pulpa dentaria sufrir1il un¡¡ nccrosí s rápida. 

Desde hace tiempo han existJ.do 2 problemas que no han permf_ 

tido llegar todavía a un acuerdo sobre el conocimiento de la pa-

tolog!a pulpar. 

El primero radica, en la casi imposibilidad de conocer y -­

diagnosticar la lesi6n histopatol6gica, a pesar de ser aplicada 

una oemiolog!a apropiada y exhaustiva. Los datos clinicos referi 

dos por la exploraci6n metódica podrán dar a conocer casi 0on -­

exactitud un diagnósti~o anatomo-patol6gica, pero por desgracia 

no existe una correlación entre los hal'la:tgos clfoicos y los hi!. 

topatol6gicoff, lo que es imposible conocer con detalle el tras--
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torno pulpar en que se encuentra. 

El segundo problema es por las distintas terminolog!as y -

clasificaciones publicadas por los investigadores, aunque de -­

gran valor cient!fico sin duaa, pero que han provocado contro-­

versias, sin facilitar en ningún momento su aplicaci6n clínica. 

En el capítulo II se hizo mención de las causas y mecanis­

mos de acción de la enfermedad pulpar, pero que, dependiendo de 

la dinámica de la respuesta inflamatoria, actuarán de maner.-1 

distinta según el lugar donde se presente y dependiendo de ln -

edad del diente, ya que si el diente es joven o inmaduro, pre-­

senta una activa vida celular y vascular, respondiendo por lo -

tanto, con una mayor intensidad a las agresiones de una forma -

tal, permitiendo oponer una violenta inflamación, que hasta - -

cierta manera sería perjudicial para la pulpa, terminando con -

una necrosis pulpar, pero si la evolución es favorable, termin~ 

rá con una cicatrizaci6n del trastorno, en corto plazo y como -

consecuencia la formaci6n de dentina reparadora. No así en un -

diente de edad madura, ya que sufre una modificaci6n en su tej.!_ 

do conjuntivo, el cual se hace fibrilar y atrófico, a lo que -·· 

lleva a una mi;,nor capacidad reactiva inflamatoria y por lo tán­

to más lento en los procesos da formaci6n de dentina reparato-­

ria. 

Varios autores han estudiado los cambios histopatol6gicos 

y la dinámica de la inflamación pulpar entre ellos a Seltzer, -

, Grossman, Thoma, entre otros, y todos ellos están de acuerdo en 
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2 causas importantes. 

1.- No existe correlaci6n entre los datos histopatol6gicos 

y los s!ntomas cl!nicos y por lo tanto en el diagn6st~ 

co cl!nico. 

2.- El conocimiento anatomo-patol6gico y dinámica pulpar,­

as! como los sintomas y diagnósticos clínicos, demues­

tran que las clasificaciones pulparcs, existentes, de­

ben ser evaluadas y modificadas, panl que sean más 

adaptadas a los modernos conceptos de la pulpa dental, 

y sobre todo, más didácticos, para la enseñanza de la 

odontología y más prácticas en la asistencia dental. 

4.2 Cla~~6lcacl6n Pulpa~. 

La enfermedad pulpar ha sido clasificada de diversas far-­

mas. La más simple. y sencilla es la divisi6n en pulpitis, aguda 

y cl'6nica. 

A continuaci6n se mencionarán algur.as de las clasj.ficacio­

nes publicadas en los 1'.iltimos años, de autores reconocidos en -

materia, por sus trabajos, 

Para Seltzer con sus investigaciones histopatol6gicas, -­

cl!nicas, aclarando ideas, establece su clasificaci6n para así 

facilitar y llegar a un diagnóstico preciso. Para formular su -

cla~if1caci6n, Seltzer, se b~s6 en sus investigaciones realiza­

das, désde ur.a irritación pulpar muy ligera hasta la m4s severa, 

observando cambios histopatol6gicos, El observ6 que ante un irr! 
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tante pulpar, la respuesta pulpar será una inflmaci6n aguda, -

con evolución y resoluci6n favorable si la irritaci6n es leve, 

en cambio si esta permanece por un tiempo prolongado, la res-­

puesta será una inflamaci6n crónica proliferativa. Por lo que 

concluye; en ambos casos la terminación será la reparaci6n o 

la necrosis, y con respecto a la pulpa involucrada la inflama-

cl6n podrá ser parcial o total, lo cual se explica en la tabla 

4. l. 
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TABLA 4.1 

ACCION IRRITANTE SOBRE LA PULPA DENTAL 

(PULPA) . /JlOO CONECTIVO 

Escasa o nula 
reacción 

~ 
Pulpitis 

pa¡cial > to¡:a1 

ag~da > cr~nica 
retarac~~~e~rosia 
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Seltzer menciona, tambián que, las pulpitis agudas solame~ 

te pueden producirse, como consecuencia de un trabajo odonto16-

gico (causa yatrogénica, mencionados en el capítulo II). La pu! 

pitia aguda yatrogénica, solo en raras ocasiones provocará com­

plicaciones en pulpas intactas (sin inflamación) y la repara- -

ción se produce después de un cj.erto tiempo. 

Cuando se produce en pulpas previamente inflamadas por ca­

ries, atín después de obturado el diente, puede producirse una -

pulpitis crónica, que evolucionará, ya sea, a la reparación o -

necrosis, dependiendo de la capacidad del diente y la lesión -­

producidn hacia el diente l' cdi!d de dicho diento. 

La tabla 4.2 formulada por Seltzer y co!aboradores, muestra 

la evolución, resolución y terminación de los estados pulpares, 

después de un tratamiento de operatoria. 
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T A B LA 4.2 

S&:UEN::IA !E IAS RFJ\CC!OOFS PULPARES l\Nl'E IA IFRI'r.i\CICN 

· P~ POR Ial PROCEDIMIEN'l"CS DE OPEAATORIA DENl'AL. 

SIN l'lF.J\CCTCN 

LIGERA FEl\CCICN 

l 

PULPA LIGERAMENI'E 

INFLl\MADA 

PERIOOO TR/\NSIC!CNAL 

POR CARIES MCDER:'\DI\. 

PUIJ?ITIS CIO<ICA Pl\JiCIAL 

l 

PULPA CCN PULPrrrs C!OUCA 

PARCIAL POR Cl\RIES POOFUNDA 

<nl REST/\URl\C!CN 

1 
REPAAACICN 
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Seltzer considera que la evolución de la caries profunda 

no produce una pulpitis aguda, sino crónica, ya que los esta­

dos de pulpitis no se han encontrado por esta causa, y cuando 

se llegan a presentar es causada solamente como consecuencia 

de un trabajo odontológico. Agreg.~ tainbién, que una pulpitis 

crónica, puede en un momento dado exacerbarse con la sintoma­

tologia de una pulpitis aguda. 

De acuerdo con las investigaciones que realizó concluye, 

formulando su clasificación pulpar de la siguiente forma: 

1.- Pulpa intacta no inflamada: 

Las células no están alteradas, poseen una capa odo~ 

toblástica normal, fibroblastos normales, fibras co­

lágenas están ausentes o son pocas. Los vasos sanguf 

neos muestran un calibre normal y los haces nervio-­

sos no están alterados. 

2.- Pulpa atrófica: 

Volumen reducido de la pulpa y gran aposición de den 

.tina de reparación. 

La capa odontoblástica es estrecha. 

3.- Pulpa intacta con células inflamatorias crónicas: 

Se encuentra bajo los canal1culos dentinarios afecta~ 

dos, ctHulas inflamatorias crónicas, linfocitos y ma­

or6faqos esparcidos, sin crear exudado. Este periodo 

transicional es propio de caries profundas, dientes 

obturados, atriooi6n, abraci6n, como consecuencia de 
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una irritación presente. La reparación se consigue 

eliminando la irritación. 

4.- Pulpitis cr6nica parcial. 

Existe una pequeña zona localizada en la parte cró­

nica de la pulpa, con inflamación típica¡ exudado,­

tejido de granulaci6n, aumento de los fibroblastos. 

Puede haber necrosis parcial, por licuefacción o -­

por coagulación. 

5.- Pulpitis crónica total. 

La inflamación pulpar es total, con zonas de necro­

sis por licuefacción o coagulación y de existir la 

pulpa remanente tiene tejido de granulación. 

6.- Necrosis total. 

Hay muerte celular con 11cucfacci6n o coagulaci6n. -

En licuefacción no existe contorno celular, y solo 

se encuentran linfocitos muertos, mientras que en -

la coagulación el protoplasma ce-lular está fijo y -

opaco. 

Grossrnan, autor conocido mundialmente y por consiguien­

te de mayor influencia científica, forinuló su clasificación 

con fundamentos de la forma clínica y en apoyo de la sintom~ 

tolog1a pulpar. Ya que para él, no cree que haya una concor­

dancia exacta, entre los hallazgos cl!nicos e histol6gicos,­

y para lograr esta relación entre los datos histol6gicos y -
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cl!nicos, sería necesario hacer un examen microscópico de la 

pulpa en cada caso. 

La clasificación que él propone es la siguiente: 

I.- Hiperemia. 

II.- Pulpitis. 

a) Pulpitis aguda. 

b) Pulpitis crónica ulcerosa. 

c) Pulpitis crónica hiperplásica. 

III.- Degeneraciones. 

a) Cálcica. 

b) Fibrosa. 

c) Atrófica. 

d) Rea.bsorci6n. 

IV.- Necrosis total. 

Para Shafer es de la opini6n, que la clasificación pulpar 

se divide en 2 partes básicamente, en aguda y cr6nica, désta-­

.ciando las diferencias de las caracteristic¡i.s cl:!'.nicas e histo-. 

16gicas1 según la magnitud de la inflamaci6n y presencia del -

drenaje. Para elio expone la clasificaci6n de la.siguiente fo!. 

•• 
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1.- Pulpitis reversible focal 
(hiperemia pulpar) 

2.- Pulpitis aguja 

3.- Pulpitis crónica 

4.- Pulpitis hiperplásica 

(pólipo ?Jlpar) 

5. - Ne=sis gangrenosa de la pulpa 

Para Arthur oarling, colaborador de 1 libro "Patología Oral 

de Thoma", hace su clasificaci6n en tres formas: una es, la cla 

sifica en aguda y crónica, la segunda en base a la primera, la 

clasifica en localizada o generalizada y la tercera la clasifi­

ca en abierta, por lo que la expresa de la siguiente forma: 

Primera clasificación pulpar: 

{

aguda 

·crónica 

Segunda clasificaci6n pulpar. 

Clasificaci6n de las patolog!as pulpares 
cerradas. 

(localizadas y geneializadas) 

l. - PulpÚis aguda localizada 

2. - Pulpi Us cr6nl'ca loe ali zada 

···-\ 
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3.- Pulpitis supurativa localizada 

4.- Pulpitis aguda generalizada 

5.- Pulpitis crónica gene~alizada 

6.- Pulpitis supurativa aguda generalizada 

7.- Gangrena y necrosis pul par 

Tercera clasificación. 

Clasificación de l~s patologías pulpares abiertas, 

1.- Pulpitis aguda abierca 

2.- Pulpitis crónica abierta 

3.- Pulpitis ulcerativa abierta 

4.- Pulpitis hiperplásica crónica 

Ingle destaca que, es muy difícil, y con frecuencia imposi­

ble·, establecer con el microscopio que l.a reacción inflamatoria 

en la pulpa, difiere cualitativamente de otra, y tratar de dife­

renciar las pulpag!as clínicas desde el punto de vista microscó­

pico no conduce a nada. Por consiguiente, ~l está de acuerdo que 

en la pulpag1a cl1nica y las alteraciones histopatol6gicas de la 

pulpa desafían toda correlación exacta. 

Ingle sugiere, que es más apropiado mencionar pulposis, en 

lugar de pulpitis, ya que el término pulposis es usado para de-­

signar una distrofia pulpar, un trastorno degenerativo de causa 

d:asconocida. 

Su clasificación la expresa de la siguiente forma: 

1,- Pulposis atrófica 

(atrofia pulpar) 
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2.- Pulpitis cálcica 

{degeneraci6n cálcica de la pulpa) 

3.- Pulposis hiperplásica 

(hiperplasia pulpar o p6lipo pulpar) 

4.- Resorciones ideopáticas 

(interna y externa) 

5.- Necrosis 

Maisto considera que la pulpitis se inicia con una hiper~ 

mia, y evoluciona hacia la rosoluci611 o hacia la necrosis, de 

acuerdo con la intensidad del ataque y con la capacidad defen­

siva de la pulpa. Da su clasificaci6n en una foi:ma sencilla, y 

hasta cierto punto parecida a la expuesta por Thorna¡ y es: 

1.- Hiperemia pulpar 

2.- Pulpitis cerrada 

3,- Pulpitis abierta 

4.- Necrosis y gangrena pulpar 

Baume y Fiore-Donuo, dan su clasificación hasta cierto -~ 

· . ~urito, con parecidas conclusiones a la de Shafer y es la siqui~. 

te: 

1.- Inflamación inicial 

(pulpitis incipiente) 

2.- Inflamación aguda 

{pulpitis aguda) 
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3.- Inflamaci6n cr6nica 

(pulpitis cr6nica) 

4.- Inflamaci6n por abscesos 

(pulpitis supurada) 

5.- Necrobiosis aguda 

6.- Necrobiosis cr6nica 

Lasala, hace tambi~n su clasificaci6n pulpar con base en -

los datos clínicos y es: 

1.- Pulpa inta~ta 

(con lesiones traum6ticas de los tejidos duros del 

Jiente). 

2.- Pulpitis aguda 

(producci6n en la reparaci6n de operatoria, pr6tesis 

y traumatismos). 

3.- Pulpitis transicional o incipiente 

4 . .., Pulpitis crónica parcial 

5.- 'Pulpitis cr6nica total 

6 .• - Pulpos is 

7.- Necrosis total 

4,3 Patotagia Pulpa~. 

·Como no se ha demoi¡tradQ nin<J\lni:t Óon#li~í,''e ''09rie,.ia.ci6n en-- • 

. . 1 
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tre el estado cl!nico y el histológico de la pulpa, muchas clasi 

ficaciones han sido basadas sobre una u otra observaci6n. 

En las investí.gaciones realizadas por Grossman es importan­

te señalar que su clasificaci6n se basa fundamentalmente en la -

forma clínica y en la sintornatolog!a del diente. Esta clasifica­

ci6n es considerada de orden práctica, en la cual va a haber di~ 

paridad entre la forma cl.fnica e histológica. De esta clasifica­

ci6n partir~ para comentar de las características propias de ca­

da estado patológico de la pulpa. 

Clasificación de Grossrnan: 

I.- Hiperemia 

II.- Pulpitis 

a) Pulpitis 

b) Pulpitis crónica ulcerosa 

e) Pulpitis crónica hiper¡;1lásica 

III.- Degeneraci6n pul par 

a) Cálcica 

b) Fibrosa 

e) Atr6fica 

d) Resorción interna 

e) Resorción externa 
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IV.- NECROSIS PULPAR. 

I.- Hiperemia pulpar. 

También conocida con el nombre de pulpitis, rever­

sible focal. La hiperemia pulpar es la acumulaci6n excesiva de -

sangre en la pulpa que trae como resultado una congestión de los 

vasos pulpares. La hiperemia se debe a: un traumatismo, que pue­

de ser un golpe a un diente; térmica por la preparación de cavi­

dades, en la cual se mantiene la fresa en contacto con el diente 

durante un tiempo muy prolongado, por sobrecalentamiento durante 

el pulido de una obturaci6n; químico; con la obturación de cernen 

tos de silicatos o resinas acrílicas autopolimeresables, en la -

ingesta de alimentos dulces, calientes o fríos; o bacterianos -­

como sucede en la caries. 

Características clínicas: 

Un diente que presenta hiperemia pulpar nos va a refe­

rir sensibilidad a los cambios térmicos, en particular al frío. 

La hiperemia se caracteriza por un dolor fuerte de co~ 

ta duración, que puede durar desde un instante, hasta un minuto. 

El dolor 110 se presenta en forma espontánea y cesa tan pronto co 

mo se elimina la causa. 

La diferencia clínica entre hiperemia y pulpitis aguda 

e's1 en la .pulpitis, el dolor es más intenso y de mayor duración 
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y puede presentarse sin ningún est!mulo aparente, en la hipe­

remia la causa del dolor generalmente está relacionada con un 

est!mulo. 

Características Histol6gicas: 

Microsc6picarnente se observan dos tipos de hiperemia, ar 

terial, venosa, aunque cl!nicamente no es percibible. 

Tratamiento i Pron6stico: 

El pron6stico es bueno, ya que una vez tratado el diente 

y protegida la pulpa se logra la reparaci6n en poco tiempo. 

El tratamiento consiste en eliminar la causa, proteger la 

pulpa mediante el recubrimiento indirecto pulpar y hacer la 

restauraci6n m~s conveniente, 

II.a.- Pulpitis aguda. 

La pulpitis aguda es una secuela inmediata frecue~ 

te de la hiperemia pulpar y que se caracteriza por exacerbaci2 

nes de dolor; llegando a sar continuo, 

La causa más común es la invasi6n bacteriana a la 

pulpa, a través de la caries, aunque cualquiera de los facto-­

res mencionados, en el capitulo Il de Etiol.og!a y Patogoni.a, -

pueden ser causantes de la enfermedad pulpar, originando una -

pulpitis aguda, una vez ocurrida la reacci6n es irreversible. 
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Caracter!sticas Clínicas: 

La pulpitis aguda se presenta también en dientes, con res­

tauraciones grandes o defectuosas por reincidencia de caries.En 

sus etapas iniciales en que la reacción afecta solo una porción 

de la pulpa, que por lo general es una zona que está por debajo 

de la caries o de la restauración y que aunado con los cambios 

ténnicos producirá un dolor relativamente intenso aún eliminan­

do el estimulo. 

Una vez que la pulpa ha sido afectada ya sea en forma par­

cial o generalizada y que se encuentra en un estado de inflama­

ción aguda, su estado es irreversible, y se va a caracterizar -

por la sintomatolog!a que presenta y es; en su etapa inicial la 

pulpitis aguda presenta exacerbaciones de dolor y puede ser pr~ 

vocada por cambios bruscos de temperatura, especialmente el 

fr!o, por alimentos dulceo o ácidos, por la presi6n de alirnen-­

tos en una cavidad expuesta, en posición de ctlbito, ya que esta 

posición va a producir congestión en los vasos pulpares. 

E.n la mayor!a de los casos de dolor persiste aún eliminan­

do la causa que lo provoca, incluso puede llegar a presentar do 

1or sin alg11n est.!mulo. 

El dolor es descrito como agudo pulsAtil o punzante y ge-­

neralment~ intenso, puede ser intermitente o continuo, seg11n 

ei grado· de afecci6n pulpar. 

En las etapea posteriores de la pulpitis el dQlor es m4s - · 

inten10 y es descrito como perforante, lacerante. 
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Caracter1sticas Bistol69icas: 

La.pulpitis aguda se caracteriza por la continua dilata-­

ci6n vasculár presentada en la hiperemia pulpar acompanada por 

la acumulación de liquido de edema en tejido conectivo que ro­

dea los vasos sanguíneos. 

Los leucocitos polimorfonuclearea ·aon evidentes y sobre t~ 

do en.grandes cantidades en la zona que más afectada está la -

pulpa. En esta etapa puede haber formación de un pequeno absc!. 

so conocido como absceso pulpar. 

Al seguir este proceso de fo1-mación de abscesos en la pul 

pa podr4n producirse abundantes abscesos pequeños en la total! 

dad·de la pulpa y como consecuencia toda la pulpa sufrirá 11-­

cuefacciOn y necrosis. Este proceso patológico es llamado por 

algunos aútores como pulpitis supurativa aguda. 

Tratamiento '1'.. Pronóstico:·. 

Para este tipo de patología desafortunadamente no hay :.un. 

tratamiento espac!fico, que sea a base de medicamentos como es 

el caso de la biptlremia pulpar. 

El tratamiento·a seguir es la e~tirpaci6n·ae la pulpa as! 

como de la pulpa radicular y tratamiento ad~cuado de conductos 

o en su defecto la extracción del dienta. 

b .• Pulpiti& crónica ulcerosa 

La ·fotllla ár6niea puede originarse de una pulpitis aguda • 
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previa, cuya efectividad entr6 en latencia o como una lesi6n de 

tipo cr6nico desde el comienzo. 

La pulpitis crónica ulcerosa se caracteriza por la forma-­

ci6n de una úlcera en la superficie de la pulpa en la zona de -

una exposici6n pulpar. Esto lo observamos principalmente en pu! 

pas jóvenes capaces de resitir un proceso infeccioso d~ poca in 

tensidad. 

La causa de este proceso patol6gico es debido principalme~ 

te a una exposici6n pulpar seguida de la invasi6n de microorga­

nismos provenientes de la flora bucal. Los microorganismos lle­

gan a la pulpa a través de una cavidad de caries o por reinci-­

dencia de caries, por debajo de una obturaci6n mal adaptada. 

Caracter!sticas Cl!nicas: 

El dolor no es una caracter!stica notable de esta enferme­

dad, aunque el p11ciente puede referirlo corno un dolor leve y -­

apagado, que puede ser intermitente y no continuo, excepto cuan 

do los alimentos hacen compresi6n en una cavidad con caries o -

por debajo de una restauraci6n defectuosa, en este caso el do-­

lor ee un poco severo y es debido a la degenera~i6n de las fi-­

bras nerviosas superficiales. 

Al hacer la eliminación de caries en el diente. a tratar y 

especialmente al remover una obturaci6n, se observará en la pu! 

pa expuesta y expecialmente en la dentina una capa grisácea co~ 

puesta de restos alimentioio11, leucoc1 tos en degeneraci6n, mi--
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croorganismos y c~lulas sangu!neas. La superficie pulpar se pr~ 

senta erosionada y frecuentemente se percibe en esta zona un -­

olor car~cter!stico a descomposición. 

1\1 examinar este tejido observaremos que al elimi11ar la 

dentina, que recubre al tejido pulpar no provoca dolor, sino 

hasta que se alcance un nivel más profundo, entonces puede apa­

recer dolor acompañado de hemorragia. 

Para determinar la pulpitis crónica ulcerosa de una pulpi­

tis aguda y de una necrosis de la pulpa, tomaremos la sintomat~ 

logia de cada una. En la pulpitis aguda el dolor us severo, pu!!_ 

zante o lancinante puede sei: provocado o espont.'.!neo. E:n la ne-­

crasis pulpar se presenta asintomático. En la pulpitis cr6nica 

ulcerosa el dolor es leve o no puede existir, excepto cuando h_!!. 

ya compresi6n por alimentos dentro de la cavidad de caries. 

Se va a observar una infilt~aci6n de cantidades varibles -

de células mononucleares especialmente linfocitos y plasmocitoe 

en el tejido pulpar, así como un :!.ntento de la pulpa por aislar 

ia infección mediante el dep6sito de colágena alrededor de la -

zona inflamada. La reacci6n del tejido pulpar tiende a semejar­

se a la·formaci6n de tejido de granulaci6n, de ah! el nombre -­

que recibe de pulpitis ulcerativa. 

El tejido que se localiza debajo o alrededor de la ulcera­

ción, quizás tiende a la calcificación, por lo que se encontra-
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rán zonas de degeneración cálcica. Se observarán algunas veces 

zonas con pequeños abscesos. La pulpa radicular en los conduc-

tos puede presentar un aspecto normal o bien una infiltraci6n 

de células redondas y de polimorfonucleares. 

Tratamiento y Pronóstico: 

El tratamiento a seguir, al igual que en la pulpitis agu-

da es la extirpación i.nmediata de la pulpa, y la eliminaci6n -

del tejido careado con el tratamiento de conductos, o en todo 

caso la extracci6n del diente. 

El pronóstico para el diente es favorable, siempre y cua!!_ 

do se extirpe la pulpa en su totalidad y se realice el trata-­

miento adecuado. 

c. Pulpitis crónica hiperplásica. 

·Es una inflrunaci6n de tipo productivo, de una pulpa joven 

expuesta, que se caracteriza por la formación de tejido de gr~ 

nulaci6n. 

La causa de la pulpitis cr6nica hiperplásica, conocida -­

también como p6lipo pulpar, es una exposir.i6n lenta y progres! 

va de la pulpa a consecuencia de la caries. 

Este tipo de patolog1a se presenta en dientes jóvenes, d~ 

bido a las condiciones necesarias para su desarrollo (irriga-­

ción sangu!nea abundante y caries extensa) en la cual la pulpa 

~st! expuesta y presenta una resistencia. 

• ·r;.·-1· 
·•-::.. .. 
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La pulpitis crónica hiperplásica es asintomática, excepto 

en la masticación que puede provocar dolor, cuando el alimento 

causa presión en el diente afectado. 

Características Clínicas: 

El aspecto del tejido es clínicamente caracteristico,ya -

que se presenta como una masa pulpar carnosa y rojiza, en la -

cual ocupa toda la cámara pulpar, invadiendo toda la zona del 

diente cariado, llegando a veces a ser tan grande que dificul­

ta el cierre normal de los dientes. Cuando el tejido pulpar h~ 

perplásico se extiende por fuera de la cavidad del diente, pa­

rece como si el tejido gingival hubiera proliferado por ·fuera 

de la cavidad, pero la realidad es, la pulpa que se ha prolif~ 

rada por fuera de la cavidad de caries. En otros casos el tej~ 

do adyacente a un diente cariado y destruido, prolifera hacia 

la caries, a simple vista 13e puede confundir con una·pulpitis 

cr6nica hiperplásica. En estos ~asas la diferencia se estable­

ce mediante el estudio cuidadoso cie la masa del tejido para de 

term.i.nar si la reacci6n es con la pulpa o la encía. 

características Histológicas: 

El tejido hiperplásico es, básicamente de granulaci6n,fo~ 

mado por delgadas fibras conectivas acompañadas por cantidades 

variables de pequeños capilares. El infiltrado celular inflam~ 

t~rio es de linfocitos y plasmocitos principalmente, en ocasio 

nes acompañadas de leucocitos polimorfonucleares. 
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Se ha observado, que con frecuencia el tejido de granula•­

ci6n se epitelece como consecuencia de la implantaci6n de célu-

las epiteleales en la superficie. Dicho epitelio puede provenir 

de la enc~a o de células recientemente descamadas de la mucosa 

o de la lengua. También se ha observado células pulpares en pr~ 

liferaci6n, una rica colecci6n de fibras colágenas y abundantes 

vasos sanguíneos dilatados de ahí el sangrado de la masa pulpar. 

Pronóstico y Tratamiento: 

El pron6stico para el diente es favorable siendo necesaria 

la extirpaciún del Ltij ido pulpar. 

El tratamiento consiste en eliminar el p6lipo pulpar y - -

efectuar la pulpectomía o en su defecto la extracci6n del dien-

te. 

III.- Degeneraci6n Pulpar. 

Las degeneraciones pulpares representan una acelera­

ción del mecanismo de envejecimiento y son atribuibles a proce­

sos de destrucción excesivos que se desarrollan en la célula. 

La degeneraci6n no se relaciona necesariamente con -

una infección o caries, aan cuando el diente afectado presenta 

caries o una obturac16n con reincidencia de caries. El diente -

no va a presentar signos cl!nicos ni alteraciones de color. tos 

tipos de degeneración pulpar son los siguientes: 

a, Degeneración cálcica. 

Hay que distinguir la degenerac16n c4lcica, o 11!!_ 
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mada tarnbián calcificaci6n pulpar o dentificaci6n fisiol6gica,~ 

que progresivamente va disminuyendo el volumen pulpar con la -­

edad dental, de la calcificaci6n patol6gica como respuesta act~ 

va pulpar ante un tratamiento o ante el avance de un proceso -­

destructivo como la caries o abrasión. 

Este tipo de degeneraci6n en que una parte del te­

jido pulpar es reemplazado por material calcificado, es decir,­

se forman nódulos pulpares o dentículos. La calcificaci6n puede 

ocurrir tanto en la cámara pulpar como en el conducto radicular, 

pero es más com~n en la c~mara pulpar. El material calcificado 

presenta una estructura laminada. Este nódulo pulp~r puede al-­

' canzar un tamaño grande de manera que en algunos casos, al ex--

tirpar la masa calcifjcada ésta reproduce la forma aproximada -

de la cámara pulpar. 

b. Dcgeneraci6n fibrosa. 

Esta se caracteriza por el reemplazo de los eleme~ 

tos celulares por tejido conjuntivo fibroso: cuando se extirpan 

estas pulpas del conducto radicular presentan el aspecto carac­

terístico de fibras coriaces. 

c. Degeneraci6n atr6fica. 

Denominada también atrofia pul par, se produce len-

· tamente con el avance de los años y se le considera .fisiología 

en la edad senil, aunque puede presentarse como consecuencia de 

las causas citadas en pulpitis. La hiposensibilidad pulpar, que 

es propia de la atrofia senil, se acompaña de una disminución -
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de los elementos celulares, nerviosos y vasculares. 

d. Resorci6n interna. 

Conocida tambi~n con el nombre de mancha rosa u --

odontolesis. 

La resorción interna es la resorci6n de la dentina 

producida por los odontoblastos y dentinoclastos acompañada de 

la invasión pulpar del área resorbida. Puede afectar a cualquier 

nivel del diente, ya sea la pulpa coronal o la pulpa radicular 

pudiendo llegar a ser tan extensiva que puede afectar a ambas -

partes. 

La etiología es desconocida, aunque con frccucnciñ 

la lesión está ligada a un traumatismo anterior. Se ha observa­

do que con mayor frecuencia son afectados los ctientes anterio-­

res superiores. A diferencia de la caries, la reabsorci6n inte~ 

na es el resultado de la actividad osteoclástica, ya que este -

proceso se va a caracterizar por la pr.esenci~ de lagunas, que -

estas van a ser ocupadas por tej'ido osteoide. El tejido de gra­

nulaci6n es abundante por lo que al extirpar la pulpa hay abun­

dante hemorragia. 

En algunos casos se presenta la rnetaplasia de la -

pulpa, esto es la transformación de un tejido a otro, corno en -

este caso puede ser hueso o cemento. Cuando es diagoosticado pre­

cozmente la resoi:ci6n interna y e¡¡ extra:l.da la pulpa el proceso 

~e dete~drá, una ve~ hecho el tratamiento de conductos. 
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e. Resorci6n externa. 

En dientes temporales es fisiológica, al producir­

se, la rizalisis en su debida época, cuando se presenta en die~ 

tes permanentes es siempre patológica, siendo como alguna de -­

las causas de la etiolog!a, dientes retenidos, traumatismos le!}_ 

tos como es el caso de los tratamientos ortodónticos, lesiones 

periapicales, antes o después del tratamiento endod6ntico. 

Una vez establecida la resorción externa, llamada 

tambi€!n resorción cemento-dentinaria, su trayectoria es rodeada 

en relación al diente, hasta alcanzar la pulpa, trayendo como -

consecuencia infección y necrosis de la pulpa. Se ha observado, 

que el tejido periodontal sustituye el cemento y la dentina que 

han sido resorbidos por los osteoblastos. 

IV.- Ncérosis Pulpar. 

La pulpitis no trataJa, ya sea aguda o crónica, -

termina en la necrosis total del tejido pulpar. Se emplea el -­

término de necrosis cuando la muerte pulpur es rápida y asépti­

ca, y se denomina necrobiosis si se produce lentamente como re­

sultado de un proceso degenerativo. Grossman la clasifica en -­

dos tipos; 

a) Por coagulaci6n 

b) Por licuefacción 

a) Necrosis por coagulación, en la cual el tejido 

pulp!lr se tranaforma en sustancia s6lida semejante al queso, de 
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bido a que el tejido pulpar sufre calcificaci6n, esto es, una 

forma de necrosis de coagulaci.6n en que los tejidos se trans­

forman en una masa semejante al queso, formada principalmente 

por proteínas coaguladas grasa y agua. 

b) Necrosis por l i.cuefacci6n, se presentan con un 

aspecto blando o líquido, debido a la acci6n de las enzimas -

proteoHticas. 

Los productos responsables de la descomposi.ci6n -­

pulpar son los que se prc::;cnt.:in en cu'1lquicr oti:~1 parte del or 

ganismo y son: gas sulfídrico, amoniaco, sustancias grasas, -

anhídrido car.b6nico y las sustancias responsables en cuanto -

al olor característico de la necrosis son: indo!, escatol, p~ 

trescina cadaverina. 

Las causas de la necrosis pulpar, es la invasi6n -

microbiana producto de una caries. profunda, pulpitis o trauma 

tismo penetrantes pulpares, Entre otras causas menos frecuen­

tes puede deberse a procesos degenerativos atr6ficos y perio­

dontales avanzados. 

El diente afectado con pulpa necr6tica puede no -

presentarse los síntomas subjetivos (o dolorosos) • Al hacer 

la inspecci6n, el primer indicio de mortificaci6n pulpar es 

el cambio de coloración del diente, algunas veces se debe s2 

lo a la pérdida de trasldcides normal. En otros casos el 

diente puede presentar movilidad y dolor a la percusión. 
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El diente afectado puede presentar manifestacione~ 

de dolor al beber 11quidos calientes que producen la expansión 

de los gases, los que presionan las terminaciones sensoriales 

de los nervios de los tejidos vivos adyacentes. 

El diagn6stico, que se presenta sumamente fácil -­

puede presentar dudas con los períodos finales de la pulpitis 

cr6nica. Sin embargo los síntomas más subjetivos son más vio-­

lentos con dolores intensos provocados por la masticación y -­

percusi6n. 

El pron6stico puede ser favorable de establecer de 

inmediato el tratamiento, especialmente en dientes anteriores. 

El tratamiento consistirá en la preparación biom~ 

o!nica y qu!mica1 desinfección y obturación de conductos radi 

culares o en su defecto la extracción del diente. 

,¡, 
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c O N C L U S I O N E S 

Dentro de la Odontología la Patología Bucal es muy impor­

tante, as1 como sus demás especialidades ya que de ésta se par 

tir~ para establecer un tratamiento satisfactorio hacia el pa­

ciente. 

Entre las Patolog!as Bucales que se nos van a presentar -

en la trayectoria de nuestra carrera, es importante la Patolo­

g1a Pulpar debido a que, hasta cierto punto ha llegado a ser -

una enfermedad común, ocasionada tal vez, por la negligencia -

del paciente en su falta de atención bucal, ya que cuando re-­

quiere de la atenci6n del cirujano dentista, presenta un cua-­

dro clínico swnamente avanzado, trayendo como consecuencia la 

pérdida del diente. 

Desafortui1adamente los tratamientos aplicados en la con-­

servaci6n de la pulpa dentaria son escasos, ya que éstos s6lo 

actúan en lesiones pulpares reversibles, obteniendo resultados 

satisfactorios. No as! en lesiunes irreversibles en la cual la 

pulpa, aún con su capacidad repar11dora, qne es la función nu-­

tricional defensora y dentinificaci6n, no es capaz de superar 

el estado patol6gico ni con la protección pulpar para así pre­

servar la pulpa dentaria. 
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