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INTRODUCCION

La patologfa pulpar es una enfermedad tan comGn y conoci-
da por el hombre que no solamente se encuentra ampliamente dis
tribuida a través del mundo, sino que existen pruebas que da~-
tan desde la prehistoria vy sefialan que ha sido una enfermedad
tan antiqua y constante para el hombre ya gue ninguna raza o -~

regién se encuentra libre de dicha c¢nfermedad.

El presente trabajo trata de aportar, no a manera de esta
blecer nuevos conceptos, ni de investigaciones que modifiquen
en una forma parcial o radical lo escrito por los investigado-
:es 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 capfitulo I se destaca lo m&s imprescindible de la -
V,histologia pulpar, ya que para comprender la patologfa es nece

sario partir de lo normal.

En ei‘dapitulo 11 se sénciona la etiologfa y patogenig, %7'
75_ ¢n~1a cual se exponen las causas que van a afectar la bulpa Yy
{ei mécanismo en que daﬁa a la pulpa. Este tema es importante'L
'iédquQ.nos.facilita asi la elaboracién Qe nuestro diagnfstico

'_:"pgéndético y tratamiento‘de cada diente. -

Para llevar a cabo estos conocimientos es necesario apo--_“ j

yarnos en una historia clinica, la cual en una forma general -
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valoramos al paciente.en cuanto a su salud. En el capitulo III
se elabor$ una historia clfnica, la cual no es muy extensa pe-
ro abarca los puntos necesariosg para elaborarla en una forma -

sencilla y sin cansancio para el paciente.

En el capitulo IV se exponen las clasificaciones mds cong
cidas y aceptadas por los diferentes investigadores en la mate
ria, destacando la de Grossman, la cual se tom$ en considera--
ci6én para comentar de cada una de las patologias pulpares, y -

adem&s por ser la mis sencilla de aplicar en la préctica dia~-

ria,




CAPITULO I

LA PULPA

1.1 Definicibn.

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 mds primitivos
del cuerpo. Para Maisto la pulpa dental es de origen masenqui-
matoso que ocupa el espacio libre de la cdmara pulpar y conduc
tos radiculares. Lazzari la describe como un tejido suelto o -
1fquido en un estado muy dindmico, que contiene pocas células
como fibroblastos, células mesenguimatosas, histiocitos y en--—
tre estas c&lulas estan dispersas unos cuantos elementos vascu

lares, nervios canales linfiticos.
14

Dentro de las definiciones mencionadas por cada autor, v
asi como otras que se han descrito, llegan a coincidir con la
“misma idg&. La discrepancia estriba en el vocabulario utiliza-
db; ya que el mensaje gue tratan de proyectar es el mismo, por
lo éiguiente: cada autor al dar su definicién comienza con el
oriqen de la pulpa, el tipo de tejido, qué es y su composicién

de‘ésté y algunos incluyen sus funciones.

1.2 Desarrollo,

El desarrollo de la pulpa dentaria comienza alrededor - de
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ila octava semana de vida fetal.

La primera manifestacién de la formacifén de la pulpa es la
proliferacibn y condensacién de los elementos mesenquimatosos -
conocida como papila dentaria, gue se encuentra en la extremidad

basal del érgano dentario.

Por la proliferacitn rdpida de los elementos epiteleales,-
el-gérmen dentaric va asumiendo la forma de campana conocida co
mo etapa de campana y aqui la pulpa comienza ya a definir bien

sus contornos.

las fibras de la pulpa embrionaria son arginéfilas, no hay
. fibras colfgenas, excepto cuando siguen el recorride de los va-~

sos sanguineos.

al- avanzar el desarrollo del gérmen dentario la pula aumen
ta su vascularizacién. Se desconoce el tiémpo y la forma de pe-

netracidn de las fibras nerviosas a la pulpa,
ﬂ‘4iu3‘ Funelones,
Consideréndosele a la pulpa, como un tejido primitivo, que"

. sirve tan bien a las funciones gue tiene a su cargo, éstas las.:

podemos enumerar de la siguiente manera: : S : 41'§:f"

" a)  Formadora
b) Nutritiva
G¢) Sensorial

“d) Protectora
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a) Formadora,.,~ Como su nombre lo indica, tiene a su cargo

la formacién de fibras coldgenas y dentina.

b) Nutritiva,- Proporciona nutricién a la dentina median-
te los odontoblastos, utilizando sus prolongaciones. Los ele--

. mentos nutritivos se encuentran en el liguido tisular.

c) Sensorial.- En la pulpa vamos a encontrar fibras nexrvio
sas sensitivas y motoras. Los nervios sensitivos tienen a su ~--
cargo la sensibilidad de la pulpa y dentina. Esto es, captar to

dos los estimulos externos percibidos por las terminaciones ner

viosas que se encuentran en los tibulos de la dentina.

La funcién de la fibra motora (parte motora) que termina -
en los vasos pulpares, es el control de la circulacién en la --

pulpa.

Varios autores aseguran que alqunas fibras sensitivas, no

.solamente tienen la funcidén de captar cualquier estfmulo exter-
no, sino que también tiene una funcibn mis que es la iniciacién

:del arco reflejo para el control de la circulacién de la sangre.

d) Protectora.- La pulpa dental sc encuentra protegida por
" "la dentina, cuando ésta no ha sido lesionada. Sin embargo, si -
esrlesionéda, ya sea de tipo mecénico, quimico o bacteriano, va

“.a desencadenar una reaccifn de defensa.

La -veaccifn defensiva se puede expresar con la formacién -~

,(dg~§entiqa reparadora si la irritacidn es ligera, o como reac--

“‘,‘cién*inflamétoria -3 la‘irritacién.es mas seria(ll).

- Iy Orban, "Histologia y Embriologfa Bucales", Bditorial la Prensa Médica
. Mekigana,. 1980, p.125, , '
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1.4 Elementos Estructurales,

Las entidades estructurales bisicas de la pulpa son:

A.~ Células del Tejido Conectivo,
B.- Fibras.

C.- Sustancia Fundamental.

A.- C€lulas del Tejido Conectilve.- Dentro . de este tejido va

mos a encontrar las siguilentes células:

1.~ Fibroblastos.
2.=- Odontoblastos.
3.~ Cé&lulas de Defensa.
a) Macr6fagos
b} Células Mesenguimatosﬁs
¢) Linfocitos, Cé&lulas Plasmiticas, Granulocitoa, 
Fosindfilos, Células Cebadas. ;
! 4,- C&lula Emigrante Ameboide o Célula Emigrante Linfoide.
5.« Vasos Sanguineos. ) '
6.;jVasos Linfitices.

7.~ Nervios.,

1,~ F;brdblagtos.- Son las células basicas de la pulpa,denﬂ‘

zfgél‘y son simi;dres a los observados en cualquier otro teijido ~-
'*:céﬁectivé del cuwerpo. En-la pulpa joven hay gran preponderancia

AVAGTEibESBlaétos én relacifn con las fibras coldgenas. Losg £ibro=
Jjjblastos‘provienen del mesenguima y su funcién es producir y man=

;'ﬁténar £ibri11aa y elaborar la sustancia fundamental,
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2.- Odontoblastos.- Es una célula altamente diferenciada.
Los odontoblastos ofrecen variaciones morfolégicas, gue van ==
desde las células cilindricas en la corona del diente, hasta -

un cilindro bajo, por la mitad de la rafz.

Cada c&lula odontoblistica se extiende como prolongacién

citoplasmdtica dentro de un tGbulo en la dentina.

Los odontoblastos forman la dentina y se encargan de su =~

nutricién asf como de la sensibilidad dentinaria.

En la corona de la pulpa, por debajo de la zona odontoblds
tica, estd la zona de Weil o capa subodontobldstica o zona po--
bre en c€lulas, ya que en esta zona se encuentran pocas células

como son: los fibroblastos, células mesenguimatosas.

Por debajo de la capa de Well, encontramos la zona rica --
en células o centro de la pulpa, ya que se observan células de

" gefensa, estructuras sanguineas linféticas, nerviosas.

3.« Célulag de Defensa.- Las c&lulag de defensa como hig~-~
tiocitos, c&lulas plasmiticas, células mesenquimatpsas, linfo--

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

" a) Histiocitos o Macr6fagos.- Se encuentran a lo largo de
1ds capilarés. Pueden tener formas diversas en la pulpa,pero --

. .por "lo - regular se reconocan. Estas células son colectoras




.

- de desechos del cuerpo y se ocupan principalmente de ingerir }

dirigir c&€lulas muertas y cuerpos extrafios,.

Durante el proceso de inflamacifn adquieren forma redon--
deada, emigran al sitio de la inflamacién y se transforman en

macrbfagos.

b) C&lulas Mesenguimatosas.- Se encuentran cerxca de los -
vasos sanguineos. Este tipo de células se pueden transformar -
bajo estfmulos adecuados, en cualquier tipo de elemento del te !
jido conjuntive. Esto es, en una reaccién inflamatoria de la -
pulpa, pueden transformarse en macréfagos y después de la des-
truccidén que sufre el odontoblasto emigran hacia la pared den-

tinal a través de la zona de Weil para diferenciarse en c&lu~-~

las que produzcan dentina reparadora. :

c) Linfocitos, Células Plasmiticas, Granulocitos, Eosiné-
"filos, Células Cebadas. Cuando se requiere una grande protec--
cién, la cantidad de c&lulas de defensa aumenta grandemente, - .
ya sea porque emigra desde otros tejidos o por diferenclacifn

de las células mesenquimatosas de los lechos capilares.

Este tipo de células de defensa es muy escaso en condicio

nes normales.

4.~ Célula Emigrante Ameboide o Célula Emigrante Linfoide.
Es up tipo de c€lula que interviene en las reacciones de defen
sa de la pulpa. Orban las describe como elementos emigrante ==

que provienen probablemente del torrente sanguineo.
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Su citoplasma de esta célula es escaso y con prolongacio-

nes finas o seudfpodas, de ahl el carfcter migratorio.

En reacciones inflamatorias crénicas se dirigen al sitio

de la lesidn. Se desconoce su funcién principal.

5,- Vasos sanguineos.- La irrigacidn sangufnea de la pul-
pa es abundante. Los vasos sangulneos penetran y suben por el
agujero apical y también a través de cualquier canal radicular

accesorio.

Las arteriolas que se introducen en la cdmara pulpar des-~

de la raiz empieza a ramificarse ripidamente.

Al dividirse las arteriolas van a dar los vasos llamados
metarteriolas o precapilares. Antes de ramificarse algunos pre
capilares se dirigen hacia el m&rgen de la pulpa, donde forman
la red capilar bajo la capa odontobldstica. Otros forman lechos

capilares en el centro de la pulpa.

El aporte sanguineo estd regulado por impulsos nerviosos
y agentes hormonales. En el apartado #7 se comentard de los im
pulsos nerviosos que intervienen en la regulacién del aporte -

5 sanguineo.

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

- cantidad de sangre cizrculante.

Las vénulas drenan por los plaxos capilares subodontoblds

,ticos y del centro de la pulpa para desembocar en las vénulas




- P
wds grandes gue se llevan la sangre de la cdmara pulpar por el

conducto radicular.

6.f vasos Linfaticos.~ Hay presencia de vasos linfiticos
en la pulpa pero no se distinguen f&cilmente microscdpicamente, -
se cree que estin colocades alrededor de los vasos sanguineos

y a veces siguen el curso de los mismos.

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

ficaciones de los vasosg sanguineos.

En la pulpa encontramos nervios mielinizados y no mielini
-zados. Las fibras no mielinizadas estimulan a los mdsculos de
fibras lisas de los vasos sanguineos para que se contraigan vy
de esta manera controlan el tamano de la luz del vaso, al suce

der ésto, se reduce la cantildad de flujo sangufneo.

Las fibras mielinizadas son las m&s abundantes en la pul-
pa. Su destino final parece ser la periferia de la pulpa. Para
‘llegar a este sitio en la reqgidn de la zona libre de las célu-~

las o en la capa subodontobléstica se encuentra su plexo ner--

vioso. A este nivel se plerde la vaina mielfnica y la continua

cibn de estos nervios hacia la periferia de la pulpa se hace -
‘por medio de fihras desnudas en contacto intimo con los odonto

blastos y sus prolongaciones citoplasmiticas.

B,~ Fibras de la Pulpa.~ En la pulpa vamos a encontrar va:
-¥ios tipos de fibras. En la pulpa en desarrollo encontramos =—-

©lasg fibras reticulares o arginéfilas.
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Durante la dentinogénesis son abundantes en la regifn odon

toblistica y se les conoce come fibras de von Korfl.

Las fibras col&genas no son muy abundantes en la pulpa jo-
ven, pero van creciendo en nlmero a medida gue avanza en edad -

y como resultado de diversas influencias externas.

La diferencia entre fibras reticulares v fibras col&genas
es la de su contenido de carbohidratos. Las fibras reticulares

son ricas en carbohidratos y las de coldgena son pobres en ello,

C.~- Sustancia Fundamental.- Estd compuesta por hidratos -
de carbono y uniones de protefnas con polizaciridos. Los muco-

polizacdridos §cidos, constituyen una porcidén muy considerable,

El metabolismo de las c&lulas y de las fibras pulpares es
mediado por la sustancia fundamental. Esto es, no existe mane-
ra ¢ forma, cémo los nutrientes puedan pasar de la sangre arte
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-

¢culacidn eferente.
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CAPITULO II

ETIOLOGIA PULPAR Y PATOGENIA

2.1 Etlologfa Pulpar.

La etiologfa pulpar comprende las distintas causas que pue-

den ocasionar una lesibn pulpar.

Las etiologias de la pulpa son mGltiples y pueden agruparse

de la sigquiente forma:

A} Fisicas
a) Mecénicas
b) Térmicas
B) Quimicas

C) Bioldgicas

a) Mecénicas.~- Entre las lesiones mec&nicas a la pulpa se -
- encuentran los tratamientos del mis variado origén, como tenemos:
en la cafda de una escalera, al resbalar, al recibir un golpe -
coh un proyectil, durante la pr&ctica de cualquier deporte etc.,
en la cual guedan involucrados los dientes y como consecuencia ~

la pulpa dentaria.

b) Térmicas.f Dentro de las causas‘térmicas encﬁntramos co~-
l,mO»hace}mencién Lasala; al ingerir alimentos entre los 0°C y 50°C,
_ ya?sea‘sihulﬁéneaménte o no, ocasionard una molestia, pero deéibo
= él,esmalte y dentina que pdsee-la pulpa, las variaciocnes de tempe .

'?atura son minimas, en un diente sano, sin llegar a producir una




lesién pulpar. -it-

Por el contrario cuando existe caries profundas, superficies
de dentina fracturada, obturaciones, con una base muy delgada o ~
sin ella, los cambios té&rminos producirdn dolor y podrén ser con-~

sideradas como causas secundarias a una lesidn pulpar.

Durante el trabajo odontolégico es cuando el calor puede ser
nocivo para la pulpa, especialmente el producido con instrumentos

rotatorios o materiales de obturacifn gue generan calor,

En la preparacién de una cavidad el calor generado por los -
procedimientos de tallado de la estructura dentaria es la princi-
pal causa de la lesifn pulpar. Ingle seniala los factores de 1o$ -
instrumentos rotatorios que causan la elevacidn de la temperatura
en la pulpa que son: l.—_Fuerza ejercida por el operador, 2.-Tama
fio, forma y estado del instrumento cortante, 3.- Revoluciones por

minuto y duracién del tiempo de corte real.

'B.~ CAUSAS QUIMICAS.
La pulpa es sometida con frecuenci& a la irritacibn qui—
micé de materiales de obturacifn. Diversos materiales llegaron a
1prqduc1r irritaciones que van de una moderada a una grave lesifn.
" Para esto se hén efectuado una gran cantidad de estud1os experi--
’mentalas~para obsexvar los efectos quimicos de los diferentes ma

fj;tgfiales de obturacién sobre la pulpa.

A continuacifn se mencionarfin los materiales de obtura--

. eibn m&s.hsadqs en odontologia que puedan'o:iginaryunaflesidn-pul.

CCopars
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CEMENTQOS DE FOSFATO DE ZINC.

Es un cemento que puede ocasionar dafios pulpares por sus --
propiedades irritantes intrinsecas. Este cemento no es tan irri-
tante como los cementos de silicato, porque cristwliza -y fragta

mucho m&s rdpido, asf no es tan largo el perfodo de liberacifn -~

de iones.

En cavidades medianas o superficiales el dano es menor, en
cavidades profundas, sobre todo en dientes anteriores debe usar-

se una base interpuesta de 6xido de zinc y eugenol o hidréxido ~

de calcio.

OXIDO DE ZINC Y EUGENOL,

Es un material de obturacidn temporal, que también es usado
como base debajo de otros materjiales de obturacitn, cuando la --

prevencitn a lesiones pulpares es lo importante.

Es considerado el material m&s segurc desde el punto de vis
.ta biolbgico. Algunos autores sugieren que el 6xido de zinc y eu

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

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

todos -log matefiales de obtu:acidh, el menos lesivo para la pul;

 pé. No produce irritacifn alguna, gino que en realidad ejerce un
efecto paleativo y sedante sobre la pulpa levemente lesionada. =~

por.lo que se concluye que este es el material adecuado para ser

utilizado sobre,pulpas>lesionédas o como base en cavidades.
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‘BARNICES.
La pelfcula de barniz colocada bajo la restauracifn metélica
no es un aislante térmico eficaz. Aunque estos barnices presentan
baja conductibidad térmica, la pelicula aplicada no tiene espesor

suficiente para brindar aislamiento té&rmico.

Aunque el barniz no reduce la sensibilidad pos-operatoria,--
cuando la restauracibén (metdlica permanente) es sometida a cambios
bruscos de temperatura producidos por los liquidos o alimentos -~
frfos o calientes introducidos en la cavidad bucal, su eficacia -
en este aspacto estd estrictamente relacionados con su tendencia
a reducir la filtracidn marginal alrededor de la restauracidén. --
A este respecto, es de especial interés el comportamiento de bar-

niz usado junto con la obturacifn de amalgama.

RESINAS.

Las resinas compuestas han sido particularmente culpadas de
originar lesiones pulpares e incluso la muerte pulpar. Algunos au
~..tores afirman que las irritaciones a la pulpa se deben, principal

mente a dos causas que san:

1.~ Porque las resinas producen cierta reaccibn pulpar, esto

@5, pox la polimerizacifn que presentan las resinas.

Co2.- Por la f£iltracibn marginal, esto es debido al descuido,~
- como es llamado en materiales dentales, en la técnica de compren-
.. 8ién de masa y la terminacibn prematura de la resina y la mala ca

'1idad de dicho material.
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pPara el uso de las resinas compuestas es aconsejable colocar
una bhase proteétora. Las bages de 6xido de zinc y eugenol no es -~
recomendable porque el eugenol interfiere en la polimerizacifn de

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

de calcio.

AMALGAMAS.

De todos los materiales de obturacifén permanente, la amalga-
ma es el menos irritante para la pulpa. La base que se cmple2o en
tre amalgama y dentina, actfia como aislante, entre otras cosas, -
para evitar las molestias derivadas de la conductividad térmica ~ ‘
del metal, y para ayudar a reducir los efectos de la presién‘de -

condensacién de la amalgama.

Una de las desventajas de la amalgama es su pobre apariencia

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

CEMENTOS DE SILICATQ.

Los cementos de silicato irritan la pulpa cuando se les colo
ca en la cavidad recién iallada, salve que se les proteja con una
-base. La reaccifn de la pulpa suele ser itreversible. Parece ser
que él pH., inicial (al colocarlo) es relatiyamente bhajo del ce--~

mento de éilicato, esto parece ser como una de las causas princi-

pales de reaccién pulpar.

CEMENTOS DE POLICARBOXILATO.

~Es. un cemento confiable, a pesar de su minima irritacién pul -

pér. Una de sus cualidades de este cemento eg su adhesifn a la es’
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tructura del esmalte y dentina, aunque esta unibén se rompe pronto,

C.~ CAUSAS BIOLOGICAS.

La causa mids frecuente de una lesidn pulpar es la bacte-
riana. También se han encontrado hoengos del género CéAndida Albicans

Yy Actinomyces.

Estudios realizados por varios autores concluyen en lo-=~
siguiente: entre 1os gérmenes patbgenos gque producen con mis fre-
cuencia una infecci6bn pulpar son los estreptococos y el estafilo-~

Coco.

Una vez gue los microorganismos invaden la pwlpa casi --
siempre causan un dafio irreparable. Crossman senala gue los micro
organismos pueden llegar a la pulpa por 3 vias: 1) invasifn direc
ta a través de la dentina por ejemplo caries, fractura de corona
‘0 la rafz, exposicifn pulpar durante la preparacidn de cavidad,--
abracién patolfgica y fisicldgica. 2) por linfiticos, en casos de
gnfermedéd periodontal, infecciones gingivales, etc. 3) la corrien

te sangufnea durante las enfermedades infecciosas o bacterianas,

En el siguiente tema se hablard més ampliamen&e de cOme
Lf]los'microorganismos afectan a la pulpa y su mecanismo de accidn.

2

2.2 Patogenia.

Se. comprende como patogenia el mecanismo de la produccitn y

desarzolle de las enfermedades pulpares.

La: pulpa una vez axpuesta, sea cualquier factor etioldgico,
?uede considerarse,infectada, pues los microorganismos la invaden
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seriamente.

Debe enfatizarse que en sus comienzos la infeccién estd lo~
calizada eh la zona pequeiia de la pulpa. Aunque la porcién coro-
naria de la pulpa puede estar afectada, por un proceso infeccio-
so leve o severo, el resto de la misma pulpa y la porci6én apical
pueden estar normales. La reaccifn pulpar que se presenta en la
zona afectada es una respuesta inflamatoria. Aguf los leucocitos
polimorfonucleares aparecen en la zona e impiden por algfin tiem-
po la diseminacidbn de los microorganismos hacia la intimidad de

la pulpa, incluyendo la porci6bn apical.

Si el proceso inflamatorio es intenso, se extenderZ en la -
profundidad de la pulpa, y por consiguiente surgirdn todos los -
sintomas de una reaccién aguda. La acumulacién de exudado infla-
matorio producird dolor por la comprensién de las terminaciones

nerviosas,

Muchos de los leucocitos polimorfonucleares morir&n y como
son los principales constituyentes del pus, esto ayudard a irri-

tar aGn.mis las células nerviosas,

s1 el proceso es menos intenso, log linfocitos y plasmoci~=-

tos reemplazarén a los polimorfonucleares y la reaccitn inflama-~

‘toria puede quedar en la periferia de la pulpa. Este cuadro pne-
. de permanecer durante mucho tiempo, a menos de que los microorga
ﬁismos‘ganen la intimidad de la pulpa y desencadenen una reaccién

dguda. §i el proceso crénico continda producird la muerte.

En el curso de este procesoc los microorganismos tienden a -
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ser destruidos pero por regla general scbreviven y como conse-~-

cuencia dan origen a una reaccién en los tejldos periapicales.

En algunos casos el tejido pulpar ya necrosado no presenta
sintomatologfa, permaneciendo asf durante largo tiempo, Estos -~
casos son la excepcidn, pues la mayoria de las veces los micro-
organismos sobreviven y si su grado de virulencia es alto alcﬁg
zardn con una rapidez los tejidos periapicales, llegando a pro

ducir un absceso alveolar agudo.

Si por el contrarjo tienen menor virulencia permanecen en
el conducto radicular y sus productos téxicos producirdn lenta-

mente un absceso crb6nico sgin sintomatologia subjetiva.

Referente a'que microorganismos intervienen .en la enferme-
dad pulpar, no se ha definido exactamente gué bacterias son pa-
tbégenas 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 destruccitn de la pulpa dentaria.

Ingle llevS a cabo una investigacién para determinar si ~-
vlos microorganismos, que se encuentran en la flora bucal, son -
responsables de la lesitn pulpar, o si alguno o algunos, espect

- ficamerite es el causante de la lesitn pulpar.

Su trabaje lo llev6 a cabo de la siguiente manera: colocé
7Vérias ratones en grupos, criados en tres medios diferentes, en

 :1& cual se expusleron las pulpas, Cada grupo de ratoneg estaban .
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criados en medios diferentes de gérmenes., El primer grupo esta
ba libre de gérmenes (estérilés), el segundo grupo lo subdivi-
did en cuatvo grupos, colocando en el primer subgrupo una flo-
ra definida que contenfa exclusivamente extreptococos alfa. En
el éegundo subgrupo colocS otra flora definida de Cé&ndida Albi
cans. En el tercer subgrupo colocd StaphylococcusrAureos. En -
el cuarto subgrupo colocé a Staphylococcus Epidermis., Y en en
el tercer grupc se encontraba un aislamiento tradicional, es =

decir con una flora bucal normal.

El primer grupo al cabe de cuatro dias presentd una repa-

racidén general y arguitectura normal con capa odonteolégica per

sistente,.

El segundo grupo, que est& dividido en cuatro subgrupos, -
present6 observaclones interesantes, las cuales son: en el - -
subgrupo I con estreptococo alfa, present§ infiltrados celula-
res minimos e inflamacibén, pero dicha inflamacién remitié al -
‘cabo de 21 dias. Esto es importante porque en los seres huma--
ﬂnos los estreptocodos son los microorganismos que con mayor --

‘frecuencia dan cultivos positivos en muestras de dientes enfer

. mos.

. En el subgrupo II inoculados con Céndida Alblcans, presen
e €6 casl las mismas caracteristicas histolégicas que el subgfu—

po anterior, incluso con reparacifn al cabo de 21 dfas. .

“En los subgrupos III y IV se presentaba Staphylococcus, -
'}laé.;elaciones fueron significativas: se observs, reaccién ine

" - £flamatoria, dando lugat a inflamacién intensa y se manifestS -
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por abundante infiltrado celular. Al cabo de quincebdias se -
observaron alteraciones destructivas originadas por el Staphy

lococcus

El tercer grupo, criados en un medio normal con flora --
normal, presentd mayor grado de inflamacién, incluso con ne--

crosis pulpar total.

Ingle concluye, con base en los experimentos realizados,
cuando no hay presencia de microorganismos no hay reaccifn --
pulpar. Microorganismos como, Céindida Albicans y Estreptoco--
cos producen en la pulpa, solo inflamacién ligera que tiende
a resolverse en 21 dfas. Esto es importante porque en seres -
humahos, los egtreptococos son los microorganismos que dan -~
cultivos»ﬁositivos en muestras de dientes enfermos. Tal vez -
‘@sto 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.

Cuande hay presencia de estafilococos se desarrolla .una.

.’intensa reaccidén inflamatoria.

Por consiguiénte estos‘ekperimentoa indican que es nacesa
.- rio la presencia de microorganismes especfficos para iniciar y
'-jﬁantener una reaccibn inflamatoria.
" -INFLAMACION PULPAR POR TRAUMATISMO.
Se presenta inflamacidn pulpar por una agresién microbia- -

" na que puede concluir en necrosis pulpar. La necrosis se puede
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‘presentar por exposicibn pulpar, por caries, o por procedimien

tos operativos o por ambas causas.

Cuando no ha sido expuesta la pulpa, la inflamacién y ne-
crosis pueden deberse a agresiones traumiticas, como tallado -
de cavidades, fuerzas mec&nicas, materiales de obturacibn 'y --

golpes accidentales en los dientes.

Este tipo de inflamaciétn y necrosis pulpar en endodoncia

es conocida como muerte pulpar estéril.

Los experimentos para descubrir los mecanismos de la pul-
pitis irrevefsible, causada por un traumatismo son muy obscu--
ros, Eero se cree que el traumatismo muy intenso (como el ca--
lor) induce la calcificaci6én generalizada del tejido pulpar,es

to es, formacidn de osteodentina.

PUERTA DE ENTRADA HACIA LA PULPA.

Principalmente encontramos dos vias importantes de entra-

‘da que son:

“a.: Exposicidn pulpar directa.

5
\

5,

b. Exposicién pulpar indirecta.

a. Exposicibn pulpar directa.- Es la via m&é\répida,‘més.k
‘ffecuente‘por la cual los microorganismos arrivan a 1a_pulpa;
ﬁsta via de entrada puede ser originada éor: exposicién mecaj
" nica debido a procedimientos operatorios o expo;iciﬁn pof - -

fractura traumdtica de los dientes.




2]~

b. Exposicifn pulpar indirecta. Los microorganismos pueden
llegar a la pulpa por los tGbulos dentinales, aunque el proceso

carioso no hubiera llegado directamente a la pulpa.

Este punto no estd resuelto con claridad, pues normalmente
la pulpa reacciona a la caries depositando capa de dentina repa
rativa y algunos investigadores sugieren gue la dentina repara-
tiva es relativamente resistente é la penetracifn bacteriana.Al
parecer las bacterias gque se hallan en el intevior de los tfbu-
los dentinales y gue estén a mis de 0.5 mm. de la pulpa no pro-
ducen lesién, pero debido a que el proceso carioso en su avance
es mids rdpido, que el depSsito de dentina reparativa, por consi

guiente las bacterias invadirdn 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 via de los -
espaciog pericdontales, incluyendo también las lesiones perio=-
dontales gque pueden inducir inflamacifén pulpar.

i

Este €5 un tema gue no se ha podido esclarecer y hasta la
fecha no se sabe si esta via, qué tanto puede afectar a la pul-

‘pa, ya sea en una forma directa o indirecta.

7,3 VYatrogenda.

Una de las causas en las que no debe de incurrir el odontd

logo es en la yatrogenia y especificamente del tema que s¢ tra-

ta.




“22=

Tal vez estos errores puedan pasar inadvertidos, posiblg
mente por la negligencia del odontflogo o por no tomar en - -
cuenta los procedimientos y precauciones en una preparacibn -
de cavidad, en la cual no lesione la pulpa, en los materiales
de obturacién y restauracién, en los cementos medicados o en
cualquiera de las cspeciﬁlidades de la odontologia en las que

se vea involucrada la pulpa.

En seguida se mencionardn algunas de las causas mi&s fre-

cuentes de yatrogenia,

A. Preparacibn de cavidad.

1.~ Presidn y calor de la preparacién.- La reaccibn -
pulpar es un problema clinico importante en razén de la extra
ordinaria cantidad de presidn y calor que es posible generar
al activar los instrumentos de corte utilizados en la ondonte

" logfa.

Ingle sefiala, como ya se ha hecho menci6n (en causas
‘fisicas) los factores b&sicos de los instrumentos rotatorios -
que causan la elevacién de la temperatura en la pulpa y como

consecuencia pueden originar irritacifn pulpar.

Los ingtrumentos de ultravelocidad son mis traumdti~
cos que los instrumentos de baja velocidad, pero esto no su-
cede cuando se usa la reftigeracibn adecuada con aire y agua.
" Algunocs dentistas acostumbran no trabajar con la refrigera--

¢idén indicada, en e¢ste cas0 agua, por tener mayor visibilie-e
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dad, sobre todo en cavidades profundas o cuando se hace el ta
~1llado de coronas, cuando las paredes deben ser largar y para-
lelas, y como consecuéncia a esto se generari un aumento en -
la temperatura ocasionando una lesién pulpar, Si a esto le --
agregamos la aplicaéidn de calor y presién a una pulpa dental
ya lesionada por una éaries, de segundo grado, de dentina sin
exposicibn pulpar, puede ser suficiente para afectar adversa-
mente la reparacidn de la pulpa, aunque se cologue en dicha -~

pieza una restauracidén adecuada.

2,- Profundiaad de la reparacifn.-~ Se ha comprobado que
éuanto mds profunda sea la cavidad mayor ser8 la alteracidn -
“observada en la pulpa. Seltzef geflala la importancia, en es--
tas condiciones, la refrigeracifn con agua y aire y una dismi
- pucibn por. debajo de 'los 5000 R.P.M., serd menos traumdtica ~

“patra la pulpa.

Algqunos autores opinan que en cavidades muy profundas. pa
- ra no traumatizar m4s la pulpa, es aconsejable . eliminar la --
dentina reblandecida con cucharillas y sobre todo cuando el -

-'eépés¢x de la dentina es muy delgada.
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CAPITULO III

SEMIOLOGIA

3.1 Generaldidades.

La semiologfa por definicién es la parte de la patélogi# que
estudia los gintomas de las enfermedades. En este caso los sinto-
mas y signos que tengan relacién con una afecci6n pulpar o de -~ -
dientes con pulpa necrbtica. Estos datos serén obtenidos mediante

la historia clinica, el interrogatorio, la exploracién.

. Un tratamiento correcto se basa sobre un diagnbstico correc-
to. El diagndstico es un arte por medic del cual se va a-digtin--
guir o identificar una enfermedad, ya que el diagn6stico se basa

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

El diagnfstico lo podemos efectuar de tres formas due son:el
diagnéstico lo podenos efectuar de tres formas gque son: el diage--
néstico clinico, diagnéstico diferencial, diagnbstico fisico,aun-
que de hecho encontrames otros tipos de diagndstico, pero no se -

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

-~ te tipo de ‘patolegla.

El diagndstico ¢linico se basa exclusivamente en los sintoéﬁy’
1 mas manifestadoa por el enfermo. El diagnéstico diferencial conaisv
' te en identiflear una enfermedad, comparando sintomas similares,
“de dos o mia padecimientos. El diagnéstico ffsico determipa una -

ahfefmeda&'pqrfinspaccién, palpaelén, percusién.

Groseman hace mencidn, de que el diagnéstico toma en conéi&é




25—
@eraci6n la historia clinica subjetiva, obtenida del paciente y
el examen clinico objetivo elaborado por el dentista. Por consi
gQiente el diagnSstico tiene como finalidad reconocer o identi-
ficar un estado patolfgico, a fin de realizar un tratomiento --
adecuado. Es necesario hecer hincapié que el éxito del trata- -
miento, independientemente de la forma de gue se realice el tra

tamiento, dependerd de la precisifn del diagndstico.

3.2 Histornda Clinica.

Todo. dentista debe estar capacitado para realizar una bre-
ve historia c¢linica y un examen objetivo dei paciente, ya que a
través de ésta, puede obtenerse la Informacifn suficiente para.
reconocer enfermedades de orden general, y no solamente bucal. -
" por consiguiente debe practicar la pbservacibn cuidadosamente -
del paciente como un todo y no limitarse a la observacifn exclu

Biva de la boca.

La historia clinica debe efectuarse en una forma ordenada
y especifica. la extensibn de la historia odontolégica y médica
‘Vaxian seglin el caso. En la préctica privada, para efectuarla -
eh ﬁna forma rdpida y verasz, se formulardn historias en las cua
) .ies'c°mprendérén de una forma somera, los aparatos y sistemas,-.
 351 como la parte bucal., Todo gsto es llevado a cabo cuando se
tbpresenta por primera vez el paciente, no asi cuando ya ha sido
;_ZAteqdido el paciente por el mismo odont&loqo, en la cual tendrd
uﬁo@édo‘su historia clinica completa en el expediente. En tal -

‘caso‘ss conoretars al 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 observacién que haga el dentista de una
enfermedad desconocida para el paciente. Por ejemplo, muchos

dientes despulpados asintomiticos se descubren durante el exa
men radiol6gico, asf{ 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 patologfia pulpar, .
independientemente de la historia mé&dica, se formulard algunas
preguntas, de las cuales sugieren algunos expertos en la mate-
fia( como Ingle, de las cuales nos llevardn de una forma rdpi-
da al diagnfstico. Esto se explicard mds ampliamente en el te-

ma de interrogatorio.

A continuacibn se elabord una historia clinica, tomando -
en cuenta que en la préictica privada se puede disponer de his-
torias similares o quizd m&s sencillas y sujetas a un método -
"de trabajo de cada profesional, empleando abreviaturas, claves,

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

I.- NOMBRE DEL PACIENTE

Edad Sexo Edo. Civil

Ocupacibn

II.~ ANTECEDENTES PERSONALES NO PATOLOGICOS

ITI.- ANTECEDENTES PERSONALES PATOLOGICOS

IV.~ PADECIMIENTO ACTUAL

V.~ INTERVENCIONES QUIRURGICAS

VI.~ APARATO DIGESTIVO

" '¢1T.~ APARATO RESPIRATORIO

“NIIL,~ APARATO CIRCULATORIO

. IX.- APARATO GENITO-URINARTO
X.~- SISTEMA NERVIOS0

SISTEMA ENDOCRINO
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3.3 Iniernnogatonrdio.

El interrogatorio son series de preguntas que el médico ha

ce al enfermo con el objeto de diagnéstico.

La importancia del interrogatorio es descubrir la enferme-
dad que presenta el paciente, precedida de la exploracién, pero

partiendo de la historia clinica,.

El interrogatorio deber& adaptarse al temperamentoly cardc
ter del paciente, asi como a su educacifn. Algunos pacientes --
describen su molestia en una forma detallada y exagerada, y - -
otros se concretan a responder afirmando o negando. En todo ca-
s0 al iniciar la relacién dentista-paciente, se procura ganar -
la confianza del paciente y las preguntas serédn precisas y pau-

sadas, sin causar cansancio al paciente.

Primero se comenzard con el notivo de la consulta, descu--
briende el signo principal, en seguida se dirigird el interroga

torio para obtener datos sobre las enfermedades importantes que

pueda presentar el paciente, las que puedan tener relacién con

la infeccién focal o en un momento dado puedan contraindicar o
‘posponer su tratamiento. Entre estas enfermedades es convenien-
te senfalar las enfermedades cardiovasculares diabetes, alergia,

_reacciones anafildcticas, enfermedades hemorrigicas entre otras.

Una vez inigiado el interrogatorio se dirigir8 mé&s hacia -
la pafte bucal, que es la zona que nos interesa, espectficamen-

te la molestia que presentard el paciente.

8i la molestia qua presénta el paciente es una pulpagia al
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interrogatorio deberd ser metddico y ordenado, como lo menciona

Lasala, de las cuatro siguientes formas:

1) Cronologfa: Aparicifn, duracidn en segundos, minutos u

horas periodicidad, diurno, nocturno.

2) Tipo: Puede ser descrito como sordo, pulsdtil,=--

lancinante.

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

lerable y desesperante.
A) Estimulo que lo produce o modifica la intensidad.

a) Espontdneo, despertando durante el sueio.
b} Provocado por; la ingesta de alimentos o bebidas frias,
alimentos dulces o &cidos, por el cepillado, al estable
;;’ cer contacto con el diente antagonista, al cambiar de -~

posicifén, de estar de pie al acostarse.

4) Ubicacidn: El paciente puede serialar con precisién y - =
exactitud el diente que refiere dolor, otras
veces manifiesta su duda entre varios dientes
y en ocasiones el dolor lo describe en una -
regién amplia sin definir los lfmites preci--

808.

?ara‘Glick* el dolor dental, dependiendo del estimulo, podri

fpercibirﬁe come dpior referido en cualquier lugar inervade por el

"% qopado del Libro “Endodoncia de Angel Lasala, Editorial Interwericana, ter-
- cgra-edieiln,
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trigémino del mismo lado y hace mencidn de las posibles irradia

ciones:

A) Dientes anteriores a zonas de la cabeza especificas; -~
Los incisivos, caninos y premolares, provocan dolor re-

tenido a la zona mentoniana.
Los dos primeros molares, al ofdc y angulo mandibular.
El tercer molar, al ofdec y regidn superior.

B) Dientes superiores a zonas de la cabeza especificas:

Los incisivos a la reqgidn frontal.

Los caninos y primeros molares a las zonas nasolabia--

les e intraorbitarias.

El segundo premolar a la zona temporal y maxilar supe--—

rior.

Segundo y tercer molar, a la mandIibula y ocasionalmente

al ofdo.

374 Exploracdén.
La exploracién es el acto de'invest;géciﬁn o examen, con. -

“ i instrumentos apropiados o sin ellos, de 6rgancs, en este caso -~

la pulpa dental.

La exploracién en la patologfa pulpar se puede llejar aicg
 bo‘pbr: a) éxploracién clinica médica; b) exploracidn:-de ia vie

",ﬁalidad pulpar.
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A} Exploracién Clinica General:
Para llevar a cabo la exploracién clinica general, se

auxiliard de los métodos semiotécnicos y son cinco:

1.~ Inspeccién
2.~ Palpacién
3.- Percusién
4.~ Movilidad

5.~ Radiogréfica

1.- Inspeccibn.- Es el examen minucioso del diente en
. .fermo, como dientes vecinos, estructuras parodontales y la ca-

vidad bucal en general.

Para iniciar la inspeccifn se comenzard poxr si exsite
algln signo de importancia como inflamaci6én periapical, facies

dolorosa, presencla de ffstulas, etc.

En seguida se examinari la corona del diente, en la -
-7/ tual podremos encontrar, caries, fracturas, obturaciones -ante-

“riores, p6lipos pulpares, anomalfas de forma, estructura y po-

' siei6n, asf como eliminar restos de alimentos, dentina muy re--

‘33ﬁb1&ndecida‘o testos de obturaciones fracturados. Finalmente se
;”éxéhiﬁar& cuidadosamente la mucosa peridental, en la que pode—'
ffm§sfeh¢ontraf,,fistulas, cicatrices de cirugfa anteriores, abs

" .cesos.

2.~ -Palpacifn.- Esta se realizard simultdncamente con
o *1a”pgrcusiﬁn;-pa~idha apical del diente que creemos afectado -

:  _§§;§§1phfﬁ £1rmemente con la yema de los dedos, excepto cuando
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haya un absceso agudo. Hay que palpar tanto por lingual como -

por vestibular.

3.~ Percusibn.- Se realizard con el manejo del espe-

jo, pero éste no se usard si el paciente presenta un absceso -
apical agudo o una periodontitis apical aguda. La percusién --
con el manejo del espejo contra la superficie oclusal puede =--
' ocasionar pequenas diferencias en la sensacién percibida por -
los dientes. El paciente solo puede decir que siente diferente
el diente cuando es percutido. Esta pequefia diferencia puede -

resultar un indicio importante.

Se puede suscitar diferencias en el sonido causado -

. por la percusién, por ejemplo, el diente con un quiste apical
o una periodontitis apical supurativa, su sonido es apagado a
la percusién. Los dientes normales con vitalidad emiten un so-

nido vibrante mis agudo.

4.~ Movilidad.~ Mediante ésta percibimos la méxima ~
amplitud deslizante dental dentrc del alveolo. Se puede hacer
.rAdigitalmente o con un instrumento dental. Grossman la divide -

en tres grados.-

‘a) Cuando es incipiente, pero perceptible
‘b) Cuando llega a 1 mm., el desplazamiento méxi-
Mo,

c¢) Cuando la movilidad sobrepasa 1 mm,

Casi aiempre ge practica en sentido buco-lingual, pe

f,té&aiaestén augentes el o los dientes proximalaes, se harf en -
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‘sentido mesio-distal.

5.~ Reoentgenogramas.~ Es sin duda el auxiliar mds usa
do en la clinica para establecer un diagnSstico, ya que por me-
dio de &sta nos va a revelar la presencia de: caries, que puede
comprometer la integridad pulpar, la direccidn, forma, longitud
~y amplitud de los conductos, la presencia de calcificaciones o
de' cuerpos extrafios en la cdmara pulpar o en los conductos radi
culares, reabsorcifn de la dentina adyacente a la cavidad pul--
par, el espesamiento del ligamento periodontal o la reabsorcibn

del cemento apical, etc.

La interpretacifn de las radiograffas, nos puede lle~
var a miltiples conclusiones, tal es el caso entre un absceso ~
crénico, un granuloma y un guiste, que no es muy prqcisa Yy pue-
de conducir a errores. En el caso para auxiliarnos en el diage--
néstico de una hiperemia o pulpitis aguda en su estado inicial

geria imposible.

B) . Exploracién vitalométrica.

La exploracidn de la vitalidad pulpar tiene como base

evaluar la fisiopatologfa pulpar tomando en cuenta la reaccidn

. dolorosa ante un estimulo, que en ocasiones puede medirse.

A continuacifn se menclonardn las pruebas térmilcas, -
~eléctricas, mecdnicas, como métodos mas usuales para determinar

' '1a fisiopatologfa pulpar.

Pruebag térmicas.~ Se puede utilizar el frio y el ca~

-flor.'La‘mayoria de los dientes con pulpas intactas sin inflama-
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cién o necrosis.

Respuesta anormal al calor.- Las reacciones normales
a las pruebas térmicas son aquellas en las cuales el dolor es
provocado por el estimulo, pero desaparece tan pronto como se
le retire. En las reacciones anormales el dolor persiste des--~

pués de retirar el estimulo.

En términos generales hay una respuesta normal al --
frio y al calor en las pulpas intactas sin inflamacidn o leve-
mente inflamadas, que en las pulpas inflamadas o c¢on necrosis,

en la cual permanécen el dolor.

Pruebas eléctricas.~ También se denominan pulpometria

- sléctrica, Es una prueba capaz de medir en cifras la reaceidn. -

dolorosa pulpar ante un estimulo externo, en este caso el puso

‘de una corriente eléctrica, Existe una variedad de'aparatos - -

construidos por distintas casas, ya gue pueden presentar corrien-
'.jté galvﬁnlca o farddica, de baja a alta frecuencia. Para la prue
l b§;@§cni¢a es semejante en cada uno de los aparatos. Por lo ge-
: {né;gl existé un’eléctrodo gue sostiene el paciente con la mano
u:a aq le~aju$ta al cuello. El otro electrodo active, que puede -
fﬁseiﬁmetaiico o de madera humedecido en suerc salino iso£6n1c0,~
"‘as apllcado en el tercio medio, borde o cara oclusal del dienta

“’previamente aislado y seco.

Comenzando con la minima corriente, se va aumentando

:,paulatinamente hasta obtener la respuesta definitiva,

‘1Las pruebas eléctricas deberdn ser conplementadas pof
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‘otros m&todos bisicos, como anamnesis del dolor, pruebas térmi
cas, etc., para llegar a un diagnéstico ya que, como valor ab-

soluto, solo puede proporcionar el conocimiento de que el dien

te estdi vivo o muerto,

" Pruebas mecdnicas.~ La respuesta dolorosa obtenida -

al irritar con explorador, cucharilla o fresa redonda, las zo-
nas mis sensitivas, como la caries profunda prepulpar, la unién

amelo dentinaria vy el cuello del diente, constituyen una prue-

ba indudable de vitalidad pulpar.
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CAPITULO 1V

PATOLOGIA PULPAR

4.1 Generaldidades.

Cuando la pulpa dentaria es agredida por una irritacibn, és
‘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 organizandosec para resolver la le

sibn producida por el irritante.

Si la irritaci6én o causa ha producido una lesidn grave o ha
permanecido mucho tiempo, la reaccién pulvar serd mis violenta y
al no poder superar la nueva situacidn (o agresifn) creada por -
la irritaci6n, por lo menos presentard una resistencia larga pa-
sando a un estado de agudo a crénico. Si no fuera asf, ante cual

quier agresion, la pulpa dentarilia sufrirfa una necrosis répida,

Desde hace tiempo han existido 2 problemas que no han permi
tido llegar todavia a un acuerdo sobre el conocimiento de la pa-

tologfa pulpar.

- Bl primero radica, en la casi imposibilidad de conocer y -~

diagnosticar la lesidn histopatolégica, a pesar de ser aplicada

una semiologfa apropiada y exhaustiva, Los datos clinicos referi

dos por la exploracidn metédica podrin dar a conocer casi von =-
exactitud un diagnfstico anatomo-patolégica, pero por desgracia
no existe una correlacifn entre los hallazgos clinicos y los his

topétol6gicos, lo que es imposible conocer con detalle el trag--
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torno pulpar en que se encuentra.

El segundo problema es por las distintas terminologfas y -
clasificaciones publicadas por los investigadores, aunque de --
gran valor cientffico sin duda, pero que han provocado contro--

‘versias, sin facilitar en ningGn momento su aplicacién clinica.

En el capitulo IT se hizo mencidn de las causas y mecanis-
mos de accibn de la enfermedad pulpar, pero que, dependiendo de
la din&mica de la respuesta inflamatoria, actuardn de manera --
digtinta segln el lugar donde sec presente y dependiendo de la -
edad del diente, ya que si el diente es joven o inmaduro, pre--
senta una activa vida celular y vascular, respondiendc por lo -

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

1

tal, permitiendo oponer una violenta inflamacién, que hasta - -
cierta manera serfa perjudicial para la pulpa, terminando con -
una necrosis pulpar, pero si la evolucifn es favorable, termina
ri con una cicatrizacién del trastorno, en corto plazo y como =
»cohsecuencia la formacién de dentina reparadora. No asi en un -
diente de edad madura, ya que sufre una modificacién en su teji
~do conjuntivo, el cual se hace fibrilar y atr6fico, a lo que ==
lleva a una menor capacidad reactiva inflamatoria y por lo tan-

to mds lento en los procescs de formacifn de dentina reparato--

ria.

Varios autores han estudiado los cambios histopatolégicos
- y la dindmica de la inflamacién pulpar entre ellos a Seltzer, =

‘Grossman, Thoma, entre otros, y todos ellos est&n de acuerdo en
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2 causas importantes.

1,~- No existe correlacién entre los datos histopatolégicos
y los sintomas clinicos y por lo tanto en el diagnésti

co cliinico.

2.~ Bl conocimiento anatomo-patolbégico y dindmica pulpar,-
asf como los sintomas y diagnésticos clinicos, demues-
tran que las clasificaciones pulpares, existentes, de-
ben ser evaluadas y modificadas, para que sean mis - -
adaptadas a los modernos conceptos de la pulpa dental,
y sobre todo, m&s did4cticos, para la ensenanza de la

odontologia y m&s précticas en la asistencia dental.

4.2 Clasiflcacidn Pulpan,

La enfermedad pulpar ha sido clasificada de diversas for--
mas, La mis simple v sencilia es la divisidén en pulpitis, aguda

v -crénica.

-

' A continuacifn se mencionarén alguras de las clasificacio-

" hes publicadas en los filtimos afios, de autores reconocidos en ~

'materia, por sus trabajos,

- Para Seltzer con sus investigaciones histopatolSgicas, --
bciinicas,‘aclarando ideas, eétablece su clasificacifn para asf
:,facilithrky llegar a un diagnéstico preciso. Para formular gu -

éia;ifioécién, feltzer, se basé en sus investigaclones realiza-

das, desde ura irritacifn pulpar muy ligera hasta la mds severa,

observando cambios histopatol6gicos, El observé que ante un irri
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tante pulpar, la respuesta pulpar serd una inflmaci6n aéuda, -
con evolucién y resolucién favorable si la irritacidn es leve,
en cambio si esta permanece por un tiempo prolongado, ia reg--
puesta serd una inflamacibn crdnica proliferativa., Por lo que

concluye; en ambos casos la terminacién serid la reparacién o

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

cibn podrd ser parcial o total, lo cual se explica en la tabla

4.1,




-40-

TABLA 4.1

ACCION IRRITANTE SOBRE LA PULPA DENTAL

(PULPA)

TEJIDO CONECTIVO

TN

Escasa o nula Pulpitis
reaccibn

paicial e to§a1

aggéa > crdnica

re aracién&#”f’f’;;lrosia
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Seltzer menciona, también que, las pulpitis agudas solamen
te pueden producirse, como consecuencia de un trabajo odontold-
gico (causa yatrogéhica, mencionados en el caplitulo II). La pul
pitis aguda yatrogénica, solo en raras ocasiones provocari com-

~plicaciones en pulpas intactas (sin inflamacidn) y la repara- -

cibén se produce después de un cilerto tilempo.

Cuando se produce en pulpas previamente inflamadas por ca-

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

- pulpitis crénica, que evolucionard, ya sea, a la reparacifn o -
necrosis, dependiendo de la capacidad del diente y la lesifn -~

producida hacia el dicnte y cdad de dicho diento.

La tabla 4.2 formulada por Seltzer y colaboradores, muestra
la evolucién, resolucién y terminaci®n de los estados pulpares,

después de un tratamiento de operatoria.
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TABLA 4.2

SECUENCIA DE LAS REACCIONES PULPARES ANITE LA IRRITACION
‘PRODUCIDAS POR LOS PROCEDIMIENTOS DE OPERATORIA DENTAL.

PULPA INTACTA PULPA LIGERAMENTE PULPA CON PULPITIS CRONICA
NO “INFLAMADA INFLAMADA PARCIAL POR CARIES PROFUNDA

PERIODO TRANSICICNAL
POR CARIES MIDERADA,

SIN REACCION Q0N RESTAURACION
LIGERA' REACCICH

" REPARACION REPARACION

. v
PULPITIS AGUDA PARCIAL
OON RESTAURACION

PUIPITIS CRONICA PARCIAL

PULPITIS CROMICA PARCIAL
CON NECROSIS PARCIAL

PULPITIS mTCA TOTAL ———#% SIN REPARACICN
mcmslsl" UIPAR/

" PERIODONTITIS CRONICA APICAL
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Seltzer considera que la evolucién de la caries profunda

no produce una pulpitis aguda, sino crénica, 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 odontolfgico. Agrega también, que una pulpitis

crénica,

puede en un momento dado exacerbarse con la sintoma-

tologia de una pulpitis aguda.

De acuerde con las investigaciones que realizd concluye,

formulando su clasificacifn pulpar de la siguiente forma:

1.-

Pulpa intacta no inflamada:

Las células no estdn alteradas, poseen una capa odon
tobléstica normal, fibroblastos normales, fibras co-
l4genas estdn ausentes 0 son pocas. Los vasos sangul
neos muestran un galibre normal y los haces nervio--

505 no est&n alterados,

Pulpa atrdfica:
Volumen reducide de la pulpa y gran aposici6n de den

tina de reparacidn.

- la capa odontobldstica es estrecha.

Pglpa intacta con células inflamatorias crénicas:

Saléncuentra bajo los canaliculos dentinarios afecta=

dos,'délulas inflamatorias crénicas, linfocitos y ma-

"créfaqoa‘esparcidos, sin crear exudado. Egte perfodo.

tranaicional es proplo de caries profundas, dientes

obturhdos, atriceidn, abraci6n, como consecuencia de
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una irritacién presente. La reparacibén se consigue

eliminando la irritacisn,

4.~ Pulpitis crénica parcial.
Existe una pequefia zona localizada en la parte c¢cré-
nica de la pulpa, con inflamacién tipica; exudado,-
tejido de granulacién, aumento de los fibroblastos.
Puede haber necrosis parcial, por licuefaccién o ~=-

por coagulacién.

5.~ Pulpitis crbnica total.
La inflamacidn pulpar es total, con zonas de necro-
sis por licuefaccién o ceoagulacién y de existir la

pulpa remanente tiene tejido de granulacién,

6.~ Necrosis total.
Hay muerte celular con licuefaccién o coagulacién.-
En licuefaccidn no existe contorne celular, y -solo
se encuentran linfocitos muesrtes, mientras gue en -
la coagulacidn el protoplasma celular estd fijoy -

opaco.

'Grosgman, autor conocido mundialmente y por consiguien=—
vte‘deﬂmayor influencia cientifica, formulé su clasificacién
'icoﬁ fﬁadamentos de la forma clinica y en apoyo de la sintqmg
ftoiogia pulpar. Ya que para €1, no cree que haya una concor-

GSﬁcié exacta, entre los hallazgos clfnicos e histolégicos,—

y para lograr esta relacitn entre los datos histolSgicos y -
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clinicos, serfa necesario hacer un examen microscépico de 1la

pulpa en cada caso.

La clasificacién que &1 propone es la siguiente:

I.~ Hiperemia.

II.- Pulpitis.
a) Pulpitis aguda.
b) Pulpitis crénica ulcerosa.

¢) Pulpitis crénica hiperplisica.
III.~ Degeneraciones.
a) Cdlclica.

b) Fibrosa.

c) Atréfica.

d) Reabsorcién.

'MIV}-'Necroéis'tOfal.

Para Shafer es de la- anxnxén, que 1a clasif;caclén pulpar
‘ﬁSe aivida en-2 partaﬂ baalcamente, en aquda y crénica, desta—~'
tcando las diferancias de lag caracteristicas clinicas e histo~.
g;lbgiqas, segﬁn la magnitud de 1a inf;amacién y presencia del -

u ,dieﬁaje,1Para”elio,ekpone la clasificacién de laAéiguiente for

U ma‘ B
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/
1.~ Pulpitis reversible focal
(hiperemia pulpar)
Clasificaci6n de la 2.~ Pulpitis aguda

enfermedad. pulpar j 3.~ bulpitis crénica

4,~ Pulpitis hiperpldsica
(pélipo pulpar)

5.~ Necrosis gangrenosa de la pulpa

\

Para Arthur Darling, colaborador del libro “Patologia.Oral'
de Thoma", hace su clasificacién en tres formas: una es, la cla
gifica en aguda y crbnica, la segunda en base a la primera, la
clasifica en localizada o generalizada y la tercera la clagifi~

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

Primera clasificaci6n pulpar:

aguda

‘crénica
> $e§undagc1asificac16n pulpar.

; C1asifi¢aci6n de las patologfas pulpares
. cerradas, '

(localizadas y‘genefaliz;dAS),

7Yl;~*Pﬁibi£ié aguda localizada

"zQ;'PuipiéisférsniCA localizada
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3.~ Pulpitis supurativa localizada
4.~ Pulpitis aguda generalizada
5.~ Pulpitis crbnica generalizada
6.- Pulpitis supurativa aguda generalizada

7.- Gangrena y necrosis pulpar
Tercera clasificacién.

Clasificacién de las patologfias pulpares abiertas.

1.~ Pulpitis aguda abierta
2.~ Pulpitis crfnica abierta
3.~ Pulpitis ulcerativa abierta

4.~ Pulpitis hiperplésica cxénica

Ingle destaca que, es muy diffcil, y con frecuencia imposi-

ble, establecer con el microscopio que la reaccidn inflamatoria

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

. renciar las pulpagias clinicas desde el punto de vista microscé-

pico. no conduce a nada, Por consiguiente, &1 estd de acuerdo que
“en lé pulpagfa clinica y las alteraciones histopatolSgicas de la

"“phlpé degafian toda correlacién exacta.

- Ingle sugiere, que es mis apropiado mencionar pﬁlposis, en
1dqar'da pulpitis, ya que el término pulposis es usado para de--
. signét una distrofia pulpar, un trastorno degenerativo de causa

- dssconocida, -

‘Su clasificaciﬁn la expresa de la siguiente forma:

1,- Puipoais atréfica
" “latrofia pulpar)
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2.~ Pulpitis cé8lcica

{degeneracifn cilcica de la pulpa) '
3.- Pulposis hiperplisica
(hiperplasia pulpar o pélipo pulpar)

4.~ Resorciones ideopaticas

(interna y externa)

5.~ Nacrosis

Maisto considera que la pulpitis se inicia con una hipere
mia, y evoluciona hacia la resolucién o hacia la necrosis, de
acuerdo con la intensidad del ataque y con la capacidad defen-
siva de la pulpa. Da su clasificacifn en una forma sencilla, y
hasta cilerto punto parecida a la expuesta por Thoma; y es:

1.~ Hiperemia pulpar

2.~ Pulpitis cerrada

3,~ Pulpitis abierta

“:- 4:-~Necrosis v gangrena puléar'

;fBaumn y Fiore—Donuo, dan su clasiflcacidn hasta cierto ";’

'}punto. con parecidas ccnclusiones a la de’ Shafer y es la sﬁmuenl

1.~ Inflamacién inicial
" (pulpitis incipiente)
S 2.- Ihflamaqidn aguda

* (pulpitis aguda)
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3.~ Inflamaci6én crénica
(pulpitis crbnica)

4.~ Inflamaci6n por abscesos

(pulpitis supurada)
5.- Necrobiosis aguda
6.~ Necrobiosis crénica

Lasala, hace también su clasificacifén pulpar con base en -

los datos clinicos y es:

1.~ Pulpa intacta

(con lesiones traumdticas de los tejidos duros del

Jiente) .

2.- Pulpitis aguda

{produccién en la reparacidn de operatoria, prdtesis

y traumatismos}).

3.~ Pulpitis transicional o incipiente

4.,- Pulpitis crénica parcial

5.-"Pulpitis crénica total

,6,;j§ulposis

7. Necrosis total

: Patocbgza Pulpar.

‘Como no'se ha demostrado ninguna confiible ‘corr fﬁ@ion:éﬁg,;,a
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tre el estado clinico y el histolSgico de la pulpa, muchas clasi

ficaciones han sido basadas sobre una u otra observacién.

En las investigaciones realizadas por Grossman es importan-
te sefialar que su clasificaci6n se basa fundamentalmente en la =~
forma clfnica y en la sintomatologfa del diente. Esta clasifica-
cidn es considerada de orden préctica, en la cual va a haber dis
paridad entre la forma clinica e histol6gica, De esta clasifica-
cién partiré para comentar de las caracterfsticas propias de ca-

da estado patol6gico de la pulpa.

Clasificaci6n de Grossman:

I.~ Hiperemia
II.~ Pulpitis

‘a) - Pulpitis
b) Pulpitis crénica ulcerosa

&) Pulpitis crénica hiperpldsica

*

FIIi{-.Deéeneracién pulpar
| : a)ftélcica
:‘b) Fibrosa
"é)‘atréfica

4) Resorcidn interna

e) Resoroién-externa
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IV.- NECROSIS PULPAR.

1,~ Hiperemia pulpar.

También conocida con el nombre de pulpitis, rever-
sible focal. La hiperemia pulpar es la acumulacién excesiva de -
sangre en la pulpa que trae como resultado una congestién de los
vasos pulpares., La hiperemia se debe a: un traumatismo, que pue-
de ser un golpe a un diente; térmica por la preparaci6n 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 wuna obturacién; quimico; con la obturacitn de cemen
tos de silicatos o resinas acrf{licas autopolimeresabies, en la -
ingesta de alimentos dulces, calientes o frfos; o bacterianos --

como sucede en la caries.

Caracteristicas clfnicas:

Un diente que presenta hiperemia pulpar nos va a refe-

’ “rir sensibilidad a los cambios térmicos, en particular al frfo,

La hiperemia se caracteriza por un dolor fuerte de cor
f'ta,du:acién, que puede durar desde un instante, hasta un minuto, -
'jEi dolor no se presenta en forma espontdnea y cesa tan pronto co

mo se elimina la causa.

La diferencxa clinica entre hiperemia y pulpitis aguda

:  35: en la pulpitis, el dolor es m&s intenso y de mayor duracidn
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y puede presentarse sin ningfin estfmulo aparente, en la hipe-

remia la causa del dolor generalmente estd relacionada con un

estimulo.

Caracterfsticas Histol6gicas:

MicroscOpicamente se obsexvan dos tipos de hiperemia, ar

terial, venosa, aunque clinicamente no es peréibible.

Tratamiento y Pronb6stico:

El pronfstico es bueno, ya gue una vei tratado el diente

* y protegida la pulpa se logra la reparacifn en poco tiempo.

" El tratamiento consiste en eliminar la causa, proteger la
pulpa maediante el recubrimiento indirecto pulpar y hacer la -

restauracidn mis conveniente.

II.a.~ Pulpitis aguda.

_ La pulpitis aguda es una secuela inmediata frecuen
te de la hiperemia pulpar y que se caracteriza por exacerbacilo

‘1né§ de dolor, llegando a ser continuo,

La causa mis comGn es. la invasién bacteriana a 1la
pulpa, a través de la caries, aungue cualquiera de los facto--
g‘fés mencionﬁdos, en el capituloe I; de Eticlogfa y Patogenia, -
"pgeden ser causantes de la enfermedad pulpar, originando una -

pulpitis aguda, una vez ocurrida la reaccién es irreversible.
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Caracterfsticas Clinicas:

La pulpitis aguda se presenta también en dientes,.con res-
tauraciones grandes o defectuosas por reincidencia de caries.En
‘sus etapas iniclales en que la reéaccién afecta solo una porcién
de la pulpa, que por lo general es una zona que estd por debajo

" de la caries o de la restauracién y que aunado con los cambios
térmicos produecird un dolorﬂrelativamente_ihtenso atin eliminan-

do el estfimulo.

Una vez que la pulpa ha sido afectada ya sea en forma par-
cial o genaralizada Y que se encuentra en un estado de inflama-
cién aguda, su estado es irreversible, y se va a caracterizar -
por la sintomatologfa gue presenta y es; en su etapa inicial la
,pulpitis éguda presenta exacerbaciones de dolor y puede ser pro
vocada por cambios bruscos de temperatura, especialmente el - ‘-
frio, por alimentos dulces o fcidos, por la presidn de alimen--

tos ‘en una cavidad expuesta, en posicidn de cfibito, ya que esta’

" posicifn va a producir congestifn en los vasos pulpares.

En la mayoria de los casos de dolor persiste aﬁn eliminan-

': do la cauaa que 10 provoca, incluso puede llegar a presentar do

" 1or sin algﬁn estimulo.

“El ‘dolor es'deacrito como agudo pulsstil o punzante y ge--~
:neralmente intenso, puede ser intermitente o continuo, segﬁn -

el gxado de afeccién pulpar.

En las etapaa posteriores de la pulpitis el dolox es m&s‘— 

1intenso y o8 deacrito como pe:forante, 1acnranta.
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Caracterfsticas Histol6gicas:

La'pulpitis'agnda ge caracteriza por la continua dilata--
- ¢ibn vascular presentada en la hiperemia pulpar acompaﬁada por
la-acuhula616n de liquido'de edema en tejido conectivo que rxo-

dea los vasos sanguineos.

Los leucocitos polimorfonucléares;aon evidentesy sobre to
do en grandes cantidades en la zona gue mis afectada estd la -
b"pulpa. En esta etapa puede haber formacién de un pequeﬁb absce

8o conocido como absceso pulpar.

“al sequir este proceso de formacién de abscesos en la pul

vipa‘podran producirse abundantes abscesos pequefios en la totali

dad de la pulpa y como consecuencia toda la pulpa sufrirf 1i--
- cuefaccifn y ﬁacroais. Este proceso patolégico es llamado por

_algunos autores como pulpitis supurativa aguda.

" . Tratamiento y Prondstico:’

," ?arq'eate'fipo de patologfa desafortunadamente no hay wn
vfﬁ t:a#aﬁiénto eppacifico, que sea a base de medicamentos:como es
'iu}gl“giuoide la hiperemia pulpar.

Bl tratamiento a seguir es la extirpacién: de la pulpa asi

; ‘como de 1a pulpa radicular y tratamiento adecuado de conductos

S o en su defecto la extracecifn del diente.
b, Pulpitis a:dnica ulcerosa

a Eorma crénioa pueds oriqinarse de una pulpitis aguda -
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previa, cuya efectividad entr6 en latencia o como una lesién de

tipo crdnico desde el comienzo.

La pulpitis crSnica ulcerosa se caracteriza por la forma--~
cién de una Glcera en la superficie de la pulpa en la zona de -
una exposicifn pulpar. Esto lo observamos principalmente en pul
pas jévenes capaces de resitir un proceso infecciosc de poca in

tensidad.

La causa de este proceso patolfgico es debido primcipalmen
tg a una exposicién 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 cbturacidén mal adaptada.

Caracteristicas Clinicas:

El dolor no es una caracterfstica notable de esta enferme-

dad, aunque el paciente puede referirlo como un dolor leveky -

v apagado, gque puede ser Iintermitente y no continuo, excepto cuan
do los alimentos hacen compresién en una cavidad con cariles o -
"éor"debajofde una restauracién defectuosa, en este caso el do--
"lqr @8 un poco savero y es debido a la degeheracién de las fi-~

. 'bras nerviosas superficiales,

Al hacer la eliminaci6n de caries en el diente a tratar y
eépédi;lmente al removef una obturacifn, se observard en la pul

'.fpg expugsta y-expeclalmente en la dentina una capa grisdcea com

“”puhst; de restos alimenticios, leucocitos en degeneracién, mi--
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‘eroorganismos y c&lulas sanguineas. La superficie pulpar se pre
senta erosionada y frecuentemente se percibe en esta zona un ~-

olor caracteristicc a descomposicidn.

A1 examinar este tejido observaremos que al eliminar la --
- dentina, que recubre al tejido pulpar no proveca dolor, sino -~
hasta que se alcance un nivel mds prefundo, entonces puede apa~

recer dolor acompanado de hemorragia.

Para determinar la pulpitis crfnica ulcercsa de una pulpi-
tis aguda y de una necrosis de la pulpa, tomaremos la sintomato
logia de cada una. En la pulpitis aguda el delor es severo, pun '
iante o lancinante puede ser provocado o espontineo. En la ne--

h crosis pulpar se presenta'asintomético. En la pulpitis crénica
uleercsa el dolor es leve o no puede existir, excepto cuando ha

ya compresién por alimentos dentro de la cavidad de caries.

Caracteristicas Histoldgicas:

Se va a observar una infiltracién de cantidades varibles -
de célﬁlas mononucleares especialmente linfocitos v plasmocitos
Vgn‘el tejido pulpar, asl comd un intento de la pulpa por aislar
iavinfeccibn mediante el deplsito de coldgena alrededor de la ~
fiqna'inflamada. L.a reaccion del tejido pulpar tiende a semejar;

”:ée’a la- formacidn de tejido de granulacibn, de ahf el nombre -~

- que recibe de pulpitis ulcerativa.

CEL tajido que se localiza debajo o alrededor de la ulcera~

rcidn, quizéds tiende a la calcificacifin, por lo gque se entontra=-
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ran zonas de degeneraci6n cilcica. Se observarin algunas veces
zonas con pequefios abscesos., La pulpa radicular en los conduc-
tos puede presentar un aspecto normal o bien una infiltracifn

de cé&lulas redondas y de polimorfonucleares.

Tratamiento y Pronéstico:

El tratamiento a seguir, al igual que en la pulpitis agu-
da es la extirpacibn inmediata de la pulpa, v la eliminacién -~
del tejido careado con el tratamiento de conductos, o en todo

caso la extraccién del diente.

El pronéstico para el diente es favorable, siempre y cuan
do se extirpe la pulpa en su totalidad y se realice el trata--

miento adecuado.

" ¢. Pulpitis crénica hiperplasica.

‘Es una inflamacién de tipo productivo, de una pulpa joven
expuesta, que se caracteriza per la formacifn de tejido de gra

nulacién.

‘Lq causa de la pulpitis crénica hiperplésica, conqcida -
también como pélipo pulpar, es una exposicifn lenta y progresi

va de la pulpa a consecuencia de la caries.

Este tipo de patologfa se presenta en dientes jévenes, de
bido a las condiciones necesarias para su desarrollo (irriga--
~:ci6n sanguinea abundante y caries extensa) en la cual la pulpa

qgtaVexpuegta y presenta una resistencia,
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La pulpitis crbnica hiperplésica es asintom&tica, excepto’
en la masticacién que puede provocar dolor, cuando el alimento

causa presién en el diente afectado.

Caracteristicas Clinicas:

El aspecto del tejido es clinicamente caracteristico,ya -
que se presenta como una masa pulpar carnosa y rojiza, en la -
cual ocupa toda la cémara 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 hi
perplasico 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 prolife
rado por fuera de la cavidad de caries. En otros casos el teji
ido adyacente a un diente cariado y destruido, prolifera hacia
la caries, a simple vista se puede confundir con una pulpitis
crbnica hiperpldsica. En estos casos la diferencia se estable-

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

© " terminar si la reaccidn es con la pulpa o la encfa.

fCaracteristicas Histolégicas:

El tejido hiperplisico as, bésicamente de qranulacién,fdg»v
i;méad'por delgadas fibras conectivas acompafiadas por cantidades
" variables de‘pequeﬁos capllares. El infiltrado celular 1nflama”
'torio es de linfocitos y-plasmocitos principalmente, en ocasig

'nes acompanadas de leucocitos polimorfonucleares.
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Se ha observado, que con frecuencia el tejido de granula--
cifén se epitelece como consecuencia de la implantaci6n de célu-
las epiteleales en la superficie. Dicho epitelio puede provenir
de la encEa o de células recientemente descamadas de la mucosa

~ o de la lengua. También se ha observado cé€lulas pulpares en pro
liferacibn, una rica coleccibn de fibras colfigenas y abundantes

vasos sangulineos dilatados de ahf el sangrado de la masa pulpar,

Prondstico y Tratamiento:

El pronéstico para el diente es favorable siendo necesaria

la extirpacitn del tejido pulpar.

El tratamiento consiste en eliminar el pdlipo pulpar y - -
efectuar la pulpectomfa o en su defecto la extraceibn del dien-

te.

IIX.- Degeneracifn Pulpar.

" Las degeneraciones pulpares representan una acelera-
. ci6n del mecanismo de envejecimiento y son atribuibles a proce-

 _}808 de destruccién excesivos que ge desarrollan en la célula.b

La degeneracién no se relaciona necesariamente con -
uha»infeccién o caries, afGn cuando el diente afectado presenﬁd
g éariés o una obturacidn cbn reincidencia de caries. El diente -
-ho va .a pfesentar signos clinicos ni alteraciones de color. Los

v«hipds?de»deqeneraqién pulpar son los siguientes:

2. Degeneracibn cdlcica, ; g
. Hay que distinguir la degeneraci®n cdlcica, o 1lla
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ﬁé&a también calcificacién pulpar o dentificacién fisiolégica,=-
que progresivamente va disminuyendo el volumen pulpar con la ~-
edad dental, de la calcificacidn patolSgica como respuesta acti
‘va pulpar ante un tratamiento o ante el avance de un proceso ~-

destructivo como la caries o abrasidm.

Este tipo de degeneracidén en que una parte del te~
jide pulpar es reemplazado por material calcificado, es decir,~
vse férman n6dulos pulpares o dentficulos. La calcificacién puede
ocurrir tanto en la cédmara pulpar como en el conducto radicular,
pero es m&s com@n en la cimara pulpar. El material calcificado
prasenta una estructura laminada. Este n0dulo pulpar puesde al--
fcanzar un tamafio grande de manera que en algunos c¢asos, al ex~-
tirpar la masa calcificada ésta reproduce la forma aproxiﬁada -

de la cédmara pulpar.

b. Degeneracidn fibrosa,
Esta se caracteriza por'él reemplazo de los elsmen
btos celulares por tejido conjuntivo fibroso. Cuando se extirpan
“estas pulpas del conducto radicular presentan el aspecto carac-

a:istico de fibras coriaces.

. ¢. Degeneracibn atr6fica.
| ,Denominadé tambi&n atrofia pulpar, se produce leg¥
~‘;£$mente con el avance‘de los afics y se le considera fisiologia
Hen la edad senxl, aunque pueda presentarse CORo ccnsecuencia de
‘Tlas cauhas citadas en pulpitis. La hiposensikilidad pulpar, que

a8 propi@ de la atrofia senil, se acompafia de una disminucitn -

OO




-61~

de los elementos celulares, nerviosos y vasculares.

d. Resorcibn iInterna.
Conocida tambi&n con el nombre de mancha rosa u -~

odontolesis.

La resorci6n interna es la resorcifn de la dentina
producida por los odontoblastos y dentinoclastos acompafada de
la invasidn pulpar del 4rea resorbida. Puede afectar a cualquier
nivel del diente, ya sea la pulpa coronal o la pulpa radicular
pudiendo llegar a ser tan extensiva gque puede afectar a ambas -

partes.

La etiologfa es desconocida, aunque con f{recusncia
la lesién est& ligada & un traumatismo anterior, sé ha observa-
do que con mayor frecuencia son afectados los dientes anterio--~
res superiores. A diferencia de la caries, la reabsorcidn inter
na es el resultado de la actividad osteocléistica, ya gue este -
proceso se va a caracterizar por la presencia de laqunas, que =

egtas van a ser ocupadas por tejido osteoide. Bl tejido de gra-

" nulacién es abundante por lo que al extirpar la pulpa hay abun-

. dante hemorragia.

En algunos casos se presenta la metaplasia de la -
'<pulpa,jes§o es la transformacifn de un tejido a dtrq, como en -
eétg vaso puede ser hbaso o cemento, Cuando es diAg&xRicmi: pre-
_;qiméntevla resorcibén interna y es extraida la pulpa el procesé

ééﬁdgtendr&, una vez hecho el tratamiento de conductos.
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e. Resorcifn externa.

En dientes temporales es fisiolSgica, al producir-
se, la rizalisié en su debida época, cuando se presenta en dien
;es permanentes es siempre patolégica, siendo como alguna de -~
las causas de la etiologfa, dientes retenidos, traumatismos len
tos como es el caso de los tratamientos ortod6nticos, lesiones

periapicales, antes o después del tratamiento endodéntico.

Una vez establecida la resorcidn externa, llamada
‘tambi&n resorcibn cemento-dentinaria, su trayectoria es rodeada
en relacitn al diente, hasta alcanzar la pulpa, trayendo como -
consecuencia infeccifn y necrosis de la pulpa., Se ha observado,
que el tejido periodontal sﬁstituye el cemento y la dentina que

han sido resorbidos por los osteoblastos.

IV.~ Nec¢rosis Pulpar.
‘ La pulpitis no tratada, ya sea aguda o c¢rfnlca, -~
-termina an la necrosig total del tejido pulpar, Se emplea el --
término de necrosis cuando la muarte pulpar es rdpida y asépti-
"‘ca, y se denomina necrobliosis si se prodube lentamente como re-
léﬁltado de un proceso degenerativo, Grossman la clasifica en =~

‘ dos tipos;:

a) Por coagulaciéin

b)  Por licuefaccién

a) Necrosis por coagulacifn, en lé cual el tejido

jl’bnlp;f e trangforma en suStanéiavsﬁlida semejante al queso, de
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. bido a que el tejido pulpar sufre calcificacién, esto es, una
forma de necrosis de coagulacifn en que los tejidos se trans-
forman en una masa semejante al queso, formada principalmente

por protefnas coaguladas grasa y agua.

b) Necrosis por licuefaccibn, se presentan con un
aspecto blando o ligquido, debido a la accidn de las enzimas -

proteoliticas.

Los productos responsables de la descomposicibn -~
pulpar son los que se presentan en cualquier otra parte del or
ganismo y son: gas sulfidrico, amoniaco, sustancias grasas, -
anhfdrido carb6nico y las sustancias responsables en cuanto -
al olor caracteristico de la necrosis son: indol, escatol, pu

trescina cadaverina,

lLas causas de la necrosis pulpar, es la invasi6n -
microbiana prdducto de una caries profunda, pulpitis o trauma
’”tismO'penetrantes pulpares, Entre otras causas menos frecuen-
Vﬁééwpueéekdéberée a procesos degenerativoes atréfiéos 1% perio;

dontales avanzados,

El dienfe afectado con pulpa necrStica puede no =
'preéén;arsé los sintonas subjetivos (o dolorosos) . Al hacer
o la inspeccidn, el primer indicio de mortificacién pulpar. es

el ﬁqmbib de_coloracién del diente, algunas'veces se debé SO
,i9 a”lg'pérdida'da traslfcides normal. En otros casos el ~ -

 dianta pueda. presentar movilidad y dolor a la percusi6n. -
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El diente afectado puede presentar manifestaciones
de dolor al beber liquidos calientes que producen la expansién
de los gases, los que presionan las terminaciones sensoriales

‘de los nervios de los tejidos vivos adyacentes,

El diagnfstico, que se presenta sumamente f4cil =~
puede presentar dudas con los perfodos finales de la pulpitis
éfénica. Sin embargo los sintomas mds subjetivos son misg vio--
lentos con dolores intensos provocados por la masticacién y --

percusién.

El pronGstico puede ser favorable de establecer de

inmediato el tratamiento, especialmente en dientes anteriores.

El tratamiento consistird en la preparacién biomg
cénica y quimica, desinfeccién y obturaci6n de conductos radi

‘culares o en su defecto la extracci6n del diente.




—~65-

CONCLUSIONES

Dentro de la Odontologfia la Patologfa Bucal es muy impor~
tante, asi como sus demds especialidades ya que de ésta se pay
tirad para establecer un tratamiento satisfactorio hacia el pa-

ciente,

Entre las Patologlas Bucales que se nos van a presentar =~
en la trayectoria de nuestra carrera, es importante la Patolo-
gfa Pulpar debido a que, hasta cierto punto ha llegado a ser -
una enfermedad comfn, ocasionada tal vez, por la negligencia -
del paciente en su falta de atencidn bhucal, ya que cuando re--
quiere de la atencidn del cirujano dentista, presenta un cua~--

dro clinico sumamente avanzado, trayendo como consecuencia la

pérdida del diente.

Desafortunadamente los tratamientos aplicados en la con--
servaci6én de la pulpa dentaria son escasos, ya que é&stos sélo

. act@ian en lesiones pulpares reversibles, obteniendo resultados

satisfactorios. No asf{ en lesivnes irreversibles en la cual la

-pulpa, afin con su capacidad reparadora, gne es la funcifn nu--

tricional defensora y dentinificacién, no es capaz de superar

el estado patolégico ni con la proteccién pulpar para asi pre-~

‘servar la pulpa dentaria.
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