
,;2__ 9 / 

Universidad Nacional Autónoma de México 
FACULTAD DE ODONTOLOGIA 

11 Cambios Puipores de Origen Natural, 
lotrogénico y Bacteriano " 

T E 5 5 
que para obtener el tftulo de 

cirujano dentista 

ores en ta 

Martha Méndez Solis 

México, D. r. 1986 



UNAM – Dirección General de Bibliotecas Tesis 

Digitales Restricciones de uso  

  

DERECHOS RESERVADOS © PROHIBIDA 

SU REPRODUCCIÓN TOTAL O PARCIAL  

Todo el material contenido en esta tesis está 

protegido por la Ley Federal del Derecho de 

Autor (LFDA) de los Estados Unidos 

Mexicanos (México).  

El uso de imágenes, fragmentos de videos, y 

demás material que sea objeto de protección 

de los derechos de autor, será exclusivamente 

para fines educativos e informativos y deberá 

citar la fuente donde la obtuvo mencionando el 

autor o autores. Cualquier uso distinto como el 

lucro, reproducción, edición o modificación, 

será perseguido y sancionado por el respectivo 

titular de los Derechos de Autor.  

 



l. 

INDICE 

LA PULPA DENTAL .•••.••.• , •• ,·, ••••. ; ..••.••••••••• , •• 
.· . . 

1.1 Elementos estructurales de la pulpa·dental 

Pág. 

3 

humana . .............. ·· .. -~-, .- .. -~\ ·.-.'-,. /, •·; :-~~~-~-.J·:-·.~·-.• -\·. • 3 

1. 2 Fisiopatología pulpar y factore~ ·~ticíl}igi~o;s:.o 10 
- ·:- ,¡ '· .;,::,~< " ::,, ~-~i-_: ,:;::>-

, ,,_- < . ,: <<• :;·. -:~~. 

2. CAMBIOS PULPARES DE ORIGEN BACTERIANÜ/;;·;.';~;'?;\·•;";";J'; 12 

2 .1 La caries dental ...•.....•.. ·.: ... ·:::·~'..?~¡;:;;;;;:-i¡~j(: 14 

2. 2 Respuestas inflamatorias de la pul¡:ia:o·~·:/;~{):;·;.> 20 

2. 3 La inervación de lesiones periap1c'a'.itis':¡~.f~i7~,'~'\ 

2.4 

que presentan inflamación. , .•••.. , /. , ;\'.~?'/,., ·· .. 23 
Alteraciones de la dentina como resuita'd.o'/c;'''' 

de la caries dental. ............ : ..•.• /?;},·t./; . ZS 
2.4.1 Permeabilidad dentinaria ...••... ·,.,;'.}.\.' 25 

2. 4. 2 

2.4.3 

. ·: .• ';_,;_.·:·:.<'' 

La lesión cariosa sobre la dentini:i:/·;.~! 26 

Dentina de reparación .. , ... ,, •• • ):'..;f~:;~:;y 28 
2.4.4 Clasificación de los tipos de deT{t'iI'l'a. '. 28 

3. EL EFECTO PRODUCIDO POR ENFERMEDAD PERIODON'Í'At·~; 
SOBRE LA PULPA DENTAL ••...••.•••••••••• ;,;~;'.;;(,°;,,,. 30 

3 .1 El efocto de enfermedad pul par sobre'.1os:::c:·~ ..... . 

tejidos periodontales .............•.• ~ .••.•..• 31 

3.2 El efecto de la enfermedad periodontal 

sobre la pulpa dental ...................•...•. 32 
3.3. El Síndrome Pulpodóntico-Periodóntico .•••.••.• 33 

4. CAMBIOS PULPARES DE ORIGEN NATURAL .•.•••••• ,....... 34 

4.1 Cambios pulpares por envejecimiento •.......... 34 

4. 2 Fibrosis .................................. ·.;·.·.. 38 

4.3 Esclerosis dentinal .......................•... 38 

4.4 Atrofia ................................. , ..... 40 

4.5 Resorción lnterna ............................. 41 

4.6 Resorción Externa......................... 43 



Pág. 

5. CAMBIOS PULPARES DE ORIGEN LATROGENICO •.•••.•••••••• 46 

6. 

5.1 

5.2 

5.3 

5.4 

5. 5. 

5.6 

Determinación de las condiciones pátoló,gÍcas .· 

pre-existentes ...........•. · .. ~···~.:·)·.· ... '. .. ·;· .. 46 

El efecto combinado de condkiones p~tC>lógi'~· 

5.5.1 Cementos de 

5.5.2 •Cementos de 

Cementos de 

48 

~·~j:~·::'.::/:'.·;.~: ":·' -

~:~. )''."' - ' ' 

f º s ·fato.· ·ti~··~r~i~~::.z.·J =:~~·~.:·tr~:i·~~2 
Policarboxilato; ./.: .·. •:;·;~;;, ·52 

.·. ·;·' ·.,·- .. '· -·-·> > 

óxido de zinc y.eugeriof';/'/;;(·53 
. ·---'~· --- - .. ->~'-'"•;·_-,•.-- ·r:~':.,, ~ _ .. -,. 

5 .s. 3 

5.5.4 Cementos de silicato .....• ·i·r:·;''; ; ;~f1{•::;t·:~:,53 

CAMBIOS PULPARES ORIGINADOS POR:TRAUMATISMO Y•'POR ·'< 
TRAUMA OCLUSAL •••••••••••••• ; • • ·:~ ({:?•?t~:.~T~·;\:f';~tt~:··~:.'}t·~ .\:T 5 7 

6.1 cambios pulpares por fraulllafisíno's::>r';,.; .. ; •• ; 57 

6. 2 Cambios pul pares po;i~~~~~·(¡~~~~~l'.~;.,. .... 59 

7. BIBLIOGRAFIA ••••••••• ; •••• ; º'°' •.••••••••••••••••.•••••. 61 



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

~· ,_ - -- -.. , '';· .. -.;•-.,.:.; 

La pulpá es un t~j-~~6.:sd~_t~~!}\TO. rfriiiñenfe ·vascülarizado 

con tenido de~J .. f,~··~·e;;.~~-~.iítfú1~di !{U,_iP~.t·~lb·• \o~o-s;y•·•··ca4a· uno· de -

"éJ ¿~~-·i~,~~enúri~.: forma 

un 

ve :. Sus 

diente. Sfo·émoargo ,:.·1a:~r.elación.'del' té.fido pulpar con otras 
-._-; ~----- ~--~~,-·\-::~~~~~-?~~~~~~~'..;'~:'.?tio~~:,~~~~~f~c~:'~~~::;~A?~;:5~f~'t;:{f0~~t~~~~~~~g/~iEt~~'.f~.~~~{f>;''-~_'-~: ~~-'-_-:"; ~;-_ ·- _·e --_- --

m U Ch a S es tr1l2tura~s;;·t:í!iító\feíú:a:i'es'éomoi;bucaies en general, es 

realmente 

lación en 

mo consecuencia j6giq~_:llna.ifo~-~.~i~~}.;~.'.'.directa sobre el bienes -

tarde toda lab¿
1c?fi\'. : .. ::~:i'.}:~i;~j\•;;'~)';•':'..L· 
·-. - -~·' ~.::· -~).:_··~:-~.º·:". ~ ;·;o_~,_.; ;·-)~.::_-

;·. ·:,,'_~- ---~_-::~::_.:· ·-~,_·:--~- · . 

. · .. ,, 

Habrá que considerar que la pulpa puede presentar cambios 

muy diversos y por diferentes razones, como son: las de origen 

bacteriano, por enfermedad periodontal, de origen iatrogénico y 

de origen natural. Cabe hacer notar que ante éstos Gltimos, 

que no son otra cosa mas que el producto de un procedimiento fi 

siol6gico del organismo, en el caso de que se presenten, no se 

pueden ofrecer tratamientos que lo eviten. 

El objetivo final de éste trabajo es el presentar los pri~ 

cipales cambios que puede sufrir la pulpa ante diversos agentes, 

circunstancias y situacionesºadve}'Sé1_¡¡;c,y en base a ésto desper­

tar el interés del estudiant~ 1 /~r'6~esional tanto de practica -
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general como de cualquier especialidad, por lo importante que -

es el evitar en su caso, que se lleguen a presentar alguno de -

éstos cambios y así poder contribuir a mantener ó a devolver la 

salud bucal. 
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I. LA PULPA DENTAL 

1.1 LOS ELEMENTOS ESTRUCTURALES DE LA PULPA HUMANA. 

La pulpa proviene de la papila dental, ése tejido mesenqu! 
matoso subyacente al epitelio oral, que· es capaz de ejercer un 
papel de inducción en la formación del órgano del esmalte de -­
los dientes. Las etapas tempranas del desarrollo están caract~ 
rizadas por la proliferación de fibroblastos y por la diferen-­
ciación de odontoblastos, Conforme la dentina se desarrolla a 
lo largo del perímetro de la papila dental, éste tejido se con­
vierte en la llamada pulpa dental. Este joven órgano se ha ca­
racterizado corno un organo altamente celular, el cual posee po­
cas fibras y un rico abastecimiento sanguíneo. Los fibrocitos 
ó fibroblastos durante esta etapa proliferan, como lo indica la 
actividad mitótica, y se diferencian en fibroblastos iguales a 
los del resto del cuerpo humano, 

Los fibroblastos jóvenes poseen una forma poligonal indic~ 
tiva de su estado indiferenciado; estos se encuentran separados 
unos de otros y distribuidos homogeneamente en la pulpa joven. 
Los fibroblastos poseen nOcleos bien definidos, que se tiñen c~ 
racterísticamente con tinciones básicas, y citoplasma que se t~ 
ñe con tinciones ligeras. Los fibroblastos se encuentran limi­
tados en número, solamente en la zona libre de células y en la 
región odontogénica donde los odontoblastos se encuentran ali-­
neados a lo largo del frente de dentina en formación. Aunque -
la zon~ libre de celulas y las zonas adyacentes ricas en celu-­
las son características <le pulpas deciduas o permanentes de h~ 
manos, éstas parecen no existir en muchos animales. La examina 
ción de estas celulas indica que los fibroblastos que se están 
diferenciando poseen un nOcleo central oval que a su vez conti~ 
ne nucleolos que se localizan cerca de la superficie externa. 
Unos cuantos organelos, como mitocondrias, aparatos de Golgi y 
retículos cndoplásmicos se han observado en los odontoblastos -
jóvenes que aOn se encuentran en etapa de diferenciación; pero 
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éstos se encuentran en mayores cantidades conforme 
pulpares maduran .. ·· 

Los ·fibróblastos madur.os"esttln~C:aracH!izad.os; po,r pose.er - -
aparatos de Gblgi de forma .al~~ga~a·f retí~ul6s'eridopl~smicos -­

de superficies rugosas; y a lo largo de la>super:f:fé:ie Ael cuerpo 

celular se pueden observar fibrÜlas ele col~geni: E~t~s• fibri-­

llas de colágena se localizan a to.do lb iai~b clei éir°gano'pulpar-
--- ·- - _, •'"- ---···- - ., '"·< --- --•••• 

en proceso de maduración, especia1riiente en ia :r,egi~ij;Ae;;1os.odo!}_ 
toblastos durante el periodo de dentinogenesis :a~tfy~:~; ;;páft.e de 

ésta colágena puede estar más tarde asociada ~b.~~iás;'phfec(es:de 
vasos sanguíneos ó en aquellas áreas en donde se foríila~Tri.'denti-

.,, __ • •• _.· •• ,,.,,,,,-,., ><; .',. :; ,-~· to 

na de reparación, al igual que caracterizan la nat:Ur~:léi¡:iJibro­

sa del órgano pulpar conforme éste envejece. Por ÍO~,\~r!~~~'Ja -

pulpa joven es dominada por células que parecen decrece~: en núm~ 
ro conforme aumentan los vasos sanguíneos, nervios y tejido fi-­

broso. También existe un aumento en la aparición de mUcopoli~a­

cáridos en la sustancia intracelular. La arquitectura de la pul 

pa es diferente a la de cualquier otro organo del cuerpo, por -­
ejemplo, tanto los vasos afarentes como los eferentes así como -

también los nervios, pueden entrar y salir de dicho órgano en -­
igual ó diferente posición dependiendo si el diente es uniradic~ 

lar o rnultiradicular. 

La gran vascularización del órgano pulpar, consiste en un -

admirable sistema o red de capilares de la región dentinogénica 

periférica como de los vasos mfis grandes en la región mis cen- -

tral de la pulpa. Se ha demostrado que los vasos sanguíneos ta~ 

to de la pulpa corno los del periodonto, provienen de la misma ar 

teria y drenan por medio de las mismas venas presentes tanto en 

la región maxilar como en la mandibular. 

Aunque ciertas ramas de las arterias alveolares abastecen -

tanto a los dientes como a su~ tejidos de soporte, aquellas que 

penetran en la pulpa son de alguna manera diferentes en su es- -

tructura a aquellas ramas que irrigan el periodonto. 



Estos vasos q\te penetran en la pulpa se caracterizan por 
tener paredes muy delgadas, lo cual hace que no olvidemos que 
la pulpa es un órgano muy especializado, 
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Las arterias pulpares situadas más al centro, miden de 50 
a 150 micrones de diámetro y poseen celulas musculares las cu~ 
les pasan alrededor de la pared del vaso de una manera radial 
y funcionan con el apoyo de las paredes de los vasos mas gran­
des. 

Viajando junto con éstos vasos van troncos nerviosos, mu­
chos elementos de inervación siguen el camino que llevan los -
vasos mayores, en algunos casos dicho camino sigue la trayect~ 
ria alrededor de los vasos sanguíneos. Algunos de estos ele-­
mentes de inervación, se ha demostrado que son fibras simp&ti­
cas que provienen del plexo cervical simpático, 

Las arteriolas presentes en la pulpa no tienen paredes 
musculares prominentes ni una lámina interna elástica. Los va­
sos más pequeños, de paredes delgadas, que tienen un diámetro -
aproximado de 10 a 15 micrones, están constituídos por células 
endoteliales únicamente, las cuales se tiñen con tinciones oscu 
ras. 

Las ramas terminales de las arteriolas mas pequeñas const! 
tuyen un sistema capilar instituído entre los odontoblastos. 
Este sistema se hace evidente especialmente durante las etapas 
activas de la dentinogenesis. Sin embargo, estos capilares ap~ 
recen en ésta región durante las etapas tempranas de diferenci~ 
ción odontoblastica y de la formación de la dentina primaria. 

El microscopio electrónico muestra que la estructura de e~ 
tos capilares consite en tubos de celulas endoteliales. Las e~ 

tensiones protoplá3micas de estas celulas endoteliales circuns­
criben a estos vasos y al resto de la lámina basal. 

La membrana nuclear tiene una apariencia arrugada y el cito 
plasma periférico se encuentra atenuado y hace contacto con el -
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citoplasma por medio de celulas de unión. Las estructuras in­
tracitoplásmicas incluyen reticulos endoplasmicos rugosos, muy 
pocas mitocondrias y un pequeño aparato de Golgi, con gránulos 
densos ocacionalmentc y numerosas vesículas micropinocíticas. 
La membrana basal es continua alrededor de la pared del vaso y 
se funde con las fibrillas de colágena y con las tersas fibras 
musculares presentes en las arteriolas más grandes. 

Adyacentes á la lámina basal de los vasos menores, se en­
cuentran los pericitos, también llamados fibroblastos asocia-­
dos con capilares. La función primaria de estas células es la 
elaboración de tejido conectivo en la región pericapilar y por 
lo tanto esta celula cobra el nombre de fibroblasto pericapi-­
lar. La prueba de que éstos pueden cumplir con dicha función 
es debido a que poseen un aparato de Golgi muy prominente, - -
abundantes retículos endoplásmicos y ribosomas asociados los -
cuales constituyen características morfológicas de las celulas 
con proteínas sintetizadas. 

Los vasos más grandes que contienen numerosas celulas san 
guineas rojas, tienen también paredes relativamente delgadas, 
con células endoteliales sostenidas solamente por una membrana 
basal por una delgada capa de fibras de colágena y por unas -­
cuantas celulas musculares. 

Otra característica de la pared de los vasos es que se -­
pueden observar numerosas vesiculas dentro de las células end~ 
tiales. Estas vesículas pinocitóticas y micropinocitóticas 
son originadas a partir de las membranas del plasma basal. 
También ha sido demostrado que éstas vesículas transportan PªL 
ticulas coloidales a través del endotelio capilar. De esta ma 
nera se llevo a cabo un intercambio nutricional a través de la 
pared de los vasos hacia el tejido que los rodea. 

El diámetro que va de 8 a 10 micrones de este vaso, en re 
lación a la Onica célula roja que esta dentro de él muestra 
que el vaso es uno de los capilares mas pequeños. 
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También es d~ interés poner de manifiesto qu~ la zona de 
con tacto entre dos. células endcúeUales varíá cons_iderableme!!_ 
te, pero en la mayÓría de .Jos~case>s exi~te- ~na :s~perposici6n 
del citoplasma: de ur\a célula:·coh:;~{ci.tÓp;lá~Jl1á'.de'li:í-()fra.· 
Aunque esta superposici6nc~raC:t~rizk a las uniones intercelu 
lares de las celulas endoteliale;~ algunas secciones parecen -
demostrar una unión de ~xiiemo final a extremo final de los -
citoplasmas. Los leucoti tos por medio de pseudopodos pueden 
pasar a través de estas Uniones; sin embargo, las células ro­
jas sanguíneas, no tienen~movimientos ameboideos y por lo tan 
to no pueden hacer lo mismo. 

Los macrófagos son otro tipo de células de interés pre-­
sentes en la pulpa. Estos maé:r6fagos se caracterizan por.te­
ner numerosas vesiculas y vacuolas, así como también cuerpos 
de membrana sujeta presentes en el citoplasma, los cuales sé 
nombran: lisosomas. 

Los 1 isosomas contienen enzimas hidroHticas que les pe E., 

miten descomponer sustancias ingeridas dentro de laccélula. 
Los macrófagos tambi-én tienen considerables cantidades.de sus 
tancias ingeridas dentro de su citoplasma. 

El 9dontoblasto es otro elemento estructural fundamental 
de la pulpa; su bien ordenado retículo endoplásmico de super­
ficie rugosa, su prominente aparato de Golgi y sus numerosas 
mitocondrias, le permiten al odontoblasto participar como cé­
lulas activas en la síntesis de proteínas. Los odontoblastos 
guardan una ubicación muy junta unos de otros al igual que -­
con los fibroblastos se ubican en la periferia de la zona li­
bre de células. Es posible que estas celulas tengan la habili 
dad de reemplazar a los odontoblastos que mueren por la acción 
de traumatis¡;¡os. 

Otro elemento interesante c:onstit_utivo de la pulpa, son 
los nervios, es la última estructura de importancia que apar~ 
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ce en el órgano pulpar en desarrollo; los nervios no pueden -­
ser observados hasta que se haya depositado una buena cant;i.dad 
de dentina. 

A diferencia de los vasos sanguíneos los cuales aparecen 
durante la temprana organización de la papila dental, los ner­
vios aumentan en cantidad en la región odontogénica, únicamen­
te conforme el diente en erupción hace su aparición en la cavi 
dad oral. Para cuando ésto sucede, la ame lo genes is ha llegado 
a su fin y gran parte de la dentina coronaria se ha depositado. 

Por lo tanto es aparente que la dentinogenesis no depende 
de la temprana presencia de un plexo extenso de nervios entre 
los odontoblastos durante la etapa primaria de la formación de 
la dentina. 

Al erupcionar un diente, los nervios mielinizados ~a han 
alcanzado la región odontogénica y se encuentran cercanos a t~ 
ner relación con los odontoblastos. Al entrar el diente en -­
oclusión funcional, éstos elementos de inervación forman una -
capa parietal bien organizada adyacente a la zona rica en célu 
las de la pulpa perférica. En un diente maduro pasan por arri 
ba de la región central del conducto radicular y avanzan hasta 
la región coronal en donde se ramifican e irradian hacia la p~ 
riferia de la pulpa. La mayor concentración de elementos de -
inervación en la pulpa cameral está en los cuernos pulpares. 
Los nervios pulpares se organizan en un gran plexo en la zona 
parietal, y los nervios más pequeños pasan de esta zona, a tra 
vés de la zona rica en celulas y de la zona libre de ellas, p~ 
ra terminar localizadas entre los odontoblastos. 

Ultraestructuralmente los nervios mielinizados más gran-­
des se observan en la pulpa central donde se pueden observar -
gruesas vainas de mielina. Estas vainas de mielina, tanto co­
mo las fibras mielinicas como las no mielínicas, pueden locali 
zarse en la pulpa central. También se observa en la pulpa ner 
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vios rodeados por células de Schwann. Los contituyentes l~pi 
dos y proteicos de la mielina están sintetizados dentro de las 
células de Schwann, por lo que por lo tanto éstas son respons~ 
bles del proce~o helicoidal que resulta por la acci6n de envo! 
tura de la doble capf Úp;l.do-protéica en la superficie del - --
ax6n. . . . ,( . ·.·· 

Los ÍÚamento~ del ax6n se pueden observar dentro de los 
nervios no in:i.elinizados como dentro de los mielinizados, mu- -

, '~- - . . ' ·, .. 

chos de estos nervios se Visualizan adyacentes a los VaSOS Sa!!_ 
guíneos y junto a las fibras no y si mielinizadas, que se en-­
cuentran en,lií'.zona·rica en células y en la zona libre de és--
tas. 

"'• .. ,:·-.--.~-;-, 

Las micl'.~radiograf!as electr6nicas de los túbulos dentina 
les de la pr.ederitina revelan la elaboraci6n estructural de los 
odontoblastós: .~ En la dentina parcialmente calcificada que se 
encuentra adyacente a ~os túbulos puede ser observada a lo la~ 
go de las paredes de algunos túbulos una pequeña estructura de 
forma irregular con membranas-sujetas. Estas estructuras par~ 
cen poseer mitocondrias y vesículas de diversos tamaños y se -
ubican muy cercanas al citoplasma de los odontoblastos que se 
encuentran dentro de los túbulos dentinales cercanos a la pul­
pa. 

Se piensa que éstas pueden ser terminaciones nerviosas, -
aunque no s~ ha podido todavía determinar ésto con precisi6n. 
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J. 2 PISIOPATOLOGIA PULPAR Y FACTORES E'!IOLOGICOS. 
. ' . 

El proceso de infl.am.acn~ e,1.1lª pulpa :es Qgsicamente el -

~~:::.q~~n°:~~:~;~~~~t::·~~~:r1t~.~·~f·~l.t:i!{!:r~:n::: 1::m:~~á~:!ª:~ 
teran la respuestá:·'. ....... · .. ··,. <·";:·.··: · · 

1. - La pulpa, en~~rit;';~ste ;~on ~~tros tejido/conjuntiv~s del 
cuerpo, está,rod~ad.~'.poi tejido d~ro, ~sd~~\r;,por las -
paredes de denti~a~ lás cuales limitan ei·ai·éa\para la ex 
pansión.del.t~Úd~, restringiendo asiJ.f';h·~~i~iÚl

0

adde la-
··- ... --; <·'i-~~;:'(;··~;-· 

pulpa para t~lerar el edema. 
' ', ·' 

2. - Un factor que limita la capacidad de la pulpa para recup! 
rar su s~lud es la falta casi total de circulación colat! 
ral, por lo tanto, es te factor combinado con el anterior 
limita la capacidad del tejido pulpar para hacer frente -
al tejido necrótico. 

3.- La pulpa es el único órgano del cuerpo capaz de producir 
dentina de reparación y lo hace con el fin de mantener -­
una pared de dentina entre ésta y el irritante con el pr~ 
pósito de protegerse a sí misma. 

Casi cualquier agresión hacia un diente, dependiendo de su 
severidad y duración, puede desencadenar un proceso inflamato-­
rio, éste puede establecerse en la pulpa usualmente por cual- -
quiera de los siguientes tres caminos: 

1.~ Directamente a través de los túbulos dentinales, como en -
el caso de la caries ó por la aplicación de agentes quími­
cos sobre la dentina. 

2.- Extendiéndose por medio del proceso de anacoresis, el cual 
consiste en la llegada de microorganismos a la pulpa den-­
tal inflamada a través del torrente sanguíneo desde otra -
fuente del organismo. La causa del efecto anacorético es 
que durante el proceso de inflamaci6n de la pulpa ocasion~ 



11 

do por cualquier irritante los vasos sirven de filtro a -
los m;i.croorganismos lo.s cuales escapan h.ac;i.a la zona in- -
flamada. 

3. - Por extensión de enfermedad pe~iod~ntal -h~~¿-~·~;·i~?p~l~a. 

Los factores etiológicos encontrados. en• 1¡ idf1a~ación - -
pulpar pueden ser agrupados dentro de cuatro categoriasJ bact~ 
rianai iatrogénica, traumática e idiopática. 
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2. CAMBIOS PULPARES DE 
'; _.' '..>:'::>.·'·. 

Las bacterias y siis produC:t:Ss son ~~ cá~~a más, común de -

;::;:·::::º·}~~1t~~!~{~itl~~f i~"~i~~i~~rd~~¡~tI1i~~!~i1A~1:.~: 

~~~: ~;;::};~fü~~t~fü}t~i~i{!il~t~íl~~~f Ittfü~:~:;: 
aislados en las pulpa~' iriflamad~s\'ci:·¡fnfe;c1:acÍ-a,s~Úrnn:sido múlti­
ples y variadas. Si 'bien:. ~r(iB. '~;~-~·ú~'i~~f-l_~d~,~com(¡~ment'e se 

encuentran los lé!ctobadiOs, raraY'vez·.se fos encuentra: en1a -
pulpa por su escaso grado invasor. Lbs miC:roorgan:i.smb~· no ne­
cesitan estar presentes en la intimi<la:a de lil'Jpulp¡;<pues una 

irritación causada por los product~s bacteriaMs en la dentina 
puede ser suficiente para producir inflamación. Los microorg~ 
nismos que se encuentran con mayor frecuencia en las pulpas vi_ 
tales infectadas; son los estreptococos y los estafilococos, -
pero a su vez también se han aislado una gran variedad de dif­
teroides e incluso microorganismos anaerobios. Se ha observa­
do que los microorganismos presentes en las pulpas infectadas 
se encontraban únicamente en las zonas de necrosis parcial o -
total, y que aún cuando la zona de necrosis presentara un gran 
número de bacterias dentro del conducto no se observó ninguna 
en los tejidos periapicales adyacentes. El mecanismo de la in 
juria pulpar y las alteraciones resultantes deben ser bien com 
prendidos. la pulpa, una vez expuesta, sea por caries o por -
algún traumatismo, puede considerarse infectada, pues los mi­
croorganismos la invaden casi inmediatamente. Sin embargo, és 
tos pueden quedar totalmente confinados en una pequefia zona de 
la exposición pulpar, puede incluso decirse que en los comien­
zos de la infección sólo una pequefta parte de la pulpa es la -
que está realmente irritada. 
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La reacción pulpar en la zona afectada, es una respuesta 

inflamatoria. Los leucocitos polimorfonucleares aparecen en 

la zona e impiden por algún tiempo la diseminación de los mi­
croorganismos en profundidad. Pero por otro lado, algunos de 

los gérmenes penetran en los conductillos dentinarios y ganan 

una posición de donde son difícilmente desalojados. 

La pulpa inflamada, reacciona también en forma distinta 

a la de cualquier otra parte inflamada del organismo, pues en 

ella existe poco o ningún espacio durante el proceso inflama­

torio para la tumefacción, debido a que está enteramente ene~ 
rrada en una pared dentinaria de tejido duro e inextensible, 

con excepción del foramen apical. Si la inflamación es seve­

ra se extenderá más profundamente en la pulpa y surgirán to-­

dos los síntomas de una reacción aguda. La gran acumulación 

de exudado inflamatorio producirá dolor por la compresión de 

las terminaciones nerviosas. Aparecen entonces zonas de ne-­

crasis debido a trastornos nutritivos de irrigación, muchos -
leucocitos pol imorfonucleares sucumbirán y el pus. formado - -

contribuirá a irritar aún más las células nerviosas. Si el -

proceso es menos intenso, los linfocitos y los plasmocitos -­
reemplazarán a los polimorfonucleares y la reacción inflamat~ 

ria puede quedar limitada a la periferia de la pulpa.F.steproceso 

inflamatorio crónico estaría localizado durante mucho tiempo, 

a menos que los microorganismos ganen la intimidad de la pul­

pa y desencadenen una reacción clínica aguda. Por otra par­
te, el proceso crónico puede continuar y producir finalmente 
la muerte. En el curso de este proceso los microorganismos -

se exponen a ser destruidos, pero más comunmente sobreviven -

y originan una reacción de los tejidos periapicales. 

Durante la reacción inflamatoria, la presión de los tejl 

dos aumenta y ocurre un éxtasis con la consiguiente necrosis 

de la pulpa. A veces, el tejido pulpar necrosado, pero esté­

ril, no dará sintomatología permaneciendo así durante mucho -
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tiempo. La mayo~ia de las veces estos microorganismos perma­
necen virulentos, se multiplican rápidamente y alcanzan los te 
jidos periapicales donde continuan destruyendo tejidos hasta 
producir un absceso alveolar agudo. Si tienen menor virulen­
cia, permanecerán en el conducto radicular sin producir sint~ 
matologia, formándose por lo tanto un absceso crónico. Cuan­
do los mecanismos defensivos del tejido periapical son adecu_! 
dos, se forma un anillo de tejido de granulación que delimita 
la acción de las ba¿t~~ia~ neutraliza sus toxinas. 

2 .1 , LA CARIES DENTAL 
,:._-._-.-· .. - .-, -- .. -

-· -·. _· ~~- - -'~:·:· ·-

.La inflamaci6l1 es el proéeso fisiológico de mayor intérés 
en endodoncia: Se ha definido a la inflamación como una reac­
ción tisular en la cual hay cambios vasculares, linfáticos y -
locales del tejido hacia un irritante. 

La caries es la fuente más común de irritación a la pulpa. 
La respuesta pulpar, sin embargo, puede alterarse por la seve­
ridad y duración del agente irritante. Las bacterias y/o sus 
toxinas penetran en esmalte y los túbulos dentinarios para po~ 
teriormente alcanzar al tejido pulpar y por lo tanto se desen­
cadena el proceso de inflamación. Si la irritación es ligera 
se elabora dentina de reparación para proteger a la pulpa de -
la lesión, esto puede o no resultar exitosamente. Si el irri­
tante es más severd entonces la inflamación produce cambios se 
veros en la pulpa. 

Anteriormente se pensaba que inicialmente la pulpa reac-­
cionaba inflamándose agudamente para después experimentar in-­
flamación crónica sin importar el factor etiológico de dichos 
cambios. 

Sin embargo Brannstrom, Linn y Seltzer demostraron que la 
respuesta inicial de la pulpa podría ser una inflamación cróni 
ca por la naturaleza lenta de la irritación. Y lo que poste-· 
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riormente causa la inflamación aguda son los procesos operat~ 
rios que son los que provocan unrápido y súbito .cambio en el 
órgano den.tal; 

~.:: -~.~-.'. ,~«.:. 

Al seri.inv.adida l~~d~'n't~na por;lá caries, ;generalmente -
se forma deh'tiha ele repal:ái::lón deposit:ándose por debajo de :.. 
los túbulos clellúnales ·afectados. Ál irse ubicárido la caries 
cada vez mái,¡);ofundo se clep~sitan más capas de ~~f;'. <lJ11t:ina 

., ·,:~- _,: ' : -
de reparación. ·· '··· .. ·.···· 

L./: 

Sin embargo, generafmente el proceso cariase gana ;:il.e­
¡;;: a la pulpa porque los ácidos producidos inicialmente por -
los organismos cariogénicos descalcifican la,matríz minerali­
:ada de la dentina. En las etapas terminales de este proceso 
cariase, la producción de ácidos es exagerada y afecta a la -
pu~pa previniéndola producir asínuevos odontoblastos. No se 
podrán diferenciar entonces nuevos odontoblastos hasta que la 
lesión que produjo la caries se restaure por medio de proced! 
mientes operatorios y el medio ambiente ácido sea eliminado. 

La caries tiene la capacidad de penetrar la dentina a -­
una velocidad aproximada de lmm cada seis meses. La intensi­
dad de la pulpa para reaccionar contra la caries no se hace -
efectiva hasta que la caries se encuentra a una distancia de 
0.75 mm de la pulpa o hasta que la caries invade a la dentina 
de reparación previamente formada, y en el momento en que la 
pulpa podría reaccionar, ésta ya se encuentra en un estado de 
patosis tal que su capacidad de defensa no funciona y su afee 
ción se vuelve irreversible. 

Aunque el clínico no puede percatarse de la medida o ex­
tensión que tiene la caries de manera clínica, la naturaleza 
se encarga de mantener a la pulpa relativamente intacta si -­
existe por lo menos 1 mm. de dentina no contaminada entre la 
lesión cariosa y la pulpa. La razón por la cual existe un -­

cambio brusco en intensidad si lo distancia es menor de lmm -
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es porque mucho antes de que las bacterias por si invadan di-
-· - . . ·. 

rectamente a la pulpa, ya existen toxinas, .enzimas, y ácidos -
orgánicos de los tübul~s< deJ1t~na'I'iC>:5.¿·~~s~n:<l~··a:~i_ia ~lllpi tis. 

· .. ··.:.· ::· 

ha' ta L :.~: ~' ~::::~1t~~t~c~~H~tf t~~~~f ;~ir!íi!~~~:: a o r~ ::~~:o 
ta inflamatoria de la pulpa .. Esta se ~~otege:adecuadamente -: 
de varias maneras. Reacciona al proceso· de caries por la fo! 
mación de dentina esclerótica en los tObulos dentinarios pri­
marios, y además, por la elaboración de dentina de.reparación 
bajo la región de los túbulos afectados. Por consiguiente, -
el volumen pulpar se reduce por la elaboración de dentina de 
reparación y el proceso de envejecimiento pulpar se acelera.­
La formación de dentina de reparación disminuye el contenido 
celular, lo cual reduce la capacidad de la pulpa para defen-­
derse contra nuevas irritaciones. La cantidad de dentina de 
reparación elaborada tiende a seguir el ritmo de la cantidad 
de dentina destruida por la caries que progresa. 

Cuando la. caries progresan más rápidamente que la elabE_ 
ración de dentina de reparación, los vasos pulpares se dila-­
tan y las células dispersas de la serie inflamatoria crónica 
se tornan evidentes en el tejido pulpar. Se presentan ini-· 
cialmente en número reducidos, pero gradualmente al afectar -
la caries a la dentina de reparación, aumenta la cantidad de 
células inflamatorias. 

En un principio, en términos de la cantidad de células -
inflamatorias presentes, la respuesta es moderada, en cuanto 
la pulpa sólo está siendo moderadamente irritada por los pro-­
duetos del proceso de la caries. Al acercarse la caries a la 
pulpa, cada vez más macrófagos y linfocitos se encuentran dis­
persos en la pulpa, en especial en la región subyacente a los 
túbulos dentinarios afectados. Finalmente, se produce una ex­
posición franca. La pulpa reacciona en el lugar de dicha exp~ 
sición con una infiltración de células inflamatorios de la se-

• 
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rie agudfl. es decir, leucocitos polimorfonucleares, y la pul pi_ 

tis crónica se torra aguda. Se genera un pequefio absceso en 

la porción coronarla de la pulpa, debajo de la región d~ la -
exposición. Aq~{ c~tán presentes los leucocitos polimorfonu­

cleares agonizantes o muertos, junto con las demás células -­

muertas. Sonevidentes muchos polimorfonucleares que rodean 

la zona con pus, y se halla que las células de la serie infl~ 

matoria crónica están más alejadas de la zona central de irri_ 

tación. El resto de la pulpa puede no estar inflamada, o si 
la exposicÍón fue prolongada, la pulpa podría haberse conver­

tido en tejido de granulación. 

En dientes con caries no es posible determinar clínica-­

mente el momento preciso en que las bacterias llegan a la pu! 

pa¡ sin embargo se ha demostrado que las bacterias sí pueden 
atravesar tanto la dentina de irritación como la dentina pri­

maria y asi penetrar en la pulpa. También ha sido confirmado 
que aunque la dentina de irritación sufre una desmineraliza-­

ción y después una remineralización durante el proceso cario­

so, esto no sirve como bloqueo para evitar la penetración baE_ 
teriana hacia la pulpa. También se ha observado que la res-­

puesta inflamatoria ocurre en la presencia de bacterias, tanto 

vivas, como muertas o moribundas. La formación de abscesos y 

la necrosis localizada de la pulpa generalmente están presen­

tes en los dientes cariados antes de la exposición clínica. -

Aunque las bacterias están presentes en el área de necrosis -

localizada, después de la exposición pulpar por caries la pr;:_ 

sencia de bacterias vivas en la pulpa no es un requisito nec;:_ 

sario para que comience la destrucción pulpar. La destrucción 

pulpar severa que se lleva a cabo antes de que las bacterias 

penetren en la pulpa es causada por la acción de las toxinas 

bacterianas y sus productos metabólicos finales los cuales -­
son el resultado de una lesión inmunológica. Las bacterias -

que han penetrado la pulpa se limitan sólo al área de necro-­
sis, y se ha confirmado que las bacterias enteras no pueden -

llegar más allfi de dicha zona de necrosis. 



18 

Al igual que en la reacci6n normal de huésped-microorga­
nismo patógeno que se presenta en una respuesta inflamatoria, 
los leucocitos y macrófagos que se encuentran alrcidedor~el -
tejido pulpar necrosado muestran una intensa actividad fagoc_!. 
taria. Cuando existe necrosis en el tejido pulparcomo résu_!. 
tado de un proceso carioso, el aspecto destructivo de la res­
puesta inflamatoria que se estableció por la interaccióri del 
huésped-microorganismo patógeno, puede ser m~s fuerte que la 
reacción de defensa. 

La ne~rosis tisular con frecuencia expone a los antíge-­
nos alterados a los cual~s el huésped es incapaz de tolerar, 
causando sensibilización autotisular que puede ser la respon­
sable de que la necrosis continúe. El aumento del número de 
células del tipo fagocítico en los estados de inflamación -­
avanzada del tejido pulpar en dientes con caries es probable­
mente la causa principal de la lesión celular que producen -­
los lisosomas extracelulares que provienen de las células fa­
gocíticas. 

De continuar este proceso se llegaría, como ya se mencio 
n6, al fin de la pulpa como órgano. La interacción que exis­
te entre los leucocitos polimorfonucleares y las bacterias se 
ha propuesto como un mecanismo patogenético causado por la l.!, 
beración de constituyentes lisosomales que provienen de los -
leucocitos polimorfonucleares en la enfermedad periodontal. -
Se puede observar una condici6n similar en la pulpa dental, -
que es causada por la abundancia de leucocitos neutrófilos y 

células de inflamación crónica en la pulpa de dientes con ca­
ries. 

Se ha demostrado en estudios microscópicos la presencia 
de restos tisulares de pulpa y microorganismos en los conduc­
tos radiculares después de haber sido instrumentados e irrig! 
dos, por lo tanto se ha confirmado que las bacterias pueden -
entrar en los túbulos dentinales de lns paredes del conducto 
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radicular cuando lR .necrosis pulpar progresa dentro de dicho 

conducto. 

El desarrolló de una. lesión peri~picalcomo ~nél sectiela 
de destrucción pulpar debida a exposición por caries se .. pre- -
senta como un mecanismb de respuesta inmunológica. Es impor­
tante saber qué tanto un granuloma como un quiste pueden des~ 
rrollarse mucho antes de la necrosis total de la porción api­
cal de la pulpa. Los antígenos del conducto radicular: toxi­
nas bacterianas, sus productos metabólicos, y el tejido pul-­
'par necrosado, son transportados por células competentes inm-1:!_ 
nológicos a través de la porción apical de tejido pulpar vital 
hacia el área periapical provocando con esto respuestas inmu­
nes tanto humorales corno aquellas que son mediadas por células 
en esta área. 

Los camb~.ios 'tisulares que la pulpa sufre, entonces son -

los siguientes: 

1.-

2. -

Las bacterias penetran los túbulos. dent:in-afes de_fodos -
·o·-,o·-,.:;-.--

los tipos existentes de dentina 

La penetración bacteriana y la necrosis·.~·~~~~- interrela­

cionadas. 

3.- Los leucocitos neutrófilos fagocitan a las bacterias. 

4.- Durante el proceso de necrosis en la pulpa radicular, las 
bacterias penetran a través de los túbulos dentinales -­
tan dentro como la necrosis esté presente. 

5.- Aunque exista necrosis y severa inflamación, las Bacte-­
rias enteras no pueden ser observadas en la pulpa vital. 
restante. 
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Los cambios tisulares presentes en una lesión pariapical 
por la acción de la caries son: 

l. -

3. -

4. -

5. -

6.- No hay ba¿terias enteras en la lesión periapical. 

7.- Deibido a que no es necesario que estén presentes en la 
lesión las bacterias para que ésta se establezca, se pu~ 
de decir que las toxinas bacterianas y sus productos me~ 
tabólicos, así como los productos de degeneración pulpar 
provocan una respuesta inmune. 

2.2 RESPUESTAS INFLAMATORIAS DE LA PULPA 

Existe desacuerdo en cuanto a cuando se establece la in­
flamación del tejido pulpar situado por debajo de una lesión 
cariosa. Los cambios tempranos de inflamación son difíciles 
de detectar bajo el microscopio de luz. El término inflama­
ción sirve para definir a una gran variedad de respuestas ti­
sulares, y puede ser usado para denotar una diseminación de -
células inflamatorias crónicas, o también puede servir para de 
signar una lesión altamente destructiva, como un absceso. 
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Entre estos des extremos .existe tina g~an diversidad de -
respuestas inflámatori?,.S.; .unas: destructivas otras producti-
vas. 

·-..;_ 

Bronnmom . .,1; i.~·'i~;~rÍ;~o r..ccionos pllipam on 33 
de 50 premolares con C:a:~iés. en los cuales la desmine~alización 
era limitada alesl11alte. Éstas reacciones consistían en una -
acumulación de células de inflamación en el tejido subod~nto-­
blástico subyacente al esmalte lesionado. Sin embargo el est_!:! 
dio hecho por Massler en lesiones esmálticas de dientes recie~ 
temen te erupcionados, las lesiones esmál ticas únicamente, - - - -
Massler no observó ningún cambio inflamatorio en la pulpa. 

Se han hecho intentos por relacionar el grado de severi­
dad de patosis pulpar con la profundidad de penetración bacte­
riana en la dentina por medio de procedimientos de tinción bac 
teriana y midiendo la distancia entre el punto más profundo de 
penetración bacteriana y la pulpa. 

Parfitt reporta que el tiempo promedio que existe entre -
un estado carioso incipiente y uno clínico en :niños es de apr~ 
ximadamente 18 + 6 meses. Probablemente las lesiones se desa­
rrollan aún más lentamente en los adultos. Por lo tanto, es -
sorprendente concluir que la inflamación comienza como una res 
puesta crónica de bajo grado, careciendo de grado agudo. 

Las bacterias se aproximan a la pulpa sólo durante los 
periodos finales del ataque carioso, posteriormente la respue~ 
ta inflamatoria aguda se establece mucho después de que la in­
flamación crónica persistió en el tejido pulpar. La infiltra­
ción difusa de linfocitos, células plasmáticas y macrófagos -­
es la evidencia microscópica más temprana de la inflamación. 

Al continuar penetrando las bacterias dentro de la denti­
na primaria o invadir la dentina reparativa, aparecen más cél.!:! 
las inflamatorias en el tejido subyacente a la lesión, emergie~ 



:. 2 

do los neutró,filos 11 partir de las vénulas adyacentes, El au­
mento en el número le neutróiilos es evidencia de la actividad 
quimiotáxica asociaia con la le~ión. Se puede ob~ervar a gian 
número de neutrófil >s .. entrando a los túbulos. dentinales. 

Conforme los neutrófilos.siguen respondiendo a la1esi6n, 
se hace inevitable una descarga de enzimas 1is6somales. Estas 
juegan un papel muy importante en la digestión y fagocitos de 
bacterias, contribuyendo también a la destrucción del parénqui-_ 
ma pulpar pues no discriminan entre los agentes ofensivos y el 
tejido del huésped. La acumulaé:ión progresiva de neutrófilos 
eventualmente provoca la supuración, la cual puede ser difusa 
o permanecer localizada en forma .de microabscesos. Cuando un 
absceso se forma, el tejido conectivo subyacente presenta ca­
racterísticas de inflamación aguda, La localización de lesión 
se puede facilitar al observar elementos de proliferación de -
tejido conectivo fibroso y pequeños capilares que van a formar 
una membrana piógena produciendo una barrera para evitar la di 
seminación de la infección. 

Examinando los capilares del área se observan grandes ca!!_ 
tidades de neutrófilos marginales perparándose para emerger a 
partir de éstos y para migrar hacia el absceso para reemplazar 
a los neutrófilos muertos. El bloqueo que se produce por los 
elementos del tejido conectivo limita la reacción y produce un 
absceso crónico. 

Pocas bacterias son observadas dentro de un absceso loca­
lizado, al ir las bacterias penetrando dentro de éste, los ne~ 
trófilos rápidamente las destruyen. 

La respuesta inflamatoria que se produce, más que ser ca~ 
sada por bacterias, es causada por el daño sufrido por el teji 
do lesionado. Las grandes cantidades de bacterias que se oh-­
servan en la pulpa no se ven hasta alcanzado el periodo final 
de la pulpitis irreversible. 
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La acumulación de exudado supurativo puede ser el result.!!_ 
do de la ulceración superficial de la pulpa, sobretodo si se -
establece el drenaje por medio de la destrucción cariósa de la 
dentina. La base de la.ulcera .está constituida por. la acumul.!!_ 

ci6n densa dé• ne.~.t.r~f.ilos.y,por clebajo de éstos, ¡)Or.laproli~ 
feraci6n de · fibrob lastos; E:.,~ntu~lrnente se c~ea un i~spa2io en 
tre el área d~/súpJ'i~{Íóh'.y-1a pared de 1~/climara pulpar, clí-::­

nicamente a ,esta córi~fi'¿i6Ti se le' denomina púip:Í.tis ulcerativa. 

La pulpiti.s ~lg~rati'.ya o hiperplásica es otro patr6n de 
respuesta ai ataq~é ·:carioso. Esta condición se presenta con -
más frecuen¿irien dientes primarios o dientes permanentes jó-­
venes. Y se desarrolla a partir de una exposición pulpar por 
caries, que finalmente se convierte en una gran cavidad abier­
ta. El tejido de inflamación crónica que exlst3 dentro de la 
cámara pulpar puede proliferar a través del diente en forma de 
polipo. 

Clínicamente esta lesión tiene la apariencia de una masa 
carnosa de color rosa, que puede hallarse cubriendo .casi tóda 
la corona clínica del diente involucrado. 

Una característica Onica de esta lesión es que eventual-­
mente se vuelve epitelizada, como no existen células epitelia-­
les en el tejido pulpar, la fuente epitelial ha sido objeto de 
especulación. Las células epiteliales se derivan probablemen~ 
te de las membranas de la mucosa oral a partir de las cuales -
se convierten en injertos de tejido inflamatorio cróni¿o, 

2.3 LA INERVACION DE LESIONES PERIAPICALES QUE PRESENTAN 
INFLAMAC ION . 

En estudios hechos recientemente se demostró la presencia 
de fibras nerviosas tanto mielinizadas corno no mielinizadas en 
el granulorna periapical y en la pardd que recubre el quiste. 
La mayoria de las fibras nerviosas no revelaron signos de deg! 
ncración bajo el microscopio de luz. Los autores de este est~ 
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dio pensaron que un foco inflamatorio no sólo atraía mecanismos 
hormonales y humorales, sino que el sistema nervioso t0nía mu-­
cho que ver en dicho proceso. Usando el microscopio. de luz y • 

empleando tincioncs especiales, Langeland y col. demo~fraron la 
presencia de nervios dentro del canal radicular de dientes con 
extensas radioluscencias periapicales. Estos nervios se. conse!. 
van vi tales en la presencia de necrosis coronal de la pulpa y -

parte de la pulpa r.adiculár simultáneamente con la presencia de 
un granuloma .periapicaL. Las fibras nerviosas se as_ociaron con 
vasos de p a rede~ deig~d~s y pueden ser encontradas eri er granu-
loma periapicai o en e 1 tejido granuloma toso que ,rec~l>re· a 1o's 

'. - "- ~ ~···~ ;,~·:,,··,- ·,_ 

quistes. 
.- -: ~· •• .:_ • 

0 
_· - • - - -· _-e_.- - o-~---- - - --, _-. _ 

En el tejido periapical inflamado se han observado paque-­
tes nerviooso y fibras nerviosas delgadas, donde existen célu·­
las de inflamación crónica y aguda. Estos paquetes nerviosos -
consisten de fibras tanto mielinizadas como no mielinizadas, la 
presencia de estas se demostró y confirmó con la exarninaci6n -­
bajo microscopio electrónico. Algunas de las fibras nerviosas 
observadas en el área de células de inflamación estaban cubier­
tas por vainas mielínicas regulares y bien compactas. La des-­
mielinización de las fibras nerviosas se observó, sin embargo,­
cn otras zona~ de la lesión periapical, al igual que se podía -
observar también una separación final de las fibras nerviosas,­
la ruptura y separación de la vaina de ~ielina se acompafiaba -­
por la contracción del axón y por la inflamación de las mitoco!!_ 
drías Jentro de los axones y dentro del citoplasma de las célu­
las de Schwann. 

Se piensa con mucha frecuencia que las lesiones periapica­
les inflamatorias, especialmente aquellas que muestran una radi~ 

lucidez periapical, no están inervadas o si lo están es por me­
dio de fibras nerviosas degeneradas. Sin embargo se ha demostr~ 
do la presencio. de fibrns nerviosas tanto intactas como degener~ 
das en lesiones periapicales inflamatorias. 

La resistencia <le las fibras nerviosas en procesos inflama-



torios no se ha ent::ndido bien hasta la fecha, pero se piensa 
que esta resistenci1 a la. destrucci6n parece estar asociada -­
con la abundancj.a d ~ fibras de colágena presente alrededor de 

los axones y de lo~ .PaqueJe.s< n!'lJ:Vfo~o.s • .. ·.· 
, - .. .':'<·-:· ' ·.·":: .. - , .. " -_'_ -__ ; ', . . '.'' 

Estas obseryacion~s mÍcroscópicas confirman el hecho clí­
nico de que Un paciente siri a~neste~si~r ¿on una püipa C::drcmal -
necrosada y una r~dioluci.dez periapical' puede experimentar d~ 
lor como respuéstai~ la intróducc'ión de una lima endodóntica -
dentro de 1 con<lUét"ci't~dicuhr. · .· · 

2. 4' ALTERÁCIONES DE LA DENTINA COMO RESULTADO D.E LA CA- -

RIES.DENTAL. 

'-, - ': .. e: -'_·_:;~~-:- -. . ,- . . _:;· <. . 

2; 4.CI··PEIU.ÍEABILIDAD DENTINARIA> 

La dentina tanto como lá p~lpB debeh se'r consideradas como 
un conjunto biológico. Debido a. que la caries afecta al tejido 
pulpar a través de la dentina, la permeabilidad de ésta es muy 
importante para determinar el tipo de res~uesta de la pulpa. 

La pulpa comienza a sufrir cambios mucho antes de que las 
bacterias la penetren, de hecho en la cámara pulpar, ésto.tie­
ne que ver tanto con los irritantes solubles de la caries como 
con los estímulos inflamatorios que ésta emite. 

Algunas de las sustancias involucradas en el proceso cari~ 

so son biológicamente activas y están presentes cuando este f~ 
nomeno afecta a la dentina, estas sustancias son: enzimas bac 
terianas, endotoxinas, polisacaridos, antígenos somáticos• an­
ticuerpos, complejos inmunes, complementos proteínicos, ácidos 
orgánicos, productos de desintegración. tisular y amonia. 

La lesi6n cariosa con frecuencia se asocia con la presen­
cia característica de una zona de esclerosis en la dentina su~ 
yacente. Esta reacción puede inclusive aparecer aGn cuando la 
lesi6n esté Gnicamente confinada al esmalte. La esclerosis re 
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presenta la respuesta m5s inicial de la dentina hacia la ca-­

ríes debido a su translucldez. Esta es causada por la homoge­
neidad de la dentina debida a que tanto la matriz como l.os tú-
bulos están cal~ificad~s; 

- . -.. ,. ,, \,-"( :·:;_.>"(-'.:-;;.::·: 
_,. '.' .. ~.=~-~~-':;:.,~'~.',-'-"' 

La esclerosis dentinafe's muC:h~'1:más prorÍurtd:3cia en: 'la' ca­
ries crónÚa que en Ta·~~;iei~~d}·)y~} -... · '"< .¿:~;:t .. r. ·~ ~·< .. 

La esclerosis representa ·•la ·a~elera~i6n •• d~{'.~ro2es'o~fisio 
lógico normal en la formación de d~úfná perif;~b~l~r;,/~or: lo -::­
tan to es más posible que ia esclerosis se forlnei'c6~!)nay~r faci 
lidad durante un estímulo ligero qu,e durante"~n·if;Ih'fta~i6n s; 
vera de los odontoblastos; - La presencia de e~d~ro.sis dismin!:!_ 
ye la permeabilidad de ,.la dentina. 

2. 4 • 2 LA. LES ION.· GARIOSA SOBRE Lk. DENTINA. 

La dentina puede encontrarse ~ivid~da en cuatro zonas cuan 
do €sta está lesionada por caries: zona externa de destrucción, 
zona de túbulos infectados, zona de desmineralización, zona de 
esclerosis. La capa externa de la lesión cariosa que afecta a 
la dentina consiste en dentina decolorada y reblandecida, con -
descomposición parcial. 

Las lesiones activas tienen una capa superficial de color 
café claro y a su vez se encuentra reblandecida, y las lesio-­
nes <le tipo crónico tienen una capa externa de un color cafe -
oscuro o incluso negro y son de consistencia firme. En este -
caso, la capa externa se encuentra casi por completo desminer~ 
lizada. 

Las fibras de col5gena que han sido expuestas debido a la 
desmineralización pueden ser observadas en esta capa externa. 

Numerosas bacterias se pueden encontrar en la zona de des 

trucción. Las grandes masas <le bacterias que se ubican en 
aquellas áreas de la dentina destruida, corresponden al foco -
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principal de liquefacción que puede ser observado bajo micros­

copio de luz. 
. -

- .·.·· ./ - .. - ·< .. ·.. ·-
La zona d,e ~(1b~los i?fcct'a,dos .se ~()\:~IX~~ _P()t Aebaj o de -

la zona exl:érüa·a~::cie"5irucéi6íL::,·~;·E'~'t1~.ibii,;-~5t:a .contiunihada - -

~~: ::c·;:ric:~1~tfs\~-r~~in!ii::ti1f!0it-i~t-~~ú¡:nb·~.:~!~·n;1ª~ªª::~ 
tina toda~Ía/~~ d~~s ~~va ínt~gra> iGriC¡ti~-·~uC:h.o"s de los tú bulos 

se encuentran distendidos por la acdóriid~.la desmineraliza- -

ción ácid~. · En algunos lugares, la C:on~{~encia de túbulos pr2_ 

duce lagunas llenas de bacterias, y' ésto :·s~Úlfodllce p°:r la de~ 
trucción de la pared dentina!. La distribUción de los_ túbulos 

infectados no es uniforme, por lo qu~ 'pue_de h~be_r tC1bu~~s no -
contaminados junto a túbulos que sílri i.~fá_n.-· -

Dentro de las áreas profundas-de n.--~~~~-~lna• fil~eC:~a~o en­

contramos fibras de colágena que han·'sld()''e)c'puesfa's P9l'. la re­

moción ácida de las uniones de Crist-~les}<lé~ap~tit~ 
- ·- . ' - ':' ._ - ·:_,:;, ·-,-~·;,, ::··. -- . " .·., .-- :' . ,_: .< 

La zona de descalcificación está localizada entré 'el .área 
~-- ,-,··:~ 

de túbulos infectados y la zona profunda de escleros.i.5;'·:'.'Én 

ésta se encuentra una descalcificación aunque las b·a¿~·~ft~s .·· 
aún no la han penetrado. . ... '\¡ 

~lorfologicamente los túbulos permanecen normales, aunque 

es evidente una pérdid;i de dentina peritubular acompañada por 

la disminución en el tamaño de los cristales. 

Por consiguiente, se puede convenir que el proceso cario­

so destruye la dentina por medio de una combinación de dcsmin~ 

ralización ácida, hidrólisis ácida y degradación enzimática. 

Tal vez la respuesta morfológica más temprana de reacción 

pulpar hacia la caries se encuentra sobre la capa odontoblfisti 

ca subyacente a la lesión, otra respuesta temprana a la caries 

es elhecho de que existe una disminución en el tamafio de los -

odontoblastos. Las c6lulas individuales toman forma plana o -

cuboide en vez de permanecer con forma alargada y columnar, la 
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cual es la apariencia normal que tlenen los odontoblastos en • 
la porci6n coronal de la 2ulpa. 

~::.~~:;für1~~i~~1tt~~ti~t~w1~t11~~~~1~}1~fü~~~~;~:~ 
dom::.'~i~~~~~~~f 1~i~!~lf f ~ó~~f t t:~;;~tf~:•nt~n un . 

··z. 4'/3';DENTINA:;'DE:REPARACION.· 
- ~-.-:,-~·; -~;' .-::: \ ;:Í'i'f -~ ~;'.,;~! ~o ·-:~--~~/;;'.-:.'.f:'. ~'}' .. -· 

La for~~C:'i6ri.~~ cl~ri~iria de reparad6n representa una reac· 
ci6n de def~ris~ip~i'p~:ite de la pulpa hacia la caries dental. 
En el caso de'tlffálesfón que progrese lentamente, la pulpa tie­
ne grandes posibilidades de sobrevivir debido a la aposici6n de 
dentina reparativa que se efectuó durante el proceso de agre- -
sión. 

Este tipo de dentina sólo se produce en el caso de lesio-­
nes muy específicas y se localiza precisamente por debajo de -­
los túbulos dentinales que se encuentran adyacentes a la lesión. 
La elaboración de dentina de reparación pasa los límites de la 
zona libre de células y puede llevar a una reducci6n de célu-­
las en la zona subyacente que e~ preci~amente la zona rica en -
células. 

Por lo general, la cantidad de dentina de reparaci6n que -
se va a formar va a depender de 
destruída. 

TIPO DE DENTINA 

Primaria 

":·:, >"::,~--;"'.:::;:?\~ 
SlNONIMOS 

. •ne de~ari6iió •. 
-~- --

·Fisiol6gi~a~secundaria. 



TIPO DE DENTINA 

Secundaria. 

Esclerótica. 

Reparativa. 

SINQNrMOS 

Secundaria regular . 

. Fundona,l ~ 
Tra~~·:iriC:id:a. 
Tran~b~;:erite ;· 

. 'I'¡;rtiiifá. 

sJC.:uhdáf'i.~ irregular . 
. . né r~;it:·~fi<Sh ~ 
Óst~6~~·~fl'~~. • 
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Comparada co.n · 1a dentina primada, la dentina de repara- -
ción es menos tubular, los túbulos son más irregulares y tienen 
una luz más anchi. L~ calidad de la matríz de la dentina de r~ 
paración es-m~fvaHable, si la estimulación es ligera, cómo en 
el caso de caries superficial, la matriz se va a parecer a la -
matríz de la dentina primaria en términos de tubularidad y gra­
do de calcificación. Sin embargo, en lesiones cariosas profun­
das la matriz es relativamente atubular y pobremente calcifica­
da, y presenta áreas numerosas de dentina interglobular. La 
irregularidad presente en la dentina de reparación se debe a la 
muerte de muchos odontoblastos. El atrapamiento de tejido re-­
blandecido dentro de la matriz produce inclusiones resultando -
en una apariencia de quezo suizo. La necrosis de éste tejido -
quedó atrapado contribuye a los productos de deshecho que prod~ 
cen el estímulo inflamatorio que penetra o afecta a la pulpa. 

Las características de permeabilidad de la dentina de rep~ 
ración no han sido bien caracterizadas todavía, pero Langeland 
ha concluido que la dentina reparativa no establece una barrera 
para que la lesión cariosa no penetre en la pulpa, sin embargo, 
el efecto de protección de este tipo de dentina es bastante efi 
caz cuando se encuentra por debajo de una restauración, 

En aquellas lesiones de avance lento, la aposición de den­
tina de reparación evita que la pulpa se exponga, lo cual no su 
cede en las lesiones de progreso rápido. 



30 

3. EL EFECTO PRODUC ID9 POR ENFERMEDAD 

PERIODONTAL SOBRE LA. PULPA DENTAL. 
,, . - ' •' 

_-., ;·- - :--.,;: '' -,.·. -,·.- - ;-·;::·,i'\"-~·:: ~·-'.:- '"-.'~:'.;:-,'.·,;. ,._~ .·,;-'.--·: 

"'ª' i ~:: ::d;f ;tf~~~¡~~;~~~?l~~~~~~,~~f~i~i::;~;~:¡.~::¡:; 
las regiones:; dé, furé:a'"tiihto'.''.effiriolares•:corito•,:en 'premolares. 

< .. ,'' .... -_.';.:_.\_::_ .. ,_ ¡'-: ~·::C; ,:·.-... :;,:_' - -~"'-~:< -;_;.'· ,._•,-;. · .... , :~---~,---. ;·.·: " . . ': ·.:~.::', .. :.· ~':,->' :'.·,"· ,-~-:-<; _· .. '·· - .. ' -, ·. .. . 

radio~~: r~:~::~,;~~!í);;€~~}~l~~~~f ~iia~~~~~l~!!4~t~f ,~::; 
de lesiones reclen~emente :se/ha ·atJ"ibuídO)"á.,'Fa·;presencia\de ca. 
na1 es la tera1es que> exi';teh·~ T~·aii?'f~ i'~+·;,;-:~~<l.~;·j:~-~~-,~~~~rficie; 
radiculares o incluso tamlliézi<por d(lntró;·ael<piso.?é,'T~cámara 
pul par de molares y premolar~s~.~: Bs1:0s~/.~~!l~f~5;;J.~te~aÍ.~s·po- -
drían ser considerados como "avenidas" por las cuales transi-­
tan elementos ó productos tóxicos y/o inÍlairiat~rios para des- -
pués afectar el tejido periodontal que las rodea. Además, ha 
sido demostrado que después de l~ terapia endodóntica de ruti­
na, éstas regiones de rearefacción eventualmente sanan mostran 
do regeneración ósea sin haber sido intervenirlas con terapia -
paroclontal. 

La presencia de canales laterales y su ~stribución ha si 
do demostrada mediante el uso de diversos rn _odos. Saunder, -
usando una técnica microradiogr&fica demostrd la presencia de 
canales radiculares en el piso de la cámara pulpar en molares 
humanos vitales, observando también la presencia de numerosos 
vasos sanguíneos que llevan un recorrido entre la pulpa y el -
ligwnento periodontal. 

Las observaciones histológicas que demuestran la presen-­
cia de canales laterales son muy difíciles de realizar y muy -
rara vez demuestran eficacia. Por lo que como resultado de -­
estas observaciones limitadas no se ha dado importancia a la -
posible relación que existe entre enfermedad pulpar y enferme­
dad periodontal a través de su correlación anatómica y su cir­
culación sanguínea. De hecho, fue establecido que no había 
evidencia clfnica de que los ca~nles accesorios presentaran al 
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gún problema una vez que el conducto radicular pr~nc~p~l fuese 
obturado. Sin embargo, nada fue mencionado acerC:a::de·.· Hfs: cana 
les laterales que existen en el piso de la cáma~~a ~Ji~S:;~ · 

3.1 EL EFECTO DE E~FERMEDAD PULPAR SOBRE LOS TEJIDOS 
PERIODONTALES. 

Es muy bien sabido que un granuloma se puede desarrollar 
en las fibras apicales del ligamento periodontal despu~s de -­
una inflamaci6n pulpar causada ya sea por caries, trauma o por 
procedimientos restaurativos. En numerosos estudios microsc6-
picos, se han encontrado granulomas invadiendo no s6lo la re-­
gión apical sino también cualquier porción de la raíz o de la 
furca, areas íntimamente relacionadas con los canales latera-­
les. Por lo tanto, cualquier porción del periodonto puede ser 
afectada como resultado de alguna alteración pulpar. Se ha ob 
servado que el tejido de granulación está unido y proviene de 
tejido pulpar inflamado presente en los canales laterales y fQ 

raminas accesorias. Este tejido no es más que una extensión -
del tejido pulpar inflamado crónicamente. 

Otro mecanismo por medio del cual las estructuras perio-­
dontales pueden ser afectadas, se observó en aquellos dientes 
en los que el hueso interradicular se conservó unido a las raí 
ces después de su extracción. Cuando los granulomas apicales 
que se forman por pulpas necr6ticas son extensos, el tejido de 
granulación está presente a todo lo largo de las superficies -
radiculares causando resorciones extensas de la cresta alveo-­
lar. 

En un diente con exposición cariosa e inflamación crónica 
en el ligamento periodontal opuesto a los canales laterales en 
la :ona de la furca. 

Por lo tanto, es eviJl)ntc que en lesiones 'pul pares en - -
dientes humanos se desarrollan cambios periodontales a través 

de los canales laterales. En estas circunstancias, este tipo 
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de lesión periodontal no responde al tratamiento parodontal, sQ_ 
lo el tratamiento endod6ntico produce la resoluci6n de la le- -
sión la cual debe ser considerada como una periodontitis secun­

daria. 

3.2 EL EFECTO DE LA ENFERMEDAD PERIODONTAL SOBRE LA PULPA 
DENTAL. 

Resulta casi un postulado que si la enfermedad pulpar pue­
de afectar las estructuras periodontales a través de los cana-­
les laterales, la enfermedad parodontal puede a su vez afectar 
la pulpa por medio de los mismos canales. Para determinar los 
efectos que produce la enfermedad parodontal sobre la pulpa, se 
observaron, en un experimento, 178 dientes histologicamente. 
Estos dientes fueron divididos en tres grupos: 

Grupo 1: Este grupo consisti6 en 68 ·dientes libres de en­
fermedad parodontal, pero afectados por caries y/o restauracio­
nes. 

Grupo II: Este grupo consisti6n en 53 dientes con enferm~ 
dad parodontal, más caries y/o restauraciones. 

Grupo III: Este grupo consisti6 en 57 dientes con enferm!:_ 
dad parodontal pero sin caries ni restauraciones. 

Los hallazgos fueron que en el Grupo I se encontró con pu! 

pas intactas sin inflamar en el 22 por ciento de los dientes. 

En el Grupo II no había pulpas intactas sin cambios infla­
matorios, y en el Grupo III tenían pulpas intactas no inflama-­
das. 

Estas observaciones sugieren que tanto las restauraciones 
como la caries afectan a la pulpa de los dientes con enfermedad 
parodontal, y que la enfermedad parodontal pueJe afectar las -­
pulpas <le dientes con caries y restauraciones. Dicho de otra -
marwra, aquel los dientes que estaban afectados por enfermedad -
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parodontal más caries y restauraciones muestran menos posibili 
dades de tener pulpas no inflamadas e intactas. 

Se encontraron cambios pÚlpare~ atróÍi~os con el doble de 
frecuencia en el Grupo rr y en el Grupo III 1 que en el grupo -
no afectado parodontalmente (Grupo i). Las pulpas atróficas -
invariablemente tenían menos células en las regiones coronales 
y radiculares. 

3,3 EL SINDROME PULPODONTICO/PERIODONTICO. 

Partiendo de la evidencia de que existe una correlaci6n -
entre pulpa y enfermedad parodontal, parece queuna lesión pe­
riodontal puede encontrarse basada en cualquiera de los siguie!!. 
tes factores etiológicos: Factores pulpares o factores parod~n 
tales. Agregando los signos y síntomas clinicos como pruebas -
y los hallazgos radiográficos, se presenta una entidad clínica 
que ha sido propuesta como el Síndrome Pulpodóntico/periodónti­
co. 

Este síndrome se puede definir como un síndrome que impli­
ca una inflamación o una degeneración de la pulpa con una bolsa 
parodontal clínica del mismo diente. Dicho síndrome puede ser 
iniciado por cualquiera de las dos enfermedades. 

Partiendo de la anterior definición, se puede decir que c~ 
da diente que presente una bolsa parodontal puede ser una caso 
potencial para desarrollar el síndrome pulpodóntico-periodónti­
co. Esto particularmente es evidente con más frecuencia en - -
dientes multiradiculares que en unirradiculares, puesto que la 
distribución de canales laterales se hace presente con más fre­
cuencia en molares. 
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4. CAMBIOS PULPARES DE ORIGEN NATURAL. 
,· 

4 .1 CAMB ros PULPARES POR ENVEJECIMIENTO. 

Al definirse el envejecimiento como un proceso biológico -
que aumenta la susceptibilidad a la enfermedad, vemos que tanto 
la pulpa como la dentina por ser elementos viables también se -
van a ver afectados por la edad sufriendo así algunas alteraciQ_ 
nes regresivas como esclerosis de los túbulos dentinarios prim~ 
ríos, formación de dentina secundaria y dentina de reparación,­
atrofia, calcificación distrófica y fibrosis. 

Aunque el envejecimiento no puede ser considerado estricta 
mente como un proceso patológico, varios factores merecen ser -
considerados por los efectos que producen en los procesos pato­
lógicos. 

Al enfrentarse con un problema de diagnóstico, el clínico 
deberá investigar la edad del paciente y su relación con los .-­
cambios patológicos que existen. 

La continua formación de dentina secundaria durante toda -
la vida va a ir gradualmente reduciendo el tamaño ocluso-cervi­
cal de la cámara pulpar y de los conductos radiculares, además­
se observa que los cambios regresivos de la pulpa están direct~ 
mente relacionados con el proceso de envejecimiento. Existe -­
una disminución gradual en la celularidad de la pulpa al igual 
que un aumento conmitente en la cantidad de colágena partícula~ 
mente en la pulpa radicular. Los odontoblastos disminuyen de -
tamaño y de número e incluso pueden desaparecer por completo en 
ciertas áreas de la pulpa, sobretodo en lo que es el piso pul-­
par por arriba de la área de la trifurcación o bifurcación en -
los dientes multiradiculares. 

La disminución el tamafto de la pulpa se debe a que cxistr 
una reducción en el número de nervios y capilares o paquete neu 
rovascular. Se piensa que la fibrosis por lo tanto aparece en 
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donde se ubicaban estos nervios y capilares degenerados, y las 
fibras gruesas de colágena pueden srvir como. foco para la ·cal-
cificaci6n ~ulpar. 

También existe evidencia de que el envej'e'~imf~ri:to es el -
resultado del aumento en la resistencia que ofrece :~l tejido -
pulpar a la acción de las enzimas proteolític'as, a'.l igual que 
a la de ia hialu~onidasa y sialidasa, sugirien~o alteraciones 
tanto en la colágena como en los "proteoglycans" de las pulpas 
de los dientes viejos . 

. . 

Lotprincip~l.es cambios que sufren, r!ª- dent:Í.na .debido a la 
edad es ela.ullle~to 'de dentina peritubulaf:-dedentina escleró­
tica f clé tray~ctos IDUeTtos' fos cuai~_~:,,~()11\tn. grupo de túbulos 
dentinales e11d~nde los odontobl~stbs_:·~~far1·a~sentes. La es-­
clerosisdentin~l pToduce una disminuci6~·de la pemeabilidad 
de la dentina coino resultado de la redüc'éi6n en el diámetro de 
los tQbulos dentinarios. , 

Por el sólo hecho de existir, el tejido pulpar esti suje­
to a cambios atr6ficos a los que se le pueden sumar otras reac 
cienes:' 

1.- Existe una reducción del volumen pulpar por la elabora- -
ción-de dentina de reparación y por lo tanto va a haber -
una menor área para que los procesos patol6gicos se desa­
rrollan. 

2.- Los componentes celulares disminuyen y aumentan en grosor 
las fibras de colágena; también se ha reportado que dismi 
nuyen los odontoblastos en número y en tamaño. 

3.- El abastecimiento vascular y nervioso también disminuye -
tanto en cantidad como en calidad y ésto explica en parte 
la disminución que existe de sensibilidad y de metabolis­
mo en los dientes adultos. Cualquier tejido al que se le 
ha reducido el abastecimiento sanguíneo no tiene la misma 
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habilidad de respuesta hac~a cualquier lesi~n, 

4.- Con el envejecimiento aumenta la probabilidad de producir 
cálculos pulpares y calcificaciones distr6ficas. 

En la mayoría de las piilpas se encuentran presentes calci 
ficaciones distróficas las cuales varían en cantidad y en gra­
do. En algunas pulpas que no han sido irritadas ya sea por c~ 
ries ni por ningún proceso restaurador ni medicamentoso, las -
porciones coronarias están relativamente libres de calcifica-­
ciones, sin embargo ~n estas mismas pulpas pueden existir cal­
cificaciones en apical en especial en regiones de fibras colá­
genas. La presencia de calcificaciones se puede observar tam­
bién en pulpas no afectadas. 

En los dientes sometidos a cualquier irritación se van a 
observar serias calcificaciones distróficas, al igual que en -
dientes con enfermedad periodontal. 

Calificaciones Pulpares. 

La calcificación pulpar, generalmente considerada como -­
condición ·patológica, ocurre con mucha frecuencia, En la pul­
pa coronal la calcificación generalmente torna forma de dentíc~ 
los, mientras que en la pulpa radicular la calcificación tien­
de a ser difUsa. 

El tamafio de los dentículos va desde partículas microscó­
picas hasta excrescencias que ocupan casi la totalidad de la -
cámara pul par. 

Histológicamente existen dos tipos de dent!culos: Los re 
dondos u ovoides de superficies lesas y laminación concentrica, 
y aquellos que no adoptan forma definida, no tiene laminacio-­
nes y son de superficie aspera. Ambos tipos de dentículos ti~ 
ne una matríz orgfinica compuesta principalmente por fibrillas 
de colfigcna con cristales de hidroxiapatita ubicados en estra­
tos. Los dcnti¿ulos laminados crecen por aposici6n de fibri--
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!las de colágena a su superficie mi.entras que los no lami.nados 
se desarrollan por la mineralizaci6n .de. ;fibri1las colágenas ·· 
preformadas. 

-:.-·. ,-_-·," . 

La causa por~ Ia cual sé ,desarrollar( las"~:f~Í.'ficacfori€s · 
pulpares se descoA6.c'e. 'J3~t:~ 'é~1ciffi.:'~ci6n'~,Ü~ci~ o¿ur~fr al re­
dedor de un nido dé',célul~s: degener~das, trombos sanguíneos o 
de fibras de co'lágen'a. Muchos al.lto'ré's. ~reen que ésto represen 
ta una. fo~~ª de ~al~lficación distrófi~a, es decir, que se de~ 
posita cal~fo:eh ilqtlellos tejidos en los cuales están ocurrien 
do cambios 'd~ge~~~~tivos. Cuando las células degeneran, los -
cristales ~e-fosfato de calcio se pueden depositar dentro de la 
celula, inÍ.Cialmente dentro de la mitocondria debido a la per­
meabilidad aumentada de la membrana hacia el calcio que resul­
ta por la incapacidad para mantener activo el sistema de tran~ 
porte dentro de las membranas celulares. Por lo tanto resulta 
un enigma la presencia de calcificaciones pulpares cuando no -
existen degeneración tisular. 

Resulta dificil considerar a los dentículos como calcifi­
caciones distróficas yaqu6aparecen con cierta frecuencia en 
pulpas sanas, por ejemplo se han reportado estas calcificacio­
nes en dientes que no han hecho erupción aún, ésto sugiere que 
no necesariamente tiene que existir un stress funcional para -
que se desarrolle una calcificación pulpar. Sin embargo la -­
presencia de calcificación está muy relacionada con la presen­
cia de enfermedad pulpar en donde ha habido un irritante cróni 
ca como es el caso de la caries. 

Se puede encontrar con mayor frecuencia una calcificaci6n 
difusa en los conductos radiculares, Esta forma de calcifica­
ción aumenta con la edad y parece acompaftar a la reducción vas 
cular y nerviosa de la pulpa. 

La calcificación sustituye a los componentes celulares de 
la pulpa y puede inhibir el apottesanguíneo, 
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4.2 FIDROSIS 

En pulpas sanas y sin inflamación son raras o no existen 
las fibras colágenas de las porciones coronarias de los dien­
tes posteriores libres de caries y sobre los cuales no se hi­
zo ningún tratamiento restaurador, En los dientes anteriores 
la cantidad de fibras de colágena es significativamente mayor. 
En el tercio apical del conducto radicular hay una transición 
gradual de la pulpa celular a una más colagenosa, menos celu­
lar, y en la que existen vasos y nervios. 

La fibrosis de la proción coronaria de la pulpa aumenta -
con la influencia de caries, atrición abrasión y después del -
tratamiento de restauración, con un relleno concurrente de los 
cuerpos pulpares con dentina de reparaci6n. Los elementos ce­
lulares de la pulpa son sustituídos por fibras del tejido co-­
nectivo. La fibrosis y la dentina de reparación casi siempre 
aparecen juntas como una expresión de reparación potencial. 

4,3 ESCLEROSIS DENTINAL 

La formación de dentina peritubular es un proceso conti-­
nuo que puede ser acelerado por estímulos tales como la caries 
o atrición. 

Cuando la formación de este tipo de dentina es progresiva 
puede ocluir la luz de los túbulos y por lo tanto la dentina -
se transforma en esclerótica. En el tercio apical de la raíz, 
la dentina esclerótica se desarrolla debido a un proceso fun-­
cional de la edad. La eiclerosis es fácilmente observable de­
bido a su característica translucidez que es debida a la homo­
geneidad de la dentina ya que tanto la matriz como los túbulos 
son mineralizados. Algunos autores establecen que para que se 
desarrolle la esclerosis se requiere de la presencia de proce­
sos odontoblásticos intactos dentro de los tObulos dentinales 
del área afectada. 
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La dentina que es producida en respuesta a una lesión so­

bre los odontoblastos primar~os se le hadenominado de múchas 

maneras: 

Dentina secundaria irregular 
Dentina de irritac;i.6n 
Dentina de reacción 
Dentina de defensa 
Dentina de sustitución 
Dentina adventicia 
Dentina atípica 
Dentina terciaria 
Dentina de reparación 

El término más comunmente usado para llamar a la dentina -
formada irregularmente es el de dentina de reparación, porque -
es la que se forma en respuesta a una lesión y se comporta como 
un componente del proceso de reparación. Es importante mencio­
nar, sin embargo, que este tipo de dentina también ha sido oh-­
servada en dientes no erupcionados que obviamente no han sido -
lesionados. 

Debemos recordar que la dentina secundaria se deposita cir 
cumpulparmente a una velocidad lenta durante la vida del diente 
vital, en contraste, la formación de dentina de reparación ocu­
rre sobre la superficie pulpar o sobre la dentina secundaria en 
sitios correspondientes a áreas de irritación. Por ejemplo, -­
cuando una lesiQn cariosa ha invadido a la dentina, generalmen­
te la pulpa responde depositando una capa de dentina de repara­
ción sobre los túbulos dentinales de la dentina primaria o se­
cundaria que está comunicada con la lesión cariosa. Del mismo 
modo cuando por desgaste oclusal queda la dentina expuesta al -
medio ambiente oral, la dentina de reparación se va a depositar 
sobre los túbulos expuestos. En terminas generales la cantidad 
de dentina de reparación que se forma en respuesta a caries o a 
atrición es proporcional a la cantidad de dentina primaria des­
truida, aunque la pulpa sufra una retracción teneiendo corno ba-
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rrera asi a un tejido mineralizado. 

La dentina> de rer.aración comp.arada' con la. dehtiria primaria 

es menos tubúÍ~~;:~ Xo~ t.a~~ios ttekeWa sú íná{Trreguiáres y -
de mayor 1 uzcy('e'~''aÍgunoS!"casos 110 se· forman tubulos. ·r:as célu 

las que forma~c;t';ld~f:U~~\ke,repar~~i611 no. so~ tan ~olumnares -

como lo son i~~.'é;ci~;f~bb'J.;istos primarios de la pulpa coronal y -

son fre cue~ t~fu~~~f·~·"cubo id es •. 

ble, 

gera 

La ca'ii'.d~'Ji~/J~ih.~·.d~~tiná de reparación es de calidad varia 

es d~¿i'?:f4·~'F~f~~:iirÚ~~i6n a la pulpa es relativamente u-::­
cómo eri:~~).f.h~~.o'de uria lesión cariosa superficial, la den-

-· .. - ·,;•c.·-.-,_: •. ¡,.·.·-; •r ., : -· 

tina de repaJ.acI61i'.étüe s'e'forma puede parecerse a la dentina - -

primari~ en f~~mi~Os~M·sti tub\llaridad y grado de mineraliza- -
' ~- . . '.- . . .. - - -

ción. Por afro iadCÍ, la dentina de reparación que se forma de-

bido a una lesión ca~ios~ profunda es atubular, pobremente min~ 
ralizada y C:on ·111u~has áreas de dentina interglobular. El grado 

de irregularidad de este tipo de dentina va a depender del gra­

do de inflamación qtie existe, de la extensión de la lesión cel!!_ 

lar y el estado de.diferenciación y sustitución de odontoblas-­

tos. 

La peor calidad de dentina de reparación se observa asocia 
da a una marcada inflamación pulpar, de hecho, la dentina puede 

estar tan pobremente organizada que quedan atrapadas áreas de -

tejido suave dentro de la matriz dentinal. En cortes histológi 

cos estas áreas de tejido suave atrapadas similan a un queso -­

sulzo, al degenerarse este tejido suave, los productos del tcji 

do desintegrado más adelante contribuyen a una mayor inflama- -

ción sobre el tejido pulpar, 

4.4 ATROFIA. 

La pulpa atrofiada es aquella que se achica ya sea por pr~ 

cesos fisiológicos o patológicos. La atrofia pulpar fisiológica 

es aquella que se presenta por la edad, Al envejecer, suele h~ 

ber un aumento de fibrns colñgenns en la pulpa y una disminu- -
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ción del número de células. 

Se puede producir atrofia por caries, es decir, por pato­
logías o por procedimientos operatorios que serían procesos -~ 

iatrogénicos. 

En estas circunstancias hay una reducción del tamaño y una 
disminución del número total de células. Las pulpas subyacen­
tes a grandes zonas de dentina de reparación se presentan mu-­
chas veces atróficas con menos componentes celulares y con más 
fibras colágenas. Hay un incremento aparente en las calcific~ 
cienes distróficas dispersas en las calcificaciones distrófi-­
cas dispersas en las po·rélones coronarias y radiculares. Hay 
calcificaciones en las paredes de los vasos y en las vainasperi 
neurales. Aparentemente las células atróficas son elementos en 
el comienzo de depósitos cálcicos que entonces forman núcleos -
para un agregado ulterior de sales cálcicas. 

Resorción radicular. 

La resorción es una condición asociada con un proceso ya -
sea patológico o fisiológico que trae como concecuencia la pér­
dida de sustancia de un tejido, como pudiera ser de dentina, ce 
mento o hueso alveolar. 

4.5 RESORCION INTERNA. 

La etiología <le la resorción radicular siempre ha sido un 
misterio, sin embargo ha sido estudiada a fondo pero no se ha -
podido llegar a ninguna conclusión definitiva. 

Se ha observado que la resor~ión interna se presenta con -
más frecuencia de lo que se había sospechado previamente. Pue­
de existir afectando a uno o más dientes, siendo la incidencia 
más alta en los incisivos. Aunque se desconoce la etiologta de 
esta alteración, se ha sugerido que un traumatismo es la causa 
más probable de ésta. Se ha reportado su aparición en un 2\ de 
los casos <lespu6s de una luxación; al igual que se presenta, a 
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veces, después de una reseción radicular (siendo el diente v!_ 
tal), o también seguida de una pulpotomia tratada con hidróx!_ 
do de calcio. Experimentalmente.se ha inducido por medio de 
aplicaciones. de diatermia, al igual que se ha mencionado que 
la anacoresis puede ser una causa para su aparición. Autores 
como Weine han sugerido que el tratamiento de ortodoncia es -
el responsable de disparar el mecanismo de su aparición. 

También han sido observados casos de resorción interna -
con externa. La resorción interna generalmente no está aso-­
ciada con enfermedades sistématicas. En 1830 ya se habia as~ 
ciado a la resorción radicular interna con inflamación en la 
pulpa, 90 años después se dijo que ésta alteración era el re­
sultado d.e una "pulpitis productiva cónica". Actualmente se 
cree que· la.resorción interna es causada, en efecto, por una 
pulpitis crónica irreversible. 

Se han estudiado diversos aspectos asociados con la re-­
sorción interna, pero existen aún muchas dudas acerca del me­
canismo real. 

El conducto radicular provee una atmósfera ideal para que 
se desarrollen células de resorción en un tejido duro. Este -
mecanismo puede dispararse después de un traumatismo, ya sea -
por una preparación coronal o por un impacto accidental. Los 
cambios circulatorios que a consecuencia aparecen provocan se­
rios cambios en el metabolismo de las células. Las resorcio-­
nes radiculares aparecen con más frecuencia cerca de vasos sa~ 
guíneos. También se ha observado que la actividad hiperemica 
junto con la alta presión de oxigeno es lo que apoya e induce 
a la actividad osteoclástica. 

Las alteraciones citológicas ocurren cuando den la pulpa 
se forman odontoclastos a partir de células indiferenciadas de 
reservo presentes en el tejido conectivo. Histoquímicamente -
lns células multinucleadas presentes en lns áreas de resorción 
ósea y también tienen enzimas similares como la fosfatasa aci-
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da y la glucoron;i.dasa. 

Se creé·'que;iqdo mecánismo de resorción sigue una secuen--

' }';... '' 

El trauma. repentino que sufre un diente pro.dude.Una hemo- -
rragia intrapulpar, esta hemorragia se Órganiza; #~r ejempfo, -
es sustituída por tejido de granulación; el tejido de granula-­
ción al proliferar comprime las paredes de den tiria y 'por.lo ta!!_ 
to cesa la formación de predentina, se diferencian los .odonto- -. 
clastos del tejido conectivo, y la resorción comienza. Püede -
necrosarse la pulpa al extenderse la destrucción yalhabé~pe~ 
fo ración ya sea de la raíz o de la corona poniéndose· la p1Jlpa -
en contacto directo con los flufdos bucales. 

Generalmente la resorción interna es asintomitic~ y se des 
cubre por radiografías tomadas por cualquier otra razón. Se de 
ben tomar diversas radiografías desde diferentes ángulos hori-­
zontales para poder apreciar la extensión de la pérdida de te­
jido y para determinar el plan de tratamiento. Este estado pa­
tológico puede resultar doloroso al exponerse por perforación -
la pulpa con la cavidad bucal. Al perforarse la raíz se produ­
ce una lesión periodontal que generalmente produce síntomas in­
mediatos. Se podrá apreciar un punto rosa en la corona del - -
diente al hacerse extensa la resorción. 

La resorción interna puede destruir rápido a un diente, -­
tardando meses o aveces años, por lo tanto, como no es fácil d~ 
terminar el tiempo de destrucción, es imperativo remover el te­
jido pulpar alterado tan rápido como se descubre la patosis. 
La reparación espontánea es extremadamente rara que suceda, por 
lo tanto es imperativo el tratamiento endod6ntico en todos los 
casos diagnosticados como resorción interna' 

4.6 RESORCfON EXTERNA 

La pfrdida de cemento y/o dentina a partir de la raíz de -
los dientes originada en el ligamento periodontal se define como 
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resorción externa. Aunque el factor etiológico de la resor-­

ción interna se de~c6rioce, se pueden cita~mushos· factores que 
son causa de de la.·externa; Z~~gÍ1~ S~afer, los; sigtlientes facto 
res etioIÓti-C8:~ :·s~~·;d~Ísigh~do~}:' :,;; ~ · · · 

Infl~maciÓn p~l'iapical ..... ·· .·· 

Fuerzas mecánicas u oclusales excesivas 
Reimplantación 
Dientes impactados 
Tumores y quistes 
Causas idiopáticas 

La terapia de radiaci~n, las.luxaciones y la enfermedad -
periodontal son causas frecuentes .<ie,,est~ proceso.patológico. -
También se mencionan como p~~iii1~~. c~~-~~hte~>·el bÚnqueamiento 

de los dientes no vitales y la corrosión galvánica d,e postes -
no preciosos. 

º:._:_._;~--'=~~-----'.. __ ; 

Se pueden también encontrar casos de resorción externa en 
el hipoparatiroidismo, calcinosis, hiperparatiroidismo, síndro 
me de Turner y en la enfermedad de Paget. 

Morse establece que la resorción externa que ocurre en -­
disturbios sistémicos se presenta a nivel de ápice de varios -
dientes y es bilateral. Al ser tratada la enfermedad sistémi­
ca, puede cesar la resorción. 

La resorción externa que sufren los dientes deciduos al -
ir erupcionando los permanentes se considera fisiológica. En -
este proceso de han descrito tres fases: la activa, la parcial 
y la reparativa. La actividad fibroblástica dentro del liga-­
mento pariodontal es la responsable de la producción de una -­
enzima parecida a la mucopolisacaridasa durante la resorción -
de los dientes primarios. Existe un aumento definitivo de hi­
droxyprolina en los dientes resorbidos, y no hay un infiltrado 
inflamatorio. 
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La resorción externa-que se lleva a cabo sin causa apare.!! 
te (o idiopática) contiriúa siendo.menc,ionada c0mo un factor .. -­
etiológico. Por ejempicí,:en ün !lttí¿úlo se pres~ntéi un ciúfo -

!:r ~: d:ª~!:t~~Í~~ ~i~ifar~~ffist~sc~::Ft; :::n :etf 1 t~~~~~;!i:: _ ~ 
::~d: 1 n::~:i~*~~f 'g~~~~~ :::~:i:::º ,::· ~:~:.~~:~d6n tiOOmen . 

. . ·> • ::. ~::_;·::.·'.:: .: 

:~:::~~~:1~piul_ºe¡·;·•.:d'..'.1,e~.~.~~{~if !~~k¡!:1EH:~:·~t:mt~~ilf ~::~:z::~:: 
severa, se· _ .esp~·ra(una cierta· réc:p·atadóri con cémento ce-
1 ul ar. ···· .. ~··::A.'~?:;;¡,::·:'::·.··"''' :··:':"·~·>·::: ···.:.·:. :•:: .. ,;, •.:::;:'::. •••• 

' '' .;·:.:<'. 
,.••(',e 

La resorción externa- es C:asi ~ni v~rsal. En un estudio - -
realizado con 5,800 radiografias de dientes de 301 adultos jó­
venes, todos estos mostraron evidencias de resorción en cuatro 
o más dientes permanentes. Esto iba desde casos ligeros hasta 
casos severos en los que la mitad apical de la raiz habla des~ 
parecido. Otro estudio demostró que el 90% de 261 dientes de 
15 cadáveres adultos exhibian resorción radicular. 

Observar áreas microscópicas de resorción lateral es muy 
común en los ancianos, y en algunos casos estas pequeñas áreas 
muestran estar siendo reparadas por cemento. 
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s. CAMBIOS PULPARES DE ORIGEN IATROGENICO. 

5.1 CONDICIONES PATOLOGICAS PREEXISTENTES. 

Para poder registrar cambiós·iatrogénicos con presici6n, -
es importante conocer las condiciones patológicas que puedan -­
existir en el tejido pulpar de un diente experimental desde el 
comienz.o de·l tratamiento. Con frecuencia s~ ha culpado a un -
material o a un método por causar cambios patológicos que de -­
hecho pudieron ser causados por atrición, caries, trauma o eru~ 
ción retardada. Las reacciones que se derivan de estas condi-­
ciones han sido demostradas, pero anteriormente algunos autores 
pensaban que la pulpa en estos dientes estaba protegida por cier 
tas alteraciones en la dentina. 

Este punto de vista también se ha representado en la liter~ 
tura moderna como, "el taponamiento de los túbulos dentinales - -
por esclerosis". Dicha esclerosis es la que existe por debajo -
de la capa destructiva, y que constituye una barrera muy afecti­
va contra cualquier penetración de materiales tóxicos que se di­
rijan hacia la pulpa. 

Al relacionar la distancia de penetración de bacterias con 
la inflamación pulpar se ha establecido que signos de inflama- -
ción no se encontraban a una distancia de 0.8 mm, y que dichos -
signos sólo eran considerables cuando la distancia era menor de 
0.3 mm. 

Por el contrario, se ha observado una reacción inflamatoria 
en la capa de los odontoblastos cuando los primeros cambios his­
tológicamente observables ocurrieron en la periferia de la parte 
final de los túbulos dentinales relacionados, aunque ningún sig­
no clínico de caries había sido registrado. Conforme la dentina 
de desintegración aumentó tanto en profundidad como en espesor,­
ln rcncción numt'ntó tnnto en profundidad como en espesor, la rcaE_ 
ción aumentó en severidad. El total de inflamación parece estar 
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en función directa con la suma de los ~reductos de desintegra­
ción derivados de los procesos odontoblásticos, toxinas y bac­
terias presentes en el área. La dentina irregular que se for­
mó como producto de la desintegración de los odoñtoblastos in­
volucrados, no protegió al tejido pulpar de la penetración de 
toxinas ni de la presencia de inflamación. Aún más, se obser­
vó que el nitrato de plata penetró la llamada línea calciotra~ 
matica y al igual que la dentina irregular adyacente, y este -
nitrato de plata se observó en la pulpa. Por lo tanto, aunque 
las microradiografías indiquen un aumento de densidad en la z~ 
na, los túbulos dentinales permanecen abiertos no justificánd~ 

se así el término "dentina de protección". 

Aunque dientes quehan sufrido alg(m traumatismo permane-­
cen vitales y no presentan síntomas clínicos, pueden estar - -
afectados por inflamación extensa y pueden presentar resorción 
interna. 

Al igual que con dientes impactados, se han observado re~ 
puestas inflamatorias. Puede ser establecido, entonces, que -
los dientes que han sufrido de alteraciones en su erupción, -­
pueden mostrar condiciones similares y que la presencia de cé­
lulas de inflamación en la pulpa de dichos dientes no puede -­
usarse como criterio para establecer que esto es un cambio ia­
trogénico. Por lo tanto, a causa de irritantes específicos -­
que se relacionan con los túbulos dentinales. 

Puesto que el síntoma de dolor es uno de los principales 
criterios clínicos que indica cambios pulpares, parece impor-­
tante el evaluar la posible existencia de fibras mielínicas en 
la dentina adulta. Estas estructuras fueron observadas desde 
la pulpa, a través de la predentina y de la dentina mineraliza 
da, hasta el tercio periférico. 
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nurant~/~J.rtl'ktaliíi~llt,o·d~:;:~~i'-fas.~'ifj~-~~~~~:~-v~\r-::p~1~~ debe 

primero ser aliviada: de, los ei~C.tós:.d~~in,ª.s.~:·~4é son resultado 
de los productost6xicos dede~iriH.gr~c,rni{{J'.~''.lá<c~ries. Esto 
debe ser fealizado .cÍé tai~~n~.T~'éi;;é n~'5ci.:~g~eguen cambios i!!_ 
trogénicos a ios ya ~~i~t~nt:es. e P~i lo t~rito, la preparación 
de cavidades, el secado,' así COnlO el USO de medicamentos, de-­
ben ser llevados a ¿ª~~'.de<acuerdo a lcís principios aprendidos 
por la experimentac19I1'E!n dientes clínicamente intactos . 

. ::.:'.;,.:<. ·.,:, ' 

Sabiendo que la dentina atacada por caries permanece per­
meable aunque alterid~ morfológicamente, .y a pesar de algunos 
túbulos dentinarios ~fe,ctados, es o~vio que uno no debe depen -
der de que la dentina de irrita~ióri~ctG~ como barrera protec­
tora. Sin embargo, no se puede l''/e:;,.eni,r la penetración de - -
irritantes hacia la pulpa dental¡ y esto se resuelve al remo-­
ver la dentina reblandecida. Es preciso enfatizar que aunque 
se encuentre dentina dura pero de otro color diferente que el 
normal, ésta puede todavía estar contaminada. Después de la -
remoción de toda la dentina reblandecida, la cavidad debe ser 
bien lavada y secada con torunda de algodón y aire emitido su~ 
vemente, despu&s se procede a la aplicación de una mezcla gru~ 
sa de oxido de zinc y eugenol en el piso de la cavidad, siendo 
despu&s restaurada la cavidad con el material apropiado. 

Estas son las condiciones experimentales en las que se ba 
sa para llegar a la conclusión de que &ste procedimiento ali-­
via a la pulpa de los productos tóxicos a los que fue expuesta. 
La pulpa responde con una desaparición casi total de células de 
inflamación, pero persisten calcificaciones que hacen las veces 
de tejido de cicatrización. 
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En experimentos,realÍ-;zad9s.para establecer cambios i.atró­
génicos, resulta obviÓ~l:i~·ffosóclientes afectados pof atrición, 
caries o trauma, o dientes que estén en una condición de apifi~ 

miento por la cual tuvieron problemas de erupción, deben ser -
evitados. Se deben utilizar solamente dientes clínicamente s~ 
nos que sean parte de una dentici6n normal. También se debe -
establecer la reacción al material o a la droga usada en los -
dientes intactos. Se debe así también juzgar el efecto acumu­
lativo de las condiciones patológicas pre-existentes a tratar 
así como también de los materi~lcs y mcdicamentes que se van -
a utilizar. Siguiendo estas reglas es posible observar las d! 
ferentes opiniones que se hacen al valorar los cambios iatrog~ 
nicos que puedan aparecer en la odontología restaurativa. 

5.4 CAMBIOS PULPARES DURANTE LA PREPARACION DE CAVIDADES. 

Puesto que la preparación de cavidades es una parte inte-­
gral de la mayoría de los experimentos que se realizan para ob­
servar los diferentes cambios pulpares, se deberán de estable-­
cer las posibles reacciones patológicas que se susciten durante 
este procedimiento. 

La abrumadora evidencia indica que de hecho es posible fre 
sar un diente sin causar ningun cambio inmediato o duradero ni 

en la pulpa ni en la dentina; siempre y cuando el fresado se -­
realice bajo suficiente spray, es decir, spray que bajo todas -
circunstancias deberá presentarse siempre entre el instrumento 
rotatorio y de dentina. El hecho de que la pieza de mano esté 
equipada para proporcionar un chorro de agua y que cierta cant!_ 
dad de 6sta pueda ser emitida por minuto, no significa que se -
pueda prevenir con garantía reacciones adversas. El factor im­
portante es que el chorro <le aguJ Jebe estar dirigido correcta­
mente y llevar la fuerza suficiente para cun~lir con su propós! 
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to. Pero si no se utillzp agua ni aire durante el fresado, lo 
que sucede es que. se va a deshidra•:ar la dentina, y los pro- -
duetos de desintegraci6n de esta causarán la inflamaci6n pul-­
par. Est().eSagravado dependiendo de la cantidad de dentina -
involucrad~; ¿~~o en una preparaci6n de corona tot,a), y si ad~ 
más estadérúina deshidratada es expuesta a más irritad6ri. 

5. 5. REACCIONES PROVOCADAS POR LOS MEDICAMENTOS )ARA EL 
' - . ·.,·-· -·.' 

TRATAMIENTO DE LA DENTINA. 

J,a aplicación local de extractos de plantas 'a{·i&ti'ifit~ue 
medicam~ntos se ha venido usando por años para ei 3.ifvi~~.del -
dolor dental, básicamente han habido muy pocos ava.fr~'~s ~\lo 
que se refiere a dolor desde los antiguos chinos. 

Sólo se ha procedido a aplicar nuevos medicamentos confo!. 
me éstos han aparecido en la medicina general. Fauchard, el -
Padre de la Odontología, recomendaba la aplicaci6n local de -­
cogñac, el fenol alcanforado también se recomendaba en el si-­
glo XIX, y·en la actualidad se han añadido la penicilina, el -
sulfatiazol y les coricosteroides. 

Antiguamente no se consideraba que por la aplicación lo-­
cal de fuertes antígenos se podía causar una posible sensibili 
zación inmunológica del paciente. Ya se ha establecido que la 
pulpa dental proporciona un camino para que dicha sensibiliza­
ción se establezca. Los Doctores Wicker y Langeland, encontr! 
ron concentraciones aumentadas en la circulación sanguínea de 
monos después de introducir polen a cavidades realizadas en -­
los dientes de dichos animales sin haber hecho la comunicación 
pulpar. Además los medicamentos pueden causar irritación lo-­
cal o pueden ser ineficientes al tratar de prevenir la inflama 
ción cuando están bajo estas condiciones. 

Se introdujeron los corticosteroides con el fin de que -­
éstos previnieran la inflamación pulpar. Se propuso una elab~ 
rada teoría racional cuando se introdujo una de las mezclas de 
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corticosteroides al mercado. Esta teoría proponía que la ac- -
ci6n de los corticosteroides auxiliarían a que los mastocitos -
presentes en la membrana celular fueran más resitentes, y de -­
esta manera, se evitaría el escape tanto de histamina como de -
heparina, sin lo cual, se creía, la inflamación no se dispara-­
ría. Sin embargo, cuando se usaron los componentes de la solu­
ción Mosteller, se demostró que la preparación en seco de cavi­
dades o la gutapercha caliente causaban inflamación pulpar, la 
cual no se podía distinguir de la inflamación pulpar que resul­
taba s6lo del uso de estos irritantes. 

Además más adelante se demostró que la reacción causada -­
por caries en la pulpa dental persistía sin importar el tipo de 
la mezcla de corticosteroide usado. Sin embargo, se encontr6 -
que el dolor, el cual es uno de los cinco síntomas de la infla­
mación, desaparecía. Por consiguiente el resultado de la apli­
cación de corticosteroides puede ser para disfrazar y conservar 
la presencia de inflamación crónica. 

De acuerdo a ésto, aunque los corticosteroides ofrecen la 
ventaja de un alivio temporal del dolor, a la larga su acción 
no es benéfica y el uso de éste medicamento no puede ser un -­
substituto del tratamiento endodóntico. 

La pulpa es sometida con frecuencia a irritación química -
de materiales de uso en Odontología, diversos materiales de ob­
turación que producen una irritación que puede ser moderada o 
grave, así como diversos medicamentos empleados para desensibi­
lizar, deshidratar o esterilizar la dentina. 

Se considera al odontoblasto, como la primera célula invo­
lucrada en el proceso inflamatorio pulpar, ésto es debido a que 
diversos factores como caries, preparación de cavidades y sus­

tancias químicas dafian a la dentina; por lo tanto, a las prolo~ 
gaciones odontoblásticas. Si la superficie celular se dafia, e~ 

tonces comienzan cambios en su estructura y comienza la libera­
ción de productos celulares. As! pues, los odontoblastos y sus 
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tancias liberadas afectan a los tejidos vec~nos y comienza la 
respuesta inflamatoria, la manife~tación primaria de la infl~ 
mación es una vasoconstricción, seguida de una vasodilatación 
con salida del 1 íquido formando un edema extravascular. La -
salida del líquido se debe a la separación de células endote­
liales de los capilares. Posteriormente, los leuc,ocitos se -
fijan a las paredes de los canales vasculares y migran por - -
diapedesis a la línea endotelial, si en esta etapa ~l irrita!!_ 
te cesa, la respuesta inflama toda es totalmente :reversible. 

Conforme la cantidad de leucocitos aumenta, se- forma un 
pequeño absceso: intrapulpar, el cual se incrementa, llevando 
a la pulpa a su destrucción, hay degeneración y muerte de le~ 

cocitos, así como de linfocitos, monocitos, eosinófilos, ma-­
crófagos y células plasm!ticas. A la presencia constante-e -
incrementación de éstas células lo conocemos como inflamación 
crónica, la respuesta reparativa se caracteriza por prolifer~ 
ción fibroblástica, acumulación de mucopolisacáridos y fibras 
colágenas. 

5.5.1 CEMENTOS DE FOSFATO DE ZINC. 

Esta clase de cemento está formado por un sistema de pol­
vo y líquido. El polvo contiene óxido de zinc y el líquido 
contiene fosfato de aluminio y ácido fosfórico. A los tres -­
minutos de su colocación tiene una acidez de 3.5, y alcanza la 
neutralidad entre 24 y 48 horas. Estudios que se han realiza­
do han demostrado que en algunos dientes el icido del cemento 
penetra en la dentina a una profundidad de 1.5 mm por lo que -
si la dentina no estfi protegida puede haber lesión pulpar. 

5.5.2 CEMENTOS DE POLICARBOXILATO. 

Es un sistema de polvo que contiene óxido de zinc con 6xi 
do de magnesio, hidróxido de calcio y fluoruros; y un liquido 
que contiene ácido poliacrílico. 



El pH de estos cementos 
zinc a diferentes intervalos 
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es comparable ál del fosfato de -
de tiempo • .El pHdel ácido poli-

acrílico es de 1.7._:,é"~':_,j .· , :_~:::- 'i •>e• ... , 

El 

lesiona la ·p~"!píf;·;i ~~~.se ha demostrado q-~~S~}·:~xcelente pa­
ra reducir la mi cr6Íu tración por lo meno~ du~arite :los prime- -
ros días y sem:~~s; sé considera que prod.t1ci~:ilnLmuy·ba}a irri. 
tación sobreia pJl~a: 

' .. ;. 

5. 5. 4 CEMENTOS DE. SIL! CATO. 

Estos están constituidos por un sistema de polvo y líqui­
do. El polvo a base de sílice alúmina, fluoruro de sodio, - -
fluoruro de calcio y criolita. El líquido es a base de leido 
fosf6rico. La acidez de los cementos de silicato es de 2,8 -­
cuando se les pone en contacto con la dentina, y aumenta a 5.3 
a los 28 días de colocada. Estos cementos irritan a la pulpa 
cuando se les coloca en la cavidad recién tallada salvo_que se 
la protega con una base, la reacción de la pulpa suele ser - -
irreversible y más intensa que la provocada por los cementos -
de fosfato de zinc, 

5.5.S BARNICES CAVITARIOS. 

Han sido empleados para reducir la sensibilidad de la de~ 
tina recién tallada y para proteger la pulpa de los efectos d~ 
ñinos de los materiales de obturación en particular, de silica 
tos y fosfatos. Los barnices son soluciones de resinas natur! 
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les (copal) J sintétic<is (nitrocelulosa) en líquidos volátiles 
como la acetona, el clorogormo, el éter, y el acetato de etilo 
o amilo. Estos una vez aplicados y evaporados los disolventes, 
dejan una delgada capa semipermeable que eventualmente proteg~ 
rá el fondo de la cavidad, En estudios realizados se vio el -
efecto de varios barnices sobre la viabilidad de las ~élulas y 

. . 

observaron que la ~itotoxicidad de los barnices es más ~l¿vada 
que la de ~os materiales compuestos que han de ~islar~ 

5.5.6 GUTAPERCHA. 

Esta es· una ~~Ü~ntla orgánica que su pobre sellado marg!_ 
nal tiene efecto noc'iy~ ~ci~'re:\a:púlpa. s( ~mnprob6 por Dub ~­
ner y Stanley que; lagutá~éi::cha C:oiocada caliente es dos veces 
más irritan te que 'lk¡f~tapÚ}h~r{¿oiici<la tcdn eucaliptol y ocho 
veces más irri tanté que ei '6~iclo de zinc y eugenol. 

5.5.7 RESINAS COMPUESTAS. 

Estan formadas por un polimero a base de polimetacrilato 
de metilo con un iniciador (per6xido de benzoilo), y un mon6m! 
ro compuesto de metacrilato de metilo y tambi6n puede haber 
ácido metacrílico. Se han aftadido materiales de relleno como 
sílice, cuarzo y silicato de aluminio. Las primitivas resinas 
elevaron la frecuencia Je reacciones pulpares debido a las ma­
las técnicas empleadas. Si existe infil traci6n, entre el mate 
rial y el diente, la reacción pulpar será inevitable. Lange·· 
land observó que los agentes grabadores a base de ácido orto-­
fosfórico empleados para mejorar la retención y adaptación de 
la resina compuesta aplicada en dentina, causan irritación a -
la pulpa. 

5.5.8 HIDROXIDO DE CALCIO. 

Se usa como barrera protectora al tejido pulpar, pues bl~ 
quea los tObulos dentinarios, neutraliza el ataque de acidos · 
inorgánicos y estimula la formaci6n de dentina reparativa. 
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Debido a su pi! elevado (.11. 5 a 13) , estimula a los odonto -
blastos, formandose primero una escara sobre la pulpa y después 
forma un protaminato de calcio, que dá lugar a un puente denta­
rio. 

·s; s. g - ·:MIALGAMA 08< i>LATA:>··-
,:._ 'c'.'.' ; 'e;···:~ 

James i·•Sch.Óür >fél C:la~i_f1Ün\~ Ja ·par de 1 óxido de Zinc y 

eugenol, Mit~hell encof1tr6'~\J'~ fa(~Ínalgama de plata es un irri-
tante leve . la.~ai&,~a·d~.~obre que es bastante irri--

tante. < }}. 

Zach afi~fu~ en19i~~:·~2:·:l~a~~lgama de plata ~tecle pene-­
trar por los túbulos denÚnari.os especialmente cuando ésta con­
tenga cantidades más elevadas de'merciirio, la respuesta inflama 

. - ';- - -
toria que provoca no es severa, por lo tanto él la clasifica 
como una obturación benigna debido a sus enormes propiedades •· 
clínicas e histológicas. 

Seltzer y Bender recomiendan colocar siempre bases para -­
evitar la conductividad térmicay reducir también las fuerzas -
de presióndurante la condensación de ésta en la cavidad. 

5.5.10 INCRUSTACIONES. 

A pesar de las ventajas del oro colado como restauración -
protésica, ~-e ha observado que su sellado marginal es deficien-­
te; esta filtración marginal es con frecuencia un motivo de - -
irritación pulpar, independientemente de la provocada por los -
cementos con los cuales es colocada. 

CONCLUSIONES 

Los cambios iatrogénicos que han resultado de la prepara­
ción de cavidades, su secado y uso de medicamentos y materia-­
les usados en la odontologia restaurativa, tienden a acumular­
se y a provocar un estado de inflamación crónica de la pulpa. 
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Algunos operadores amantes de dado material o m6todo, • -
creen que sus tratam;i.entos son un éxito pues no hny reacciones 
adversas inmediatas o el diente tratado no ha tenido problemas 
en un lapso de l a 2 años. 

Es evidente, sin embargo, que una inflamación crónica de 
la pulpa puede persistir durante varios años sin presentar nin 
gún síntoma clínico, .es importante agregar que la falta .de sin 
tomas no nos dice que el tratamiento ha sido exitoso; El he-­
cho de que puede existir inflamaci6n crónica pulpar durante 10 
años sin dar sintomatología ha causado que se sigan empleando 
materiales y métodos que de hecho son los causantes de dicha -
inflamación. 

Lo importante tanto para el cirujano dentista como para -

la sociedad que lo necesita, es investigar nuevos métodos y •• 

uso de medicamentos que a la larga se mantengan inocuos al or­
ganismo y no causen daño. 



6. CAMBIOS PULPARES ORIGINADOS POR 
TRAUMATISMO Y POR TRAUMA OCLUSAL. 

6.1 TRAUMATISMOS 

Los ~fraumatismos H~icós,CJ;~~.:ju~·i gqlpe, con fractura o 

ella, pueªeri eausar una re~puest~''pí:lipar proliferativa. Los 
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sin 

o--
dontobliistos u otras células pulparer reaccionan con l.ina elabora 
ción de 'gr~ndcis cantidade~ de dentina de reparaci6n, casi toda -
atubular ·que ti.ende a obliterar la mayor parte del espacio pul­
par. En ~Jgunos dientes, el tejido duro formado es similar al -
hueso o ~emento; Con el tiempo, esos dientes pueden formar zo-­
nas peri.a~'ícales de rarefacción, lo cual torna sumamente difícil 
su tratamierito.. En otros casos la reparación es favorable. 

- ' : :.~- _: :: 

Puede~prcíclucirse una lesi6n pulpar por un movimiento dental 
rápido, Cuando se mueve un diente con rápidez mediante instru-­
mentos separadores, se producen hemorragias en el ligamento pe-­
riodontal. 

La inflamación subsiguiente va acompañada por edema y el -­
diente se torna en extremo sensible. Además, la pulpa puede in· 
flamarse por la interferencia en el aporte vascular. 

La mayor parte de las muertes pulpares consecutivas a frac· 
turas coronarias son originadas por la invasión bacteriana que -
sigue al accidente. La lesión por impacto fuerte de la pulpa e~ 
ronaria inicia un proceso inflamatorio tendiente a la reparación. 

Si no es tratado, la invasión bacteriana suprime toda posibili-­
dad de conservar la vitalidad. 

La fractura accidental de la raíz interrumpe el aporte vas­
cular de tal manera que la pulpa lesionada raras veces conserva 
su vitalidad. La ruptura de los vasos suele acabar con el teji­
do pulpar coronario restante, aunque el tejido del fragmento ra­
dicular conserve su vitalidad. 
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Fractura Coronaria con Exposición Pulpar, 

En el caso de una fractura coronaria con exposici6n pulpar 
se obtienen. el mejor pronóstico tratando .el diente inmediateme!! 
te si se desea conservar ·su vitalidad. Si no se trata a un - -
diente con exposición púlpar, se puede llegar a la necrosis por 
infección bacteriana. E~ experimentos realizados con animales 
libres de germenes se ha demostrado la importancia que tiene la 
contaminación bacteriana con la curación de un diente con expo­
sición pulpar; .en los animales libres de germenes si se lleva a 
cabo una completa recuperación no importando la severitl~d de la 
exposici6n, péro ésta no se lleva a cabo en presencia ~e micro­
organismos. 

Después de una traumática exposición de la pulpa háy una 
- - -· 

hemorragia seguida por una respüesta inflamatoria superficial -
hacia los productos de deshecho y bacterias. En los días si- -
guientes al traumatismo los cambios tisulares pueden ser des- -
tructivos como la formación de abscesos o de necrosis, o proli­
ferativos como la hiperplasia. En los dientes con exposición -
pulpar por medios mecanices, libres de inflamación, casi siem-­
pre los cambios son proliferativos, extendiendose la inflama- -
ción no más de 2 mm del sitio donde ocurrió la exposición. Por 
otra parte, cuando si ocurre la necrosis. superficial se va a e~ 
centrar tejido pulpar sano mucho más profundamente dentro de la 
cavidad pulpar, por lo tanto si se rE!llluev~n las capas superfi-­
ciales de la pulpa, se va a encontrar con tejido pul par sano ca 
paz de responder positivamente a todos los procedimientos de -­
conservación de pulpa vital; 

La conservación de vitalidad pulpar en los dientes que to­
davía no han concluido su total formación radicular, es de gran 
importancia. 

Después de ocurrida la exposición pulpar la conservación -
de la vitalidad so consigue por medio del recubrimiento pulpar 
o de la pulpotomía. Cuando por el contrario, ésto no puede ser 
posible, se debe proceder a realizar el tratamiento de conducto5. 
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Los factores de los cuales va a depender el éxito del rec~ 

brimiento pulpar o pulpotomb son: 1) Otras lesiones que haya -' 

sufrido del diente, 2) Los :cambios degellerativos de la pulpa, -

3) el método qu¿:~éirea{¡i~t~.~ra\a:'IÍliiputación .de la pulpa cor-9_ 

nal' 4) el . tipo'''ci€3 ¿uratiÓri 'qu~~· s~ 1.lt!-iiZó para el recubrimien-
to pulpar. ·· / "> · · < · .•.• · 

Los di en t ~sadul tos que> siiffer~C>n ·1uxaciór1 son malos candi 
datos para los procedimientos ,d.é recúb'ri~iehto .pul par y de pul-:-

potomía, porque éxiste una .. mal apo~1:~'5arig'llíri~()'.y_ p6r{1a infla­

mación causada por el trauma. Sin·emb~·i&6;· ~ú6 nri ·~ticede en -· 

dientes que sufrieron luxacióri pero q~e;>~cin tlenell. irlc;:~mpl.etas 
' ... ;:·-:: :¿~;__,~,~--:,_._·~.;·--·: 

sus raíces. 

En la práctica, casi todos los· ~pt'ifa'áC>re~ realizan la pul­

potomía sólo 'el1 aq~éÜos dieri1:es bón' r~fC(;!S incompletamente fo!_ 

madas. En los" dientes adultos si>n·~ resulta exitoso e 1 recubrí 

miento pulpar, se procede a.realizar la pulpectomia y la obtura 

ción de los conductos radiculares. 

Si la fractura es tan extensa que se necesite un poste pa­

ra poder restaurar el diente, el tratamiento de elección es la 

pulpectomía siempre y cuando las raíces están completamente far 

madas. Si la formación radicular es incompleta se deberá real~ 

zar la pulpotomía utilizando tanto un poste como una corona tem 

poral hasta que la raíz se termine de formas y después esto se 

sustituirá por un poste y corona permanente. 

6.2 EFECTOS CAUSADOS POR FUERZAS OCLUSALES EXCESIVAS 
SOBRE LA PULPA. 

Los efectos causados por las fuerzas oclusales excesivas -

sometidas sobre el ligamento periodontal han sido estudiados e~ 

tensamente, dichos cambios dependen de las características de -
las fuerzas oclusales. '+ 

Fuerzas oclusales ligeras, producen ligera presi6n y ten--
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sión sobre el ligamento pedodontal, sobre dichas áreas existe· 
un aumento en la actividad celular, un desorden de la estruct~ 
ra normal del cligamento periodontal y resorci8n osteoclástica 
de hueso .. En las áreas de tensión ligera ocurre un estiramie!:!_ 
to de las Í:i.brasdeFligamento periodontal y deÍhueso, 

La pr.esericia -de fuerzas oclusales un poco más severas los 
cambios tisulares se vuelven más pronunciados. En el lado que 
sufre la presión, va a existir compresi6n del ligamento perio­
dontal, trombosis de los pequefios vasos, hemorragia y necrosis 
del ligamento periodontal. También va a presentarse resorción 
ósea comenzando esta frecuentemente en los espacios medulares.· 
También es frecuente observar resorción dental bajo éstas cir­
cunstancias, Por otro lado, en el la<lo que sufre tensión se -
observa que las fuerzas oclusalcs excesivas causan alargamien­
to y desgarre de las fibras del ligamento periodontal, trombo· 
sis, hemorragia y la formación de hueso alveolar nuevo (mejor 
dicho): y la neoformación de hueso alveolar. 

Las fuerzas oclusales extremas o agudas, causan cambios -
tisulares muy pronunciados. En el área de presión va a haber 
lesión severa, con necrosis del ligamento periodontal y del -­
hueso. Existe también resorción del hueso pero esta empieza -
en el área del ligamento periodontal subyacente al área necro­
tica. En el área de tensión se va a observar cantidades exten 
sas de desgarre y gran resorción dental. 

Si las fuerzas oclusales excesivas continúan durante un -
largo período de tiempo, los tejidos parodontales parecen ada~ 
tarse y casi toda el área lesionada desaparece. Sin embargo,­
todavía se observa un cierto ensanchamiento del espacio del li 
gamento periodontal y movilidad dentaria. Si dicha fuerza se 
disipa, estando ausentes los factores que causaron complicaci~ 
nes, los tejidos periodontales vuelven a su estado normal. 
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