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La necrosis es el estado final al gque pﬁede llegar
una pulpa afectada si no es tratada_oportunémente. Cuan-
do las defensas de la pulpa disninuyen o son anuladas --
por algdn irritante, esta pierde su vitalidad y se va a
convertir en una fuente de agentes nocivos que se pueden
diseminar en los tejidos periapicales, produciendo secue

las patolégices,

El proceso mediants el cual se produce la necrosis
puede 0 no estar acompafiadd de sintomas. Cuando existe -
sintomatologfa, el dolor pulpar puede'ae: de caractgr -
incapaciente. E1 -paciente ilqga‘al consultorio en un es-
tado febril, sin habﬁr dormido y dispuesto a recibir cu-
alquier tratamiento nocesar;o‘para aliviar al dolor, ?or
otra parte no es raro doscubrir.on un exaﬁnn d§ rutihn,
que uno o 48 dientes han pergido su vitalidad sin que =
el paciente haya ténido*molestia.alguna. Esta condicién
puede }star presente por un periddo prolongado hasta que
algin factor provoque la aparicién de signos y sintonas,
iiientras estos no existan, la deteccién de enfermegadés--
pulpares asintomfticas es exiremadamente dificil ya que
el paciente, al no tener ninguna molestia no ve ‘la necew

sidad de acudir al dentista.



Todevfa rno sc ha propueste unz explicacidn definiti
va a esta situacién. ©s ruy probabla"que la auseneia e
dclor no se deba a un eolo factor determihado, giro nfe-
bien a la presencia -o ausencia~ de una gerie de condi-~
ciopes pariiculares para cada caso y para cade individuo
Por ejemplo, algurios estudios demuestran gue deficienci-
as 1nmhnolégican © la ausencia de un determinadc microor
garismo, tienen un efecto directo souore €l dh'garrollo de
lz inflemacién pulpar y soore la sintoumatolorfa’'que esta

prOdu:c e,

¥y rropédito-de esta tésis o8 dp deterxinaxr Yos di:
ferentes factores que 1-nt¢rviénon en .1la neorpseis pulpar
asintondtica. E1 estudio #e llevard a cébo’ de le siguien
te manerey So haplard primes® de les difercntes elemep--
tos que intervienen en la inilamacién pulpar y loe pasos
qus 3o ilevan a cado para que xesilte la necrosis. Se =
hard ¥na explicacifti de los eambios [isiolégieds, patclé
gicon.mic:.;obiongJ.pnsnuo Be. producan; y se tfatul de
lalldr una correlaaién entre dstos elementos y la ausen-
cia de sfrtomes. Fosteriormerte se deaarr_ollgr& el ﬁapeg
o de @iagndstico y tratamento. enfasudo a discernir ine
.dicios cue puedar deterninar la pree€encia de esta condi-

ciér. en el paciente.
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I. DISIOLOGIA - PATOLOGIA

Los cambios que se llevan a cabvo en la pulpa podria
ser clasificados de dos maneras: Fisiolégicos y patolégi
coa; Los canbios fisiolégicos tales como calcifi¢a616n -
dé la pulpa, aumepto de fibras coldzenas, diséinuciGn de
la capecidad de defensa, pueden considerarse h;sta cier-~
to punto como normales y se deben en su mayoria al enve-
jeciniento natural del diente,

Los cambios patolSgicos se producen cuando la pulpa es -
sometida a algun trauta o irritante cono cdries, oclusi-
én traumatica, operatoria dental, etc. Estos cambios pue .

den ser reversibles o irreversibvles,

La‘prinera respuesta de 12 pulpa ante un irritante:
es la inflamacién. Lou orocesos inflaratorios que suce=--
den en la pulpa son loa misr.oe que en cualquier tejido . -
conoctivo, con la direrencia de que, .al estar contanidh
en una cavidad de paredcs inextensibles, la inflamacién
pulpar estd forzosamente limitada. Los cambios pulpares
pueden suceder.en cuestién de dfas o semanas y a veces -
pgedon establecerse un periddo de inflamacién crdénica --
qﬁc puede permanecer a2s{ por aﬁoaf De cualquier manera,
si ellirritante es de suficiente intensidad ¥y no se eli-
mina, el resultado es sie:ipre el nisno: Necrosis pulpar;
Ppru los fines de este trabéjo, ge definird la 'ecrosis

Pulpar Asintonatica (NPA) como la variacién en una pulpa
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de xn ectadd de vitelidad a un estads neerftice, sin e
los sintc.@s producidos (si los hay), hayan sido Ge sufi
'ciente intencided como para alertar al paciente,

Esta definicifn esta orientada en un sentido clinico, ==
Siendo el dolor el motivo nas Anportante por el cual un
paciente acude a recibir tratamiento dental, el hecho de
que puedan duceder cambios patolSgicos en la pulpa que =

no son dotectadosﬁpor el paciente asume importaneia,

Para comprender como se produce la necrosis pulpar
y ouales con las consecuencias, es.necesario conocer los
aventos que pe llevan a acbo en la respussta inflamato--

ria. .

INFLAMACION

La pulpa dental eitc.lhrihda po:‘unaﬂnﬁbséanhia‘a--
amorfa’en-la ¢ual estan suspéndidos los elementos formes
los vzscs sanguineos, linfdiicos y terminaciones nervio- .
sas, |

La subptancia amorfa tiene coneistercia de gel, Eeth
formada por polisacaridos tales couwo ecamdraojitinsulfatos,
mucoitinsulfatos y acfdo hidlurénico, A estas substancias
ée les deno.:ina actualmenté couno Glicosaminoglinenos ----
(GAGS). En la substancia amorfa se enouentran fibras 6olf
genas y reticulares as{ coumo las celulas meserquinatdsas

indiferenciadas, fibrovlastos, mncr6fagos;'celdlas linfog



des ; odontoblastos,

Ante un irritante, el prizer luzar en donde se van -
a registrar canvios es en el odontodblavto. Se nroduce una
verdida de la continuidad del citoplasra, acompaliada de -
alteraciones de loc elenentos ectructurales tales como el
retfculo endoplédsmico y mitocondrias, 4l degenerar estos
elerientos se producen cambios ectructurales en la nenbra=-
na celular, la cual puede romperse,
Los productos que provienen de los odontoblastos afectae-
dos son nocivos para las demas célulzs las cuales aufren
a su vez cambios iniciando as{ oi proceso inflamatorio,.
Al romperse la rembrana celular, se van a liberar enzimas
"productos auiolf{ticos y horicnas, los cuales van a nrodu-

cir cambios en los vasos sanguineos.

El primer canbio que se produce es una instantdnea -
pero breve contraccidn de los capilares, seguida de una -
' fase dilatoria. iiientras que la contraccién ec producto -

de u: arco reflejo nervioso, la dilatacién se debe a pro-
"ductos liberados por las célulag tzles ccumo enminas {(hia~-
luronidasa, condroit{nsulfatasa), y oiras substancias en-
désenas (histanina, S-hidroxitriptamiﬁa, Lininas plaspdti
cas y prostaglandinas),

Al estar dilatados los vosos, el flujo sanguineo dig

ninuye su velocidad, Al estar ecte flujo reducido, lag ==



vzredes endoteliales se vuelven rugosas, disminuyendo el
flijo adn nds. Al dilatarse los vasos, se produce un au--
zento en la per:eavilidad del endotelio, Zsto permite la
salida a los espacios extracélulares de elementos presen=
tes en el flujo tales como los elenentos formés, plasma,
Iacl,'uréa, antiéuerpos, engimas y norronas, Al misno ===
tienpo, los eritrocitos, psor la presencia de 002 & 4cidos
metabdlicos” aunentan de volunen y se agrejsan. Los leucoci
08 tienden a marjsinarse a lo larso de las paredes de los
vasos, y salen por los poros endoteliales,

Un factor que influencfa o provoca la salida de los leucg.
citos es él quiniotactismo, el cual es provocado por pro-
ductos de deshecho tales como la leucotaxina y algunas --
fracciones de} sistema de conplemento (C y C), E; movini-
ento de los leucocitos polimorfonucleares hacia el sitio
de inflanacién tiene dos propésitps: Ingestién de 6acten1
as y otros irritantes, y liberacién de enzinas proteol{ti

cas tales cono pemnsina, tripsina y catevsina,

Con la saljda del contenido de los vasos sangufneos,
se va a producir un exudado formado por una fracecidén lin-
foide y por eiementos formes, . La fraceién linfoide con-
tiene plasma, uréa y asentes fibrinézeros, El resto estd
fornado por polirorfonucleares, macréfagos (cuya cantidad
aunerta a médida que el pH se vuelve alcalino), linfoci--

tos, plaguetas y eosirdéfilos,
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Za precencia de e;udado es altaimie significativa, -
yo. que disuelve 2l irritante,. Z1 caracter histolégico de
lé inflamacidn va a definir el tipo de inflamzcidén que se
va & producir: A-uda o crdhica. i.ientras que la inflama=--
0164 aguda se caracteriza por la presencia ce exudado y -
poliiorfonucleares en grandes cantidades, el estado crénri
cO es nenos degenerativo y res proliferativo, conteniendo -
linfocitos y macréfasos,

Zstos dos estados pueden coexistir en diferentes zonas de



Figura 1. IaflamaciGn pulper de tipo cmuo
Paxte do la pulpa coronal estf:

8o puede obesrver un infiltrado ocelular cu-
puesto en su mayoris por macréfagos y linfo-
citos. Clinicamente se observé caries oclu-

sal avansads. Bl paociente no tS sfnto~

nas y lad prusbas de vitalilad dferon resul-
dos: pox debajo de los dientes de muol.

Tiavifar RyE. Meg.30



Pigura 2.Inflamacifn crénics nunce pre-
sentS sintomas. S obesrva (nfiltracifn ds
maczlfagos y linfocitos (celulas con awcleo
redondo) . Pueden cbservarse tambiem fibras
coligenas y celulas nervioeas (parte infe-
rior derecha). Este tipo de infiltracion
celular pusde psrmanscer as{ por un perio-
do prolongado. !

Tincila:ll y E. Mag. 40

Io.
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71 necho de que la pulpa cte recupere 0 no va a ce-—-~
nender del dafio causado, En casos como lesiones traun{ti-
cas, o en presencia de caries rampante, la injuria puede
ser de suficiente intensidad, conmo para que un estado ——-
irravereible se produzca en un tiempo relatiyaméﬂte corto
Por otra parti,.en la presencia de injurias mas leves, op
mo la preparacién de una cavidad para amalzama con enfri
amiento gdeduado, puede producir un estado que va de azu=
do a Qrdniéo casi inmediatamente, y que vuede ser revefa;
ble. 51 no es asf, se puede nantener un estado crénico ==
por ¢ierto tiempo el cual puede azudizarse en cualquier -
momento ¥y lleger a la nﬁerosiu,. Baeto sucede d-pido a la
'—porulatoncia del irritante o al prosreso de la invasiém -
microbiana, los cuales pueden producir abscesos localiza-

dos que se extienden hasta inclufr a toda la pulpa.

NECROSTS PULPAR

31 xecanis:io mediante el cual se produce 19 necrosis
ha sido clasificado por Seltzer y Dender de dos maneras =
por liquefaccidin o por coasuiacidén, In los casos de lique
faccién el detalle celular desaparece totaliente, y se ==
observa una zona densa en leucocitos polimorfonucleares -
en varios estados de degeneraciéa junto con otras células
inflamatorias de tipo crénico. La necrosis por coagulae-=
cién (F15. 3), se caracteriza por el hecho ce que ol deta

lle.celular se conserva parcialrente., Z1 protoplasma celu
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lar estd fijo y ovoco y las masas c2luleores coarmiadas —-

pueden ser identificadas zistold-icarente.

Aparentemente cxiste un iecanisio especi{fico, para ==

cada uno de los dos tipos de necrosis;

Presién Intrapuipar

Van Hassel y Beveridge y Brown son de.los primeros =
investigadores que hicieron estudios sobre la presién pul
var durante la 1nflamac165. Los reeultados obtenidos per-

_mitieron deshechar la teorfa sobre la estrangulacién pul-
DT, ée penzaba que, durante la'inrlamacIGh hﬁbf& un au--
ento generaligzado de presién 1ntrapulpar tan elevado que
provooaba estrangulacifn de los capilares, prtndlpalmehto
a nivel apical, produciends estéis sanguinealen la pulpa
¥ finalmente necrosis, 4u§§uo esta teorfa no oijtqyalmens
te esrénea, la fealidad €5 defgrente;

Yan Hassel demostrd sue no axiat; un aumento de presién -
genoraligado sino que ante unn'injuria; la inflamacién se
localiza er la pulpa derectemente debajo de la zoné de -=
frritacién. Bsta gona de inflamacién, inicialmente localj
zade, Se extiende circunferenciainente hostc inelufr a 4o
da lo pulpa, st el egente nocivo no ¢s elininado; si H0 -
es muy intengo, la inflainacién permanece localizada, Pbr
éjemplo, ante un proceso carioso o una exposicién pulpar

coronal estard inflamada nientras que la pulpa radicular

e



miece ner-anecer intacta.
Zsta propiedod se debe 2 la substancia :elatinosa anmorfa,
ia cual hace gque el proceso inflamatorio wermanezca lini-
tado. Para que este se extienda va a cer necesario un fac
tor que depolimerize a e3ta substancia. Este factor puede
ser de orizen enzimatico (deshechos celulares) o nicrobi-
al (exoroxfnas). Zstos vroductos van a favorecer una dise.
r:inacién rapida del proceso patolésico, ¥y 238{ se produce
necrosis por liqueizccidén debido a la nresencia de e:zuda-
do y 2 la accién proteqlitica de los noli:niorfonucleares e
irritentes bacteriales. Zsios produétou, su acecién y su -
relacién con respecto a la produccidén de sintomas, serédn
aninados un poco a8 ad:lante., Cabe deecir por aliora que
es en ecte tipo de necrosis en donde suceden estados sfr-

tomaticos agudos.,

1

Infarto Pulpar

La necrosis pu}pap_por coagulacidn ha sido deccrita
por Stgnloy v otros. Sesun‘los autoéés, el mecanismo por
_el cual se produce e:tc situaciédn es el infarto pulpar, -
Al principio hay una disminucién del riego sangufneo ya -
sea sradual y nrolongzda o repentina y tétal. debida gene
ralmente a al;un tipo de trauma al diente. Zn esie caso,
la arteria éulpar principal 82 obsiruye por tronbésis o -
se ruptura dependiendo de la ceveridad del trauma al dien
te., A pesor de ectauaituacidn, el rie;o sangufneo sigue,

pero .uy disiinufdo. Los capilares de la pulpa se dilatan
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congestionan, y sor la extnocds sangufnea denmenerun pormi-
tiendo la salida de los eritrocitos o« 19 nulpa.

s falta de circulacidn produes anfxia ; caubios de/junera
tivos en la pulpa. Bl proceso se inic-a coin la destrucme=-
cién e las enzinmas respiratorias tales como las;dxidasas
y dehidrogenasas de las mitocondrias, cesando asf la res-
piracién aerdbica. Al mismo tiempo, muy pocas ;élulae in-
flanatorias y macrélazos pueden peneirar en la pulpa, Por
lo tanto, 1l respuesta inflamatoria y la liboracidén de en
zinas ectdn linitadag. Poco a poco las proteinas se desna
turalizan y eocazulan, aunque el detalle celular puede per
rianecer: {ig8. 3 y 4). La falte de riego tambien va 4 ife
pedir o retardar la llepgcda de microorganismos sapréfitos
a la pulpa, liientras esto no suceda,-pocos o ningdn cam-=
bio se ‘observan clfnica o radiolégicamente, con 1z excep-
cién de que el diente puede'tomar una coloraciédn rojiza ;
devicdo a la extravasacidn dg lo3 exritrocitos y la cgnae--
cuente liberacidén y degeneracién de partfoulas de hemoglo

binn,

Por lo general, lo ausencia del proceso inflamatorio
en estos casos estd aconpailsde por la ausencia de sinto--

mas,

Rclacidn entre los cambios Fisioldricos 7 Patoldgicos en

La Pulpa y Ta Prescncia o Ausencia de S{ntomas.

Por lo onteriormente visto, es aparente que nara que



exista dolor, tiene gue haber inflamacién, F1 efecto de -
la sensibilidad pulpar es doble:

- Por el awzento de vpresién intrapulpar

- Por la liberacién de substancias quinicas (substancias
algégenas), que estimulan directamente a las terminacid--

nes nerviosas.

Torneck menciona que el aumento de presién intrapul-
par produce distorc;dn en los axones de las fibras nervi-
osas, Eate aumento de presién produce un aunento en la --
cantidad de impulsos nerviosos transmitidos por las fi---
bras aferentes., Si 1los impulsos son de suficiente intensi
dad, aparece el dolor..Por otra parte, el hecho de que no
exista dolor no quiere decir gue las fibras nerviosas no
han sido estinuladas, sino mas bien que la cantidad y ca=
lidad de estos inpulsos no es suficiente para que sean --
transnitidos como est{mulos dolorosos, Este tipo de esti-
nulos en las fibras nerviosas de la pulpa son bastante --
corunes y se denominan impulsos subliminales, Sin erbargo
cuando yay dolor este puede’ ser agudo, y su intensidad -~

proporcional al grado de presion intrapulpar,

En el caso de necrosis pulpar asintonmatica se puede
entonces inferir lo sisuiente: Ya gue el proceso inflama-
torio es caracterfstico de cada individuo y su intendidad
proporcional al irritante, ea posihle gue en algunas per-

sorias s ante cierto tipo de injurias pulpores, la inflara -
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cidn se lleve a cabo de tal manera que se produzca necro-
sis pulpar sin sintomas. Ya que la necrosis se origina en
un punto y se disemina circﬁnferencialmente, es posible =~
que en ningin momento sean activadas suficientes fibras -

nerviosas para producir dolor., Por otra parte, l&'injuria
puede ser intensa, pero se establece pronto un estado de

inflamacién cronica en la cual el aunento de presién es =
suficiente para producir extéeia sanguinea, isquemia y --
necrosis so%re un largo perﬂodo de tiempo, pero insufici-

ente para causar dolor. |

E1 otro aspecto de inmportancia en lavproduccidn Y -
conduceidén de los impulsos dolorosos, es la presencia en
la zona de inflamacién de enzimas y productos intra y ==

extracelulares,
_ Enzimas

Al haber inflamacidn aguda, les células predominane-=-
tes son los leucocitos polirorfonucleares, Estos tienen -
grdnulos citopldsnicos tambien llamados lisosomas, LoS ==
lisosomas son unos organelos que contienen enzima hidrolf
ticas, laa cuales son liberadas al destruirse la celula,
Varias de estas ehzimas aon capacec de destruir tejido, -
coro por ejemplo colagenasa que degrada a la coldgena, -=

elastasa (elastina), y algunas cateps{nas.



I7.

forand y colﬁboradores encontraron niveles elevados de --
elastasa y colazenasa en pulpas con necrosis sintondiica
o pulpitis aguda. En casos con necrosis pulnar asintomd-
tica con o sin radiolucénica, los niveles enzimdticos de~
tectados eran muy bajos, Esta situacién se puede relacio-
nar con la necrosis por anoxia. Las activ.dades enzindti-

cas pof microorganismos se verdn en el cap{tulo siguiente -

Substancias Algzégenas

Una manera en la cual los 1ﬂpulsos nervioaos pueden

" trenamitirse mas facilmente es cuando ocurre hipora1~e-1a
0 sea un aunonto en la sensibilidad de las fibras nervio-
sas’ con disminucién del unbral del dolor. Las substancias
algézenas lidberadas van a participar en la produccidn del
dolor, al volver a las terminaciones nerviosas mas susceg
tibles a 1mpulaos nocivos o &l provocar dolor directtmon-

te. Las substancias alzdgenas se dividen en dos 3rupoa.

Intracelulares

Estas substancias son liberadas por las celulas di--
rectanente, La mas 1mportbnte de esctas substancias es la
S-llidroxitriptamina, liberada por las plaquetas can;ufe--
neas durante la inflamacién. Esta substancia no causa do-

e}

lor en s8{, nero produce hipersensivilidad en los recepto-



res nervioscs al notacio que ez otra suuui~nelin alinérers,
liberada por los eritrocitos. La nistanina probablemerte
juega un papel en la inflamacidn pulpar. Su principal ac-
tividad es vasodilatadora aunque tambien puede yroducir -
dolor, U"sta substanciz proviere de las célulae cebadas, -
las cuales han sido.identificadas en la pulpa dental.

Un polipepti&o. la substancia P que estd involucrada en -
la condu;ciGn de impulsos nocivos, ha sido tambien identi

ficado en la pulpa,

Extracelulares

Los azentes al:dzenos n28 luportantes con las kinle=
nas plas:zdticas, de las cuales la bradikinina‘e§ la was -
,iﬁpgrtahto. Easta substancia is'inactivada muy rapidamente
poy kininasas y por lo tanto solé actﬁa.en reéebtores cer
canos. Se plonii'uue las prostaglandinas. intensifican la
éctividad de la bradikinina, Aperenterente, estos dos com
puestos tifnen actividad einergistica ccn reapecto a la -
produccién de dolor. Otros ‘agentes con propiedadec sinila
re? & n kallidiha, b dcidos del axudade inflamatorio ta--

les como el feido léctico.

L1 considerar los factores anteriormente me:cionados
se puede oconcluir que produccién e intensidad del dolor -

va a depender de la intcraccién de dos elementos8 vosicaee
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mente: La inflaracién, que causa un aw:ento de la preeidn
intrapulpar e inicia el estiimlo en las fiuras nerviosas
aferentée; ¥ los productos liberados durante'los cambios
inflamatorios por la. destruccién celular, quglsenaibili--
zan 2 las terminacionoé nérviosas»y disminuyen el umbral
del dolor, Por lo tanto, la intensidad del irritante Jun-
"to con la cantidad de tejido dafiado van a determinar la - |
presencia y.amplitud de s{ntomas. s{ 1a inflamaoién es ée
del tipo exudativo, se van a producir u(ntoméa'poi un aue.
mento severc de:la presién’ intrapulpar yula‘liberaoi6n‘ée,
enzinas proteol{ticae y substanciac algégenas por la des=-
t:uchGn celular. 8i 1‘;1ht1amhﬁl&l'os do-tipofprolifera-
tivo (erénico), no hay sintomatologfa debido 'a que la pre
sién pulpar estd disminufda o balanceada. En este caso, -
la destruceién celilar mo es tan violente .y'las dctividas

dea enzimdticas son mas leves.

Pinalmente, es necesario mencionar los cambios f1sio’
18gicos regresivos en la pulpe y ‘su relacién con 1; gsinto

-matologia,

A travez de los afios suceden caublos funcionales ¢n
la pulpa. Lc pulpa responde con oaloiricaci6n a estimuios
‘tales ‘como o4ries, abrasién, oclusidén traundtica o proce-

dimientos de operatoria dental.
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Iste cawnoio tambien se debe al envejecimiento natu--
ral del diente. Sejtn #ill, a los 40 afios de edad, S04 de
los dientes presentan algun grado de calcificacién,

Al buscar una relacién entre la presehcia'de_calp;fica---

cién y sintomatologfa, encontro que solo 55 de los dien--
tes que presentaban ésta situacién habiap alguna vez pro-
ducido sintomras.

Quigley, menciona las causas y efectos de la calcifica---
cién.

Causas:

~Disturbios metabélicos ' _
~Calcificacidn. asociada a la hialinizacién del tejido co=-
nectivo

-Calcif;caci&n de cuerpos amiloides

-Aposicién de dentina reparativa

Los cambios que suceden se t:aducen por una dismimicién -
en la cantidad de células y un aumento dgqlou componqnten’
fibroeia; Tronstad.y Langeiand encontrarbn que este tipo
de cambios regresivos vuelven a la pulpa mas vulnerables
a cualquier 1@lu1to. La dis:inucién de la poblacidén celu-
lar disrinuye 1; calidad y cantidad de la respuesta infla
matoria y por 16 tanto, si se produce necrosis esta puede
pasar desapercibida,

Otro motivo por la presencia de calcificaciones en -
la pulpa es poi trauma al diente. tolcomb y Gregory men=-~
cionen que 8i bien el diente puece estar sensible al irfo

calor y percusidn cierto tiempo deapues del trauma, esia
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sersibilidad disriruye a medida que el diente se coleifi-
ca, ¥ esta retamorfosis puede en al;junos cas3.c involuerar
a la camara pulpar en su totalidad, Bajo estas eircunstan
' cias, la pulpe puecde perder su vitelidad sin presentar --
sintoratologfa alzuna y al nmismo tiempo complicér el tra=-

tamiento endodéntico. (Fig. 5)

Otroe procesos que nuede iniclar calcificacién de la
camara pulpar es el-recubrimientolpulpar derecto con hi-=
droxido de calcio, a la® pulpotonias en dientes permanen=
tes, tambien con este material. El dionto punde vermanGe=
cer asihtordtica vor mucho” “tyempo, m4s si evontualmnnte -
cucede una enfernedsrd pulpar irreversible, el tratamiento
quias dificil debido al problema que represeata la loca-
1izac{fn de 16a conductos ﬁue”ad'encuintfhnﬁchlcificadbsa
Por J.o tanto, dientes gue hayar sidc cometicos a ente ti-
po de tratamientos, deberdn ser examinadoB con mas frooub
vie8 de 1o normal, para 1ograr detectar cuaiquier cambio

pportunamente,

Istos son entonces los cambios ¢ue pueden temer una
relacién dereata ocon la presencia o ausenoia de si{ntomas.
Estos hechos van & ger examinados cde un pvnto dé vista mi

crobiolégico e irsunolézico a eontinuacidn,



Pigura 5. Calcificactidn difuss en la pulpa
La calcificacifn (sonss obscurss) se v8 en
toda la pulpa y no en areas definidas, pare-
ciendo sequir la orientscifn de las fibras
colfgenas. Se observas tambien, la ausencis
40 la espalisada odontoblastica y a la de-
zecha, vasos sanguineos.

Tincibn: Ry K. Mag. 30
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MICROBIOLOGIA

ﬁos microorganismos juegan un papel muy inportante -
en la etiologin de las enférmedades"puipares. Al producir
lesiones pulpares en animales esiériles y no esiériles, -
Kakehaahi, Stanley y Pitzgenald enoontraron qua la presen
cia 'de bacterias ere. 1ndispensable para provocar inflama~
- ¢ién aguda y necrosis pulpar, mientras quo en los anima--
les mantenidcs en un medio estéril habia reparacidn y re-
soiucién de las lesiones. Desde qntondes uné gran caniie=
dad de eatudios li han llevado a oabo para'daterminar‘el
estado bacteiolégieo del diente en-diferentes 001@&03 ——-
patolégioos, ‘ '

Laa'vias de penotraeidn bacterians a la pulpa son:
-Por nedig da. carieg (la- mas frecuente). , '
«Por medio de exposicionea pulparee (fracturas, 1at:oge--
‘nia) -
Aoy conductos radiculares principales o accesorios.

=Anacorasis.

Sin omﬁargd. la aceién destiuctiva de loa microorga-
nismoa empieza antes de que estos penetren a la nulpa..
Las reaociones pulpa*ea se manittaatan como infiltracién
de polirorfonuclearns ¥ aoaceaos localizados, COMO YOS==w
puesta a irritantes solubles y ectimulos inflematorios.
Bstos pueden ser enzinmes bacterianas, néptidos, endotorxie

nas,. polisac4ridos, antigenos, 4cidos organicos y produc-



cién de tejidos. Zstos productlos astraviezan la dentina --
cuya pernmeabilidad ha sido ya demostrada.

Neeves, y i.assler, establecieron la relacidn entre pene--
tracién hacteriana, tipo de patologia ry sintomatologfa. -
Reeves encontrd que un estado patolégico significativo se
establece cuando las bacterias invaden la dentina repara-
tiva, lMassler relacioné el grado de infeccidén pulpar con
la sintomatologfa presente, 21 determiné nue cuando los =
rnicroorganismos estaban separados de la pulpa por una ba-
rrera dentinaria, esta se encontraoa en un estado de in--
flamacién azuda muy dolorosa. Cuando los ::icroor-anicios
habian ya penetrado en la pulpa, habia necrosis parcial -
o total, y los sintomas tendian a ser de menor intensidad
Tsta situceién puede ser explicodn tabien de otra manera
Cuzndo la caries estd{ nuy avanzada, puede haber exposf---
cidn pulpar la cual i:rpide un aurento drdsrico de la pre-
8i6n pulpar y por lo tanto, la aparicién de sfntomas agu-
dos,

Los estudios mencionados previamente ze llevaron a -
cabo en dientes con varios grados de caries. Por lo tanto
lesiones pulpares son de esperarse y se delectan con rela
tiva facilidad, La correlacién de si{rtomas previauente ==
rencionada sirve de ayuda'para deteruinar la reversibili-
dad o irreversibilidad de las leaiones pulpares, Por ejexn
plo, un dolor sordc, constante, espontfnco, es conunmente
caracteristico de estados »ulpares irreversivles, nientra

aue un dolor apudo pero provocado y de corta duracidn ce
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ve en estados hiperémiccs pero reversibles.

La situncidn es ras compleja e interesanie cuando se
estudian casos en los cuales el diente no vresenta altera
ciones, obvias como caries avanzada o restauracidnes ex--

tensas y sSin embargo la pulpa estd necrética.

31 tipo de flora bacteriana que nuede colonizar a la
pulpa es riuy varable, La ide tificacién de las diferentes
especies vé a depender de faptores inherentes al diente,
(tipo de lesiém pulpar, exposicién al nmedio oral), y de -
factores relacionados con la recoleccidn de microorganig=-
mos, como son las tecnicas usadas para el cultivo (aerény

co o anaerdbico), y el medio de cultivo.

En un estudio bacteriolégico de 4000 cultivos, Vine=
kler 7y Van Amerogsen concluyeron gque los estreptococos for
maban 605 del total de los microorganismos aislados. Aque
1los que pertenecian al grupo seroldpico F, & o C fueron
consideradna cono potencialmente patdérenos y diffciles de
eliminar del conducto radicular.

Estudios mas recientes se nan enfocado hacia el ashecto -
anaerébico de la flora microhiana on dientes intactos pe-
ro cdn necrosis pulpar. Técnicas recientemente estableci-
das e; la Universidad de Virginia permiten la recoleccidn
y cultivo de anaerobios estrictos que provienen del con~=-
ducto radicular. En un estudio con téenicas sliilaores, --

Kantz y llenry determinaron una srno variedad de nlcroorga
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nicros {Piz. 6). Tembien notaron que la flora anaerdbica
identificada no era representativa de algun tipo de pato-
légfa en el orzanismo. Al no predorminar alsin tipo o gru-
po especf{fico de bacterias, no es posible inferir algin -
agente etiolégico, Xeudell y colaboradores encontraron mi

croorganismos,



Keudell et al.

Cram positivos

actinonices

Propionibacteriun
Jubacterium alactoliticunm

~ Peptostrevtococcus anaerobius

Gram negativos

3acteroides

B. fragilis

B oralis
VYeillonellla Parvula

Kantz y Henry

Anzerobios

Actinonices isrueli
Bacteroides nelaninogenicus
3, fragilis .
Canpilobacter sputorum
Bubacteriun alactoliticum
Fusobacterium fusiformre
Propionibacteriun acnes
Yeillonella parvula

Goodman

Anaerobios Gram positivos

Actinomices
Eubacteriun
Propionibacteriun

Anaerobios fGram negativos

B, melaninogenicus
B, asacharoliticus
B, fragilis
Veillonella parvula
Tusobacteriun

28,

Figura 6. Algunas de las especies identificadas en dicne=

ted con necrocls pulpar.
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anaerobios en 6474 e un grupe ce dientes con diferentes
estados patoldgicos. o sc encontraron ancerobios en dien
tes con pulpas vitales; solamente en vpulpas necroticas,
Goodman, estudiando la flora de dientes con pulna necro--
ticas encontré anaerocios en todos los casos, verc tampo-
cc pudo identificar 2 ningun microorganismo como agente -

etiolégico.

Relacién entre la presencia de microorganismos en la pul-
pa Yy su sintomatologfa,

Al analizar los resultados de los estudios previamep
te mencionados, se comprende la dificultad de determinar
un agente etiolégico de orfgen microbiano. s muy posible
que la necrosis no sea causada (por lo menos directamente
por vacterias), sino que su presencia es una consecuencia
de la degeneracidén pulpar que provee un anbiente propicio
para su desarrollo y multiplicacidn,

Sin embargo, la busjueda de una relacién entre un mi
croorganismo y el tipo de necrosis que se produce ha dado
pesultddoa mas alentadores, Sundquist y colaboradores de=-
terminaron la capacidad de bacterias anaerobicas de produ
cir infecciones agudas, Al inocular subcutanerente anima-
les de laboratorio con corbinaciones de bacteriasobteni--
das en dientea con destruccién periapical encontraron que
~Procesos infecciosos transmisibles se podian inducir con

combinaciones de bacterias obtenidas de dientes con infla
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cidén apical aguda, mas no si los dientes eran asintonati-
cos o 8i la inflamacidn era del tipo crénico.
-Todas las combinaciones que proaujeron infecciones agu--
das y abscesos contenian Bacteroides melaninogenicgs o 3,
asacaroliticus. La presencia de estos microorganiéhos era
egcencial para producir estados inflamatorios purulentos
en los cuales no se observaba resolucidn. La relacién en-
tre B. melaninogenicus y los s{ntomas asociados con la ne
crosis pulpar ha sido estudiada por Griffee y colaborado=
res., 2llos encontraron una relacidn significativa entre -
la presencia de Bacteroides y la formacién de fistulas y
mal olor, y concluyeron que este microorszanismo oa‘un —=-
agente inportante en el desarrollo de s{ntomas comunmente
asoéiados con la necrosis pylpar. De esta manera se vig--
lunbra un agente causal de la sintomatologfa asociada con
la necrosis pulpar. |

- Estos tipos de bacterias B. melaninogenicus y B. asa
carolfticus - son Grah-negqtivas y su pared celular al -
ser destruida libera endotoxinas que son unos polisacédri-
dos con actividades biolégicas muy potentes, como se verd
en el capitulo éiguiente.
La capacidad de Qstoa organisros de hidrolizar coldgena -
y fibrina ha eido demostrada, Keudell demostrd que'la ed=
peéie Bacteroides es capaz de producir hialuronidasa, con
droitinasa, gelatinasa, y coldzénas. Estas enzinas pueden

destruir al tejido conectivo pulpar y contribuir en los -
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procesos ivfecciosos suosecuentes al iniciar la necrosis

del tejico vital. Otro tipo de vacteria {(esztreptococos) -
puece sintetizar neuraninidasa extracelular, la cual inju
ria al tejido pulpar al inhivir el transporte cationico -

celular,
Jonclusiones

Como se ha visto, es posible que la presencia o au--
sencia de sintonas pueda deberse de un punto de vista mi-
crobiolégico a la participacida ¢e cicrtoe microorganis--
nos espec{ficos. Los principales parecen ser B, melanino-
senicus y B. asacarolfticus. 3i bien la presencia ~e 8s=~-
tos microorganisios estd asociada sienpre con infecciones
agudas, es ~uy posible gque estos no sean los unicos agen-
éea causales, La presencia de Pseudonona aeruginosa, E. =
coli o actinomices tambien produce infecciones exudativas
persistentes,

Hablanco especificameﬁte con respecto a la profuccié
cce s{ntomas, hay varios necanismnos posibles que van a de=
pender de:

- Tirulencia del microorganismo

- Proiuctos bacteriales: Enzimas y ant{genos principalmqg
te, Las enzi:as nicrobianas cestruyen al tejicdo conectivo
nulvar y los productos de deshecho sensibilizan a las ter

uninaclones nerviocas,
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L0s antfienos intervienen en la produccidn de una -=
respuesta inmunolégica. Por ejemplo, las endotoxinas que
nrovienen de la pared celular de ciertas bacterias son --
capaces de activar al sistena de comblemento. La activie=-
dad final de este sistema es la 1lisis celular, pero a tra
véz de la accién de los productos internedios-(C3a, C5a)
se liberan substaneias algézenas,

- Aurento de la presidén intrapulpar. Si el microorganisio
oresente es de alta virulencia, la destruccién de los te-
jidos se llevard a cabo rapidamente, de tal manera que la
presién intrapulpar no puece equilibrarse. Por otra parte
las becterias que colonizan a la pulpa pueden tener un «-
efecto quiniotdctico nuy potente sobre loa poliiorfonucle
ares, aunque resistan a ser fagocitadas por estos. La des
truccidn de estas celulas va a resultar en lanliberacidn

de srances cantidades de enzimas proteolfticas, As{ se --
llega rapidamente a la necrosis por liquefaccfon, la cual
tience a producir mas s{ntomas que la necrosls por coagu-

lacién,

En conclusién se puede decir que la necrosis pulpar
asintondtica se puecie reber, de un purto de vista nicro=-
biolégico a:

- Resaistencia cel individuo
- Baja virulencia e los uieroorganismos presentes.

- Ausgencia ce patészenos identificados con procesos infede
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~ Colocizacidn ::uy sracual de la cemara pulpar mor pacie-

' rias acompafiada de destruccidn lenta de los tejidoc nul
pares,

- Ausencia de una flora bacteriana significante y nor lo
tanto minima liberacidn ce enginas proteoliticas. ‘

- Ausencia de una respuesta inmaunoldgica por la baja pro-
duccidn ce antigenos o mor la falta ce contacto de es--

tos con el resto del orsanisno.
INIUNOLOGIA PULPAR.

Una respuesta inmunolégica es una serie de cambios -
espec{licos que suceden cuando el organismo reconoce a --
una substancia invasora, 21 sistema inwunolégico es uvna ~
linec <Ze defensa pronia ce cada individuo, la cval lo ayu
da a corbatir procesos infeccidsos, Sin embarzo tambien -
es resnonsable e fendnenos alergicos y enfermedades auto
i nunes, ,

La presencia ce reacciénes intunolézicas en la pulpa
ha sido reconocida y estudiada, proveyenio nuev2a explica
ciones sobre los mecanisrios de la patolozfa pulpar y sus
congecuenci-s,

Para comprencer mejor los mccanisros que sucecen en
las reaccliones innmunolégicas <e la pulpa es necesario, re
visar los cambios 4ue sucecden en este tipo ‘e reacciones,

Ze8t08 procccos serdn despues relacionados con la presene-



cia o ausencic e

sdntesatologfy,

N



CAPITULO TERCERO.

IIIFLUENCIA DE LA RESPUESTA INMUNOLOGICA

EN LA PRODUCCION DE SINTOMAS.
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Una respuesta irnunoldzica se produce cuando una =--
substancia extrafia penetra.y es detectada en el orsanisn
Esta substancia es el antigeno que puede ser viviente o -~
inerte y de_peso nolecular variable,

‘Los elementos basicos en una reaccién inmuhélégica -
son los lin“ocitos, los racréfagos y el sistema de com-=
plenmento,

Los linfocitos son ce dos tipos: B y T, Las célular T Son
procesadas en el timo y son responsables de la inmunidad
celular. L1 lugar exacto donde se procesan las células B
se (esconoce, aunque es probable que este sea las placas
die Peyer en el intestino, o algun organo linfoide, Estos

linfocitos seran responsables de la inmunicad humoral.

Linfocitos B

Cuando un antigeno es reconocido por un macréfago --
(que es la prirera linea ce cefensa), este estf{ procesado
¥y conbinado con RNA, De e3ta manera, es "presentado" al =
linfocito B, e} cual es capaz de responder a ese antigeno
La respuesta va a consistir en la transformacién del lin-
focito en una celula plasmitica, £stas células van a pro-
dueir diferenﬁea tipos de inmunogloBulinas, Las inmunoglo
bulinas al ser sgcretadas van a tener diferentes funcio--
nes, 7an a actuar como:

- Precipitinas que atacan exotoxincs



- Onsoninas nue facilitan la Tforgccitdsis e bacterias
- Azlutininas al inmobilizar a los microorganisios
- Lisinas <~ue cestruyen vacterias Gramn nezativas al acti~
var al sistema de co:plenento,
Zxisten 5 tipos de inmunoglobulinas: IgA, Igll, IaG,
IgD, IZB. Cada una tiere iunciones especificas y es cecre
tada cepenciendo de la reaccidn que se nroduce y del lu==-.
zar en donde se lleva a cabo, IgA se encuentra vrincipal-
nente en secreciénes (l4srimes, saliva, sudor), s la in-
munoglobulina preponderante en la cavidaa oral. IgG es la
=48 2buncante mienfras aue Igil desepzrece ranidanente.
Un sitio determinante en el antigeno va a iniciar la'pro-
duceldn <e inmunozlobulinas especf{ficas para ese antigeno
Zsta es una cearacter{stica de las intunoglobulinas -

denominada especificidad,

Linfocitos T

Zstos linfocitos se convierten en linfocitos sensibj
lizadog al‘rocibir un mensije de los macréfagos. Zotos --
linfocitoa son resnonsables de la inmunidad celular actu-
'ando contra virus, pardsitos, infecciones granulomatosas
y mutaciones malignas, Timbien tienen un'papel importante
en las enfermecades autointunes y la dermatitis por con-=-
tacto,

Los linfocitos T secretan unas substancias llanacaas

linfokincs, las cuales tienen .iferentea efectos sobre --
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otras células, Alzunos e los efectns ‘e estas substanci~

as son:

Iniiibicidn de la nigracién de macréfagos

Agregacién ce macréfagos

Quiniotactismo de ronocitos y macréfagos

Destruccidén celular

- Resistencia Viral (Interferon).

Bata ultima furncidn es nas bien provorcionada por los ma-
créfagos los cuales secreian substancias denominadas mono
i:inas, Otras actividaces consisten en la activacién de ==
linfocitos B y T, Los linfocitoa T pueden convertirse en
células "asesinas" que atacan directamente a los microor-
ganiamds, y en células."de ayuda", que facilitan la pro--

duccién ce inmunozlobulinas,

Sistema de Complemento

El sistema de complemento es una serie de proteinas
(CI a C9) conunnente presenies en el suero sanguineo, Ea-
te sistema puod? ser activado de varias naneras:
a) Por medio de innunoglobulinas: IgSI e IzG4, Igis
b) Por medio cel carino alterno directamente en C3 y sin
necesicdad ce complejos antigeno anticuerpo., Las encotoxi-
nas liberadas por bacterias Gram negativas, son capaces -
Ge activar 2l sistena de complemento de esta manera, corno
lo son otros tipos de vpolisacaricos,

' Las funciones dél corplenento aparte ¢e la lisis ce-

lulap
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Son: Toriacidn “e auinines, guiniotactisio, opsoniza-----
cién, for:ecidén e anaillatoxinas y rcacciones de in.uno-
acnerencia.,

Istas reacciones se llevan a cabo por nedio de las ¢ife--

rentes protei{nas activadas (Fig. 7).



Activacidn de las protefnac del sistema de complemento.

COMPLEJO CI
INMUNOLOGICO c1

o4 ca. C3
CcI 4 cIg2

OPSONINAS
ANAFIIA~
INHIBICION  KININAS TOXINAS
VIRAL ADHERENRCIA
QUINMIOTAXIS
C I 423
Una barra-sobre el nimefo de la : ‘
proteina indica activacidn de esta. 05
C 1423
QUIMIOTASIS
06
. C T 42356 }
LISI8 07
CELULAR
0 I 42356789 O I 4235678 C I 423567
Cc9 oe

Figura 7. Activacién de 1la cascade de complemento y -
Tuncién de las protefinas.
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Cuando un individuo se expone por primera vez a un--
antigeno, va a desarrollar una memoria inmunolégica. Zsto
quiere decir que una cierta cantidad de celulas que tuvi-
eron contacto con el antigeno van a persistir en el orga-
nismo, a veces por aiios, Durante el pricer cdhtaé%o, la -
respuesta humorai as{ coro la celular son de mediana inws=~
tensidad. Sin embergo, en contactos subsecuentes con el ~..
gntigeno, la respuesta va a ser mds intensa debido a la -
presencia de celulas "con meﬁoria“ que se van a muitipli-
car rapidanente, y producir ﬁna respuesta maes intensa en
contra del antigeno} A veces, esta respuesta puede ser ==
muy intensa y'raiulta en mds daflo que reparacién. Este --‘
tipo de respuesta sor las reaccidnes de hipersensibilidad

las cuales son de cinco tipoé:

I). Reagciones Anagiléct;cas

En este tipo e reacciones, el antigeno reacciona --
con un tipo especffico de anticuerpo (IgE y IgG), el cual
se encuentra adherido en la pared de las celulas cébadas
0 de los baséfilos, E1 antigeno va a procduecir como resul-
tado la degrahulaoidn o ruptura de las celulas cébaias -~
con la consiguiente liberacidn de histémina y otras subs-

tancias vasoactivas,
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2). Hipersensibilidad citotéxica vor medio de anticuerpos

Los anticuerpos, 2l acerirse a un anti-eno en la pa-
red celular causan fagocitdsis de esta celula por op3oni-
zacién o inmunoadierencia, o lisis celular por medio del

sistena complerznto,

3). Hipersensibilidad por Complejos Inmunolégicos

Zste tipo ‘e reacciones se deben a la formzcidn de -

coaplejos antigeno-anticuerpo, Zstos conplejos tienen la
capacicdad (e activér al sistenz ce corplemento 7 e agre
gar a las plaquetaa; Comno resultado habrd formacién de ni
crotrorbos, y produccién de enziuae proteolfticas, subg--

tancias vasoactivas e histarnina,

4). Hipersensibilidad retardada (celular)

Z1 2ntizeno es detectaco por racréfazos los cuales -
lo "presentan' a linfocitos T espec{ficos para ese anti--
" geno, Lstos libefan entonces linfokinas, las cuales son =
necesarias en este tipo Le reaccidnes, Lps linfocitos T -
en este tino ce resﬁueataa.-aon capaces de transfornarse
en céluias "asesinas", las cuales destruyen a las celulas

que contienen el angigeno,

5). Hipersensibilidad Estimulatoria

Zn este tipo (e respuestas, alsunos tipos de anticu-
ernos dirisicos contra ciertos co:ponentes e la pared ~=
celulay tienen la capacidad ue estirular en vez ‘e defe--

truir a la célula.
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De 1las tipcs anteriormente descritos, las rcaccidues
cel tipo tres pueden crearse en la pulpa, aunque solo han
sido demostrodes experimentolmente, Sin embarzo, los ele-
nentos inmunoldzicos necesarios entan'presentes en.el te-

jido pulpar.

Lrs funciones inmunolésicas asumen en la pulpa doble
iportancia, Por una parte se nuede considerar como el ==
conteniZo ce la camzra pulpar puede actuar como antigeno
y por otra, las reacciones que se llevan en la pulpa en =

si, durante el proceso inflamatorio.,

&1 contenidio de la camara pulpar puede en deternina-
d0 nomento sensiuilizar al organismo; Estulios al respec-
to se han llevado a cabo de varias meneras, Un estudio im
portante fue elavorado por Rosengren en 1962, E1l introdu-
Jjo en la ceomara pulpar de animales experimentales, un de-
terninado tino <e ectireptococo (Streptococcus 534)., Des-=
pues de un ctérto tienpo, era caﬁaz Ge recuperar anticuer
pos especificag para ese organismo en lo circulacién sic-
teilca, IDarnes ; Langeland, y Oltada, han hecho estudios -
similares introducienco-en la camara pulpar suero de un =
animal diferente, Desnues se miden los niveles de anticu~
erpos en el animal experimental, y se hacen reaccionar =--
con el antigeno original, comprobando que el anticuerpo -

e8 esveci{fico pora el antiseno,
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Zn e5ta nonera se he en.oprooado cue los nroducios Jue co-
uson lesiones pulpares son capaces de gensivilizar 21 or-
genisro por sus capacidades altonmente antigenicas, Lo =--
aplicacién clinica de esta situccién han s8ilo sugerida --
por iaidorf. EL pone como 2jemplo el caso de un diente -
con necrosis pulpor -ue siecpre ha perranecido asintomdti
co. Al poco tiempo <e haber penetrasto a la camara pulpar,
el pacienie se presenta con inflamneidn y dolor, los cua-
les se ectablecieron ranidamente, Un zotivo podria ser la
entrada o disaminaqién ie bacterias a log espacios peria-
picaiea. Sin embargo iaicorf sugiere oue el orizen Ce es-
ta reaccidén es3 mas bdien reactivo y no infectivo. Al aww-
brir la cerares pulpar se forme adentro una presién negaté
la cual nurde forzar no sclamente bvacterias, sino oiros -
pfoductou <@ deshecho que puedeﬁ ser altamente antigeﬂi--
cos, iluy prooablexnente, el irns -ivicuo habia estado previa-
nente expuesto o peoueﬁal canticades de antigono sobre un
larszo periodo e tiemwo vy hobia desarrollado una meroria

inmunolégica, Al esiar e: nuesto Le renente a grandes can-
tidades ce antigenos, se 11eva a cabo una reaccién loecal

: de hipersensivilidad que se¢ iracuce como nn nrocess infla
natorio agudo que pueie iniciarse al activarse la cascada

" de co::plenento,

La presencia de reacciones innunolégicas en la pulpa
no se ha icentificado directamente, Sin embarzo sf{ se han

identilicado los couponentes de este tipo de reacciones,
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3n 1970 iionjo y conlegas demosiraron lo presercia de pro-
teinas plaszdticas en la pulpa, con nredoirinancia de IgG,
Pulver, Taubman y Smith, considerande el iiecno de gue en

una pulpa infectada se encontraban mécréfagos, linfocitos
y celulas plasmﬁticés, trataron de deterninar'la'érésen--
cia de componentes innrunolégicos en pulpas normales e ins
flamadas, Como resultado encontraron que la pulpa carecia
de inmunoglpbulinas celulares cuendo no habian otras sige
nos vatolégicos concurrentes, mientras que KgG, IgA, IgE

as{ como la tercera fraccién del sistema cde coiplerento =
asyaban presentes en pulpas inflamadas, Speer y liorse han
confirmado estos datos, .

E1l hecho de que =) sistema (e complemento ha 8ido -

identificado en la pulpa dental es de swio interés, Loa -
elementos necesarios para activarlo se encuentran en pul-
pas con estados inflamatorios o infecciosos, Las inruno--
globulinas IpG e Igii activan al complemento por la via --
directa, nientras que la presencia de endotoxinas permite
la injiciacidén del ca:mino alterno; Las endotoxinas provie-
m dolla pared ?olular de bacterias Gram negativas, las =
cuales se encuentran frecuentemente en procesos infeccid-
808 en la cavidad oral y pulpa.
Estas subastancias son polisacdridos capsces de inducir re
accidnes de tipo Schwartzrmn, efectos hemodindmicos en va-
sos, atraccidn de polirmorfonucleares, macréfagos, v resoy
cién osea, Schein y Schilder demottraron la presencia de

endotozinas en dientes ocon enfernedaces nulpares. La cane
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tidad ce eséas subsianciac era mas eleveda en dientes con
rnecrosis pulvar sintondtica mientras wue dientes vitales
o necroticos pero asintomaticos tenian cantidades reno--
res,

Una funcién importante de las endotoxinas, es la ac=-
tivacién del sistema de complemento. De esta ménera 8€ ~=
producen tarbien Kininas, las ‘cuales producen doloxr, y -=

prostaglandinas (Pig 8).
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KININOGENO BRADIKININA

Figura 8. leaccidnes de enzimas=-proenzimac que culminan -
con 12 liberacién de bradiliinina, Los complejos
antipeno~anticuerpo, al activar al complemento
provocan la conversién del factor llageman en --
una enzima, A su vez se produce otro factor que
lleva un activador de plasi:indzeno, el cual in-
duce la produccién bradikinina.
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PROSTAGLANDINAS

Les prostaslendincs se producen ante un estimilo me-
cdnico, qufaico o inmunolégico.-zsiaa:qubtanctas se_origg
non a vartir de los fosfol{®idos de.la pared geélfifar arte
una injuria y {ienen un 7rafi espectro de cctiwidades fisi
nlégicas que consistefi,en: (Fis. 9):

- ilediacién de.respuesias inflamatorias

- Regulagién 4¢ la 'oresisn ssnzuinea

- Arenccidn de. ploouetas

- Xotivacién de linfoecitos en. .reacciones, de’ hibersensidia
‘Xfdad roteliteli

- Proteccidém ae la ruedda gosirien

- Resoreién Ssea

Una caracﬁeriptica iaportunte es zue les proefaﬁ¥§n~
dftias eBtdl directament® Afgates & 1a Pimdveciss de ddler
Una thyédccI®n de prostezlandimns exdrenas-prodyten dolo¥;
en lac vencs nor dende cigculan, Aligew inyeetadas intra-
dermalnente, producen “ineghlses{a locn) pew rwis de una .=
.hora. Les P58 alyeron Llos niveles de los nuclebtidos cfee
cliges CAT y OBliP que se bncuenirap-en: lo poed aeldlarm
¥ que- 3on esercizles en’'ln conduqcién cel dolor, 13 posi-~
ble que lag-PGs no procuzean dolor directamente, sino que
nos’ oien #emsloilizan a lag terminaciénes nerviosas a la
Weaail:inina . producide. nor PGRYI o PGE2,

Averénte.onte, PRI oe ndqgsaria nora aue la bhradilinina
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sea efectiva’y estes substéncias cctuan al potenciarse ~-
una a la otraz, En Tesunen se'puede decir qgue las prosta--
glandinas aumentan los estimulcs dolorosis, y los efectos
vasculares de estas substancias al prbducir pregién en --
los tejidos por edema, produéen dolor por estimulacidn me

cdnica de los nociciptores.

Leuorotrinas

Las leucotrinas son otros productos sintetizados a =
travéz del: acido araguidénico, y solo‘rodientemente han -
sido identificadas. A‘difsrencis de las prostaglandinas -
que necesitan a la enzima ciclooxirmenase vara su produc--
cién, las leucoirinzs se originan a partir de otra envima
lipooxigenasa, Ademas iai;nco, sz producen a partaf de ==
logs 1leucocitos exclusivanente y son de I00 a IOOO veces

mas poténtes que les PGs- ‘4 hiftamina, Tienan efRctos ---
quinfotacticos muy potentes y aumentan el edemn celular.
Su papel en la‘prodgociGn de dolor no se ha establecido_-
plenemente, aungue proﬁaﬁ;ihcnte tengan actividades simi-

lares a las PGs,
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Bradikinina estimula
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Inrunologfa Pulvar v Sintonatolozfa

Terog visto entonces tusz es .uy nrolovlegus se llc--

ven o cabo en la nulna reaccidnes iiunoldgicas. Que eleg

4o pueden tener essias en la produccién ce sia40m38?

scarkiiewiez ¥y Peliovie, loizoron denostrar la nresen-
cio e e reaccidn aferigice we vino Jlirthus en nulpas de
aninzleqg experirentales e:tpuesios a wi antineno repetido-
munoe, io.enes .igtoldsicos e los tejidos pulnares (gee
nossraron conwlejos anvisero=anticuerpo en Los vous0s G&IH=
sufneos. (oapacss ce dciivay al sistena de co:plemento), =
v lesidnes inflamntorias intensas, Icte tivo de ?eaccio-é

pueder estar nconpaiiadac de siavomas intenasos ya que por

b;tancias al46:enas ; nor otra, el complemento actica 2l
gistena kinfhozeno 7 a la€ prestazlendinas, 3ite sitide--
¢idn sin enbarpo fue creada artificialmente y no se ha ==
probdado <ue soa un nect niaro esnecILico para la necrosis.
Dada reaccién sucederfa en 1nd1v*duos aensioilizadoa a un
antiseno de orijzen nicrobizl o quinico, al sar reexpues--
tos al antigeno a travez de la pulpa, Una sitﬁécién_alng
na, es el electo quevdeficiencias inmunoldgicas pﬁeden ta
ner er lo pulna, Za un coso presentaio por Trowbridge ¥y -
Daniels, se presznta un examen o'.fnico e histoldzico de =
1a pulna e un uenaciio we I4 ajlos con inuanodofeoiencia

nereditoria corbinzda e tipo «cesconocido,.
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Jn nolar presentaba una lesién caricsa muy wavanzada, y e
vido a una historia de infeqciénes repetidas, fue preferi
ble extraerlo. El examen histolégico de la pulpa revels -
que aunque la pulpa estaba en un estado inflamatogio avan
zado, la cantidad de celulas inflamatorias se, hallaba muy
por debajo de los niveles normales en comparacidn con la

" cantidad. de microorganismos presentes, Elldetalle caracte
ristico ce este caso es la respuesta aitenuada de la pulpa
a la infeccién, En casos normales, la pulpa es invadiida -
por bacterias en el estado final de la pulnitis o necro=-
" sis. En este caso, la falta de defensas del huesved permi
316 una colonizacién temprana al no haber resistencia.

De interés es el hecho de que el paciente refirié sinto~-
mas -de baja intensidad.

Segin lMassler y Pawlak, el dolor mas intenso se produce =~
cuando 1la pulpa todavia no se encuentfa infectada sino --
- solamente AxectaQa por los productos derivados de 10. ni-
croorganismos, Esta situacifn no sucedi en el caso nre--
sentadb,_o ilustra la 1mportancfa.de las defensas inmuno-
18gicas contra irritantes puipareu, ¥y en la producci&n de

sintomas que alertan al paciente,

Relacidén cog la necrosis pulpar asintomdtica

Como se vid en los capitulos anteriores, la ausencia
o nresencia de sf{ntomas estf lisada a la intensidad del =

irritante y a la capacidad de respuesta del nuesped,
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.08 especifichonente, la sintoratoloria puede estar lija:n
o la interoccidn ie uno o varios antigenos gufliicn3d u nre
ganicos. Por lo tanto, es nosible que ciertos factores in
munolégicos tenpgan relacién con la produccién de dolor,

Zstos foctores pueden dividirse en locales y sistenmicos,

Factores Locales

Un aspecto sigpificativo en la produccién de sinto-
pas puede ser la activacidn del sistema de complemento el
cual interviene en la producéiGn e bradikinina y prosta-
glaniinas, Estas sensibilizan a las terminaciones nervio-
808 y producen dolor, 31 coriplemento puede ser activado -
por endotoxinas que provienen de uacterias Gram negativas

.SI este tipo de flora no se encuentra en cantidades signi
ficativas en la camaro pulpar, la cantidad de subastancias
algégenas liberacas no serd suficiente para causar dolor.
Este es solamente un :‘ecznismo nipotético,

Sin embergo Schein y Sehilder encontraron que dientes con
pulpitis o necrosis sintomatica tenian cantidades mayores
de endotoxinas al ser comparados con casos asfntomaticos,

}.esto puece dar validez a l1la hipbtesis. Otra posibilidad
seria jue la necrosis sucesiera por una reaccidn de hiper
gensibilidad nulpar. J3lock 'y colegas han derostrado que -
nateriales corin:ente usados en la practica como forrocre
sol o eugenol'pueden sensibilizor 2l paciente., Al haber -

contacto repetico con alguna de estas subastancias, se .Lro
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duce inflamecidén aguda y necrosis., Este tipo Ge reaccio-

nes se 1an creado experimenialmente,

Factores Sistemicos

Existen clertcs enfernmedades o sindromes”en los cua-
les hay deficiencias linfocitarias., Este tipo e deficiqg
cias nueden producir disminucién de la respuesta inflama-
toria, Si la cantidad de la inflamacidn, es factible que
haya menos dolor al haber menor mobilizacién celular por
una parte, ¥y menor presién intrapulovar por o%ra. Una.dgg-
.minuc;dn de la respuesta linfocitaria se've en enfermeda~
des tdlbs'como tuberculosis, sarcoidosis, enfermedad de =
lodgkins, leucéria linfocftica orénica y sindrowe de Sjo-
jren, Pacientes con el sindroume de DiGeorges tienen dqrqg
tos en la inmunidad celular debido a hipoplasia tinica . =
congenita, En paciqntos con sindrome de lleseloff, los ni-
veles de 1nmunoglobu11nal“son normales, pero tienen apla-
sia tf{nica. =n los casos de 1nmuﬁodoficiencia severa com-
binada, no nay .’reepuoata humoral o celular,

En esto3 casos as{ cono en otras deficiencias inmuno
14gicas, las defcnsas cel huesped ante procesos infeccio-
sos se enéuentran nuy disweinufdas al haber nenor migra---
cién da celulas inflamatorias ( nacréfagos, poiimorronu--
cleareé, linfocitos, celulas plasmdticas ). E3 importante
por lo tonto nacer examenes dentales cuidadosas frecuen=-

te nente en pocientes con este tipo de problemas, yo wue
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Son mas susceptibles a procesos infeccidsos tanto siétemi
cos como locales, y casons de necrosis pulpar cou sintomé-
tologfa :disminuida o inexistentes pueden suceder con ma=--
yor frecuencia,

. Otras enfermedaces sistemicas tanoien contribuyen a
que infecciones pulpares y necrosis se produzcan con rela
tiva facilidad y sin sintomatolégia. En pacientes con o8=
teomalacia se producen recrosis pulpares espontaneas y --
asintom4ticas, Lo nismo sucede en ciertos tipos de anenia
(anemia nemoli{tica), probablemente por interferencias.en
la microcireculacién pulpar, Pacientes que han recibido ra
diacién como varte e terapia antineoplastica en la cara
y cuello, tambien tienen enfermedadés pulpares asfntomati
cas por‘la disminucién de la circulacién pulpar consecuen

te al dafio que se produce en las paredes arteriales,
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Ixiete solamente un tipo de
dolor que ne soporta con Ia
cilidad. Es el dolor ajeno,
R. Leriche

1a majoria de la gente considera al dolor coimo una -
sensacién desagradable y molesta, Es un estimulo tan sub-.
;§t1to‘y,tan aujotb a la interpretacién personal, que es
difioil definirlo con presicidn, liountcaatle define al -~
doloriqomo ",..una bxpérien&ia sensorial evocnda por un =
‘éstimulo que injuria 0 amenaza con destrulr tejido, defi=
.nida ;nttbspectivamente como "aquello‘que anele", ,4,4",
‘Bn ododntologfa, pl'dolor ¥y la aprehéﬁei6n son sintomas s«
brevaleﬁtes a los que sc enfrenta el dentista, Por lo tqg
to, oé hocoaario eatarvai corriente de las oondioiones: me
diante las cuales el dolor se produoe y se interpreta, pa
ra 16¢rar un tratamionto efectivo. En los capitulos ante=
-rioraa se examinaron les causas locales involucradas en »
1a pruloncia 0 auaoncia de sintomaa, Ahora gse veré cémo =
10" atntonaq son interpretados por el paciente, y 8u vali’

lez en el .ﬂLnbLaoLnlnuuu we un diagnostico y Lratumtonto

aueoﬂadoa.
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Transmicién de los Impulscs Dolorosos (llociceptivos).

En la percepcidn y transmicién del dolor estan invo-
lucrados ciertos elementos anatomicos, E1l impulso es per-
cibldo por las terminaciones libres de dolor y oropagado
por dos tipos de fibras nerviosas: Fibras gruesaa (Tipo A)
y fibras degadas (Tipo C), Las fibras delcadas tienen nie .
lina y conducen el impulso nmes rapidamente que las grue--
sas. En la pulpa dental aproximadamente 285 de la3 fibras
tienen mielina y vertenecen al tipd A nientras gue el res
to (72%) es del gruﬁo c. ,

Ya que en la pulpa solo exisien terninaciones libres de -
dolor, la unica sensacién gque pueie ser percibiddtindepen-
dientemente del estimulo es el dolor, Lo3 cuerpos celula~-
res de la porcién sensorial del nervio trigemino ;p encu-
entra en el fanpglio de Gasser, La sensacién de dolsr Y ==
temperatura es transmitida por las fibras descendientes -
del trigemino al nucleo espinal, De este nucleo, las fi--
bras se dirigen al }ado opuesto del cerebro y ascienden -
al nucleo ﬁolteromedioavontral del t4lamo, Te ahf las fi=

_bras se direzen a la corteza cerebral,

A partir de esta situacién, se esperaria que todo im
pulso doloroso sea tranamitido :or el miasmo camino y sea
interpretado <o la misma manera. Si 28{ lueva, todas las
enfernecaces milpares producirfan sinten s anpngterfsti--

cos y seria muy sencillo establecer un din-noatico,
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Dessraciadamente, 2l comparar las caracteristicas clini--
c~s de una enfernedad pulpar con el examen histolézico, -
se puede ver que existe en muchos casos discrepancia en -
el diagnostico.

Seltzer y 3Bender, elocuentemente mencionan'lé difie=-
cultad de establecer un diagnostico preciso considerando
la sintor:atologia exclusivemente: "Una sensacién de inep-~
titud casi convertida en frusiracién acompafia a cualquier
4intento de predecir el estado histoldgico de la pulva ba=
sandose solamente en la interpretacién de los sintomas',
Por lo tanto,' ellos prefieren cividir el estaco nulpnar en
reversible o irrevirsible solamente,

Otros autores han llesado a similares conclusiones,
Baume‘én estudios histopatoldszicos determind -que no era -
posible definir con presicidén el estado pulpar basandose
en la historia exclusivanente, Lundy y Stanley, al tratar
de haller una correlacién entre los sintomas y el estado °
vatolérico de pulpas irritadas experimentalmente Solo en-~
contraron o8 situacidnes que se repetian constantemente:

Respuestas clfnicas severas por lo general acompaiia-
ban a estados éatol6sicos arudos con predoizinancia de leu
cocitos, y en estos cdientes la respuesta al irfo se produ
cia mas rapidamente; Zn un estudio similaxr, Garfunkel 7 -
coleszas escninaron histoldgicamente a mas de I00 puln:8,=
despues de haber establecido un diagnostico tentativo.

Encontraron que en 49,5 de los casos habia correlaci’.. =
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absoluta, mientras que en el resto so0lo havia una rela~--
cién parcial,

Estos estudios ponen en evidencia la gran posibilidad que
existe de cometer errores al tratar de establecer un diag
nostico a partir de los 3iznos y sintomas clinicos, Tam-=-
bien es aparente, <que la sintomatologia.debida a enferme~
dades pulpares va a depender del tipo de lesié:: en la pul
pa por una narte, y por otra de la resistencia del orga--
nisno al irritante aunada a la interpretacisn personal --

del dolor por el paciente.
Percepoidn del dolor, Reacoidn al dolor,

Por los motivos anteriornente nencionados, varios ==
autores han dividido el dolor en.dos §artio: Percepcidén y
reaccién. Segin liumford, la percepci6n.de1 dolor corres3--
porde a la menor inton.iddd,do,un oytimuld doloroso que -
puede'eet'peroibida’por unnpacleﬁte ante ciertas condicig
nes, Esta intensidad se cefine corio el umbral del dolor,
y existen viriaa naneras di medirlo:

‘Isouenia nuscular, inyeccién dg aolucién salina en 108 ==
rusculos, aplicacién de calor, pr§316n o substancias qui-
aicae, ¥ aplicacién de estinuloa eléctricos, Los valores

proporcionados por estas pruebas suelen ser relativomente
constantes en la poblacibén estuiiada y nor lo tanto, veri
eciones significnitivas ce estos v.lorec pieden ser detec-

tadac con precisién.
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La reaccidn al (olor va o depender parcialnente de -
la intensidad cel esti:lo doloroso. Sin embergd, los pa-
cientes pueden reaccionar de diferentes manercs al mismo
estimulo., Para algunas personas la sensacién puede ser in
tolerable mientras que otras no se ven afectddas o huy le
venente. Por-qué'sucedo esta situacién? Es aparente que -
exxiste un mecanismo .que modula les sénsaciones qﬁe llegan
al cerebro; de manera que son interpretadas y percibidas

¢e difernte :anerz. por cade individuo.

liodulacién del dolor

En vista de -que no toda la gente reescciona de 1a nis
na manera ante un estimulo constante, nhe sido necesario -
buscar una e:plicacién. En 1965, lielzack ¥ Vall propuﬁie-
ron una teoria que explica en parte la modulacién de los

iapulsos dolorosos.

Teoria del Control de la Puerta (Gate control Theo

Esta teoria suziere -que un mecanismo neural situado
en las astaos vosteriores de la medula espinal, ectua como
una puerte -que puede aunentar o:disminuir lz cantidad de
inpulsos nerviosos gue llegan al cerebro. Il necanismo --
neural consistcnte de celﬁlas-que se encuentran en la su-
bs@ancia gelatinosa, les cuzles el ser estinulaias pueden

inhibir el flujo de impulsos nerviosos,



62,

Laxr 1o tanto; cunl-uier i .wrulsc es nodulzado sor la nuerta
antec de sesuir su conino 7 evocar dolor, El rado de in-
ﬂibicién ve a sex determinado por el tipo de fibras nervi
78as eetimuladas, y por influencias descendientes de los
centres cerebroles superiores,

‘ Las fibras nerviooas que pueden ser estimuladas son
de dos tipos: Gruesas (Tiﬁo A beta) y delgadas (TipoiA,-- »
delta y C). Lac fibras helgadas se éncargan de la transni
cién de l.apulsos dolorgsos (noeiceptivos), mientras que -
lcs fibras srueses trangmiten irpulsos no: #olowosds.
| Estas ultimee con las que estimulan a la substancia
gelatingse y pe@ lo tanto-alegran le puersd el pasc. da.se
sensaciones dolorosas, Opuestas som;y 1as fibras delzadas
va que facilitar la transuicién del-dolor al "abrir la --
puerta’. /.si vemos que la:produccién.de dolor.wa a @ovene:
der de la actividad relativa de las fibres gruesac y del-
gadas., A mayor actividad de las fibras grueaauvbdbrl las
fibrae delzades, menor dolor,. 81 1& eetividad de las: f1-
vras delgacdac es preponderanie, eso Peﬂultaré €N NBYor ==
percepcién de impulsos noci&opfiyoo.

| tro proceeo muy importante que va 2 influfz énhel -
control de la puerta ee la influensie de 1as: caracteristy
ca8 psicoiGgicae dol individuo respecto 2l dolor, Este ==
sister::, llamado Control Ceatral, ecta formado por 108 ==
sistemas motivacional, afootivo. sensorial v diacrimiﬁat;
vo pertinentes al desarrollo mental de cada persona. =) =

coatrol central va a tener una influencia inhibidora 0 ==
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estinuloadora’en la "puerta", Iste ultino aspecio sc ectu-
diard nes adelante. Por lo pronto se citardn al-unoc ejem
rlos que van a ayudar a relacionar la teoriz con la apli-

cacién practica.

Ejemplos

a) Alpunos dentistes emplean la tecnica siguiente:

Al normento de hacer una inyeccidn por infiltracién en el

veat{bulo en la aréada suverior, toman el labio éon una -
mano y lo pellizcan.con firmeza mientras que sinultaneae-
" mente con le otra aplican la inyeccidn. =1 propésito de -
pellizcar el lablo, es de distraer al paciente del dolor

piquete. Este e3 un ejemplo de la actividad de las fibras
gfueaaa (acticadas por medio del pellizco) que se sooreng
nen a las delgadas (activadas por el.prque); Como resulta
do, el paciente en la mayoria de los casos no siente do-e

lor.

b) Al estar en la cocfnz, una persona nos pide que =
e pas;mos una taza -que se encuentra encira de la mesa.
‘Confiadamente tomamos la tasa sin saber que est€ llena de
café hirviente. Resultado? La soliaos en el acto al sen~ .
tir el dolor intenso de la'quemadura. Sin embargo la situ
acién puede ser otrz Bi uno sabe gue la taza en cuestién
es parte de una vajilla muy rara y valiosa y de gren va-=-

lor sentimental, En eeta situacidr, nuestros procesos co-

gnitivos pueden agtuar al
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"eerrar la puesta, Ya -que esta:.os al corriente del gran
valor de la taza, lo mas prqbable es que no la solterios -
inmediatamente sino que tratemos primero de depositarla -
en un lugar séguro para despues reaccionar severamente al
dolor. Zn este caso, el sistema afectivo es el que estd -

involucrado.

Se ha yisto entonces, oue el sistema de la "puerta"
es basicamente mediado por compome.tes anatéuicos, y por
lo tanto, salvo en casos patoldégicos es relativamente o-=
constante, Por otra parte, el aspecto psicol§gico'es suna
nente variado y es viital para comprender las diferencias

recspecto 2 la reaccién al dolor en diférentes pacientes.

Aspectos Psicolégicos del Dolor

l:ientras que la percepcién del dolor es constante, =
existen varios factores que alteran la tolerancia a este

estinulo,

Uno de esios factofes, es el signilicado que el do~=
lor, o la causa de este tiemen para el paciente. Beecher
noté que soldados heridos en la guerra reguerien menos --
analgésicos que pacientes civiles que habian sido someti-
dos a cirugia meyor, Semin el autor, la herida tenia un =
significado diferente pora cada grupo de sujetos estudia-

do, Para los soldados, la nerida implicabe que serian re-
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movidos del cawpo e batalla y trocladados a un lugar se-~
guro. Para los pacientes hospitalizados, la operacidén era
un 1motivo de aprehensidén severa, ya -aue "algo no estaba -
bien", Lste ultimo grupo tenia mas molestias postoperato-
rias y rejueria de analgesicos mas fracuentenente -que los
soldados, Una e:plicacidn posible de este hecho es la pre
sencia de ansiedad en los pacientes hospitalizados. |
Un ectado de ensiedad aume:ata los niveles de hidro--
cortisona y adrenalina en la'sangra. Esto 2 su vez se tra
duce cono malestar,'doior de cabega, taguicardia y dismi-
nucién del umbral del dolor. Por lo tanio, a iayor ansie-
dad y éprehensi6n del paciente, mayor'senaibilidad al do-
lor.
| Los factorea soclales, culturales y éinicos, asi co-
no la educacién tambien tienen unz influencia determinan-
te. Las reacciones al dolor entre diferentes grupos etni-
cos ¥y culturales ha sido éqtudiada. De pfimerﬁtiﬁportan--
cia son las exneriencias que un indivicduo desd: nifio aso=-
cia con el -dolor. Para iielgacl, el dolor no es simplemen~
te una sensacién elermental, sino que es nas bien un proce
' 80 percentual ruy corplejo en el wue las experiencias du-
rante el desarrollo emocional van a dictar la conducta -«
frente 2 este tipo de estf:nilos, Collins ha demostrado --
que pacientes adultos que fueon muy protesidos desde ni=-
fios tienen menor tolerancia al dolor -gue aguellos -que tu~
vieron una niiiez nas independiente y activa, ..enores que

fueron expuestos a comentarios y actitudes desazradables
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de los padres frente 21 tratamiento dental tienden a ser
menos cooperativos y ras sensibles al dolor,

La personalidad del paciente tiene relacidn directa
con la percepcién e interpretacién del dolox. yaé carac-
terfsticas personales de un individuo pueden ser dividi--
das en dos grupos: Extrovertidos e introverti&os. Como re
gla general, los pacientes extrovertidos reducen Eubjeti-
vamente la ‘percepcidén del dolor, nientras que los intro--
vertidos la aumentan, Ezto se puede deber al hecho de que
los pacientes extrovertidos ﬁo desarrollan tan facilmente
respuestas condicionadas al dolor o a le posibilidad de =
sufrir dolor.

Aparentemente de vaeizciones en la personalidad del pacie
ente;\laa caracter{sticas co;noséitivas y emocionales van
a modular la percevcién del dolor., la educacién, el podef
de concentracién y la capacidad de razonar son carécterig
ticas cognoscitivas del paciente.

Por medio de la educacién, el vaciente puede establecer -
un significado y una razon a la molestia que lo aqueja,
Hientras mas sape el paciente sobre la etiologfa del do=--
lor y su tratamiento, mas aprehiensivo tiende a 8ser.
Beecher pone‘el ejemplo siguiente: Un dolor leve en una =
extrenidad (un dedo, vor ejemplé), no es por lo general =-.
causa mayor de preocupacién, Sin embarzo, el mismo tivo -
pe dolor (misme intensidac y duracién), en el area precor
dial es un fuerte motivo de preocupncidn»por parte del pa

ciente, ya que este puede inplicar la proximidad de un ==
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infarto cuy2s consecuencics puedex ser fotales,
Finalmente, factores coro el nive}.ecphético social
¥ la nacionalidad del paciente tombién tienen unz inlluen
cia. Bstudios han demostrzdo que pacientes de précedencia
Jud{e o Italiana tienen menor tolerancia al'doi@f'que am-
quellos de descendencia Iflandesa o-Horteaneéicana. Estas
diferencias de actitud puedeﬁ deberse a las ;;periencias '
versonales -al dolor, a8f couo los modos de e:preéiGn de .-

cada cultufa deternineda.

Ante todas estas vafiables,'elfdenﬁ;sta'puedelcom-,-
prender y diagnosticar masﬁfaeilmehté(§1 doior,:éi conoce
.el nedio cultural, la‘persénalidad, ia historia'personal
v el estado emocional de_éada'paciehte. 1 conocer como -
el paciente relaciona la ;espuesta éi dolor con el estf{mu
lo, y alexplicarle ellsigﬁificado de esa sensacién, se -
logra una relacién mds cercan. que nos ayuda a decifrar -
lo8 procesos de percevcién del pagiente.

Asf como el dolor puede ser sentido e interpretado -
de difereﬁtek fianeras, existen.éondiciones en lms cuales
el dolor no se vercive total o parcialnente. Zstos proce-
aos,p#toldgicos haﬁ sido descritos vor Prensky y Thompson
y colégas, Algnnés versonas tienen el sindrone ce la fal=-
ta de sensibilidad al dolor, le sual es une enfernedad -
- congénita. En estos pecientes, automutilaciones son frecy

entes y vor lo cenersl -ueren jévenes ya que carecen de -
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sentido de proteccidn o iﬂpulsws nocivos, Ot.cu tipos de

nevropctias telisn sveden caunar clteraclones en la nzr-
cepcidn del dolor. In czso de neuwcopatfas sensoriales pro
gr081Vcs en nifios loo intelizencia es normal y es0 puede -
retaraar el dizgnostico, Iatas enferredadldes aén sur“xente
raras8 y €8 poco probable que se predenten casos asf{ cn el
consultoriao, 8in embargo, en estos casos los problemas =-
pulpares tambien ven a pasar desapercibidos a iienos que =

se examine al paciente cuidadosamente,

Pergepcidén del dolor y sintomatologfa pulpar

®l propdsito de este capifulo ha sidovdé‘dar una i=a
dea aobrp comoc se percibe ¥y se interpreta el dolor, Aun--
que 8Se vieron aspectos genefalea, estos pueden ser ‘anlioa
tos a la sintonatolosfa pulpar en ciertcs casos, Liebuan
coneidera que:®l sistera del "oiRirél de la puerta" regu-
la produccién del declor pulper. El dice que las fivras --
grvesas pueden "cerrar a la puerta", 3in erivergo, al ser
Iae primeras afecctades durante la inflamec1én pﬁlpar no -
pueden deteper el paso Ce loa inrulsouy dolorosos transmi=
tidos:por les fibras delgadas, Aunque esta es uns posibie
lidan interesante, es muy poco nrobavle «u: asf suceda, -
ya que en la pulna demtel humana solo se encuentran fi<e=-
bras delgadga {rociceptivas) y por lo tanto esta tenrir -

ho se aplica,

.
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Al tene£ niedo de loc procediiilentos odontolézicos,
nucha genfe preficre ignorar o aguantar al dolor ﬁasta -
que este se hace insonortable, Coro se vié en capitulos -
anteriores, ciertas condiciones pulpares se pueden llevar
a cabo con sintomatolozfa muy leve o inexzistente. La pul
pa puedé pasar de pulpitis a necrosis y al habver en esta
situacién ausencia de sinioras, la condicién pernmznece -~
anivpor rmucnos ajios hasta que se descubre cgsulmente,Por
otra parte, nuchos pacientes son extresadamente sensibles
a cua}quier estimulo do;grosé, en partioular si su origen
es oral ... Ustos paclentes tienen mayor capacidzc pera -
detectar canbios sintoraticos, 1nc1uyendo los que pueden -

ocurrir en la pulpa,

Estas variaciones ponen en evidencia la necesidad de
tener una relacién cercana con ei paciente. Aumque la a-=-
prehensién (o falta de) se hacon evidentes rolativamento
teuprano, es inmportante tratar de deacubrir fue es lo que
siente y como lo 1nterpreta. Una relacidén cercena, _puede
inclusive tener un efecto de ulacebo. S1 en el exanen dol;
paciente se intuye que es del tipo de los Que N0 respon-=-
den exageradamnnte a estinulos dolorosoa, y que ademas no
le dan mucha. 1nportancia a la salud oral, no sstaria de =
mas verificar ol'gstado de la vulpa dental en casos gque .
parezoan sospeChoaés*(feataurac1onea amplies o coronas) -
o areas que hayan sido expuestas a trawaa, o trataniento

oftoddntico, aunque estos se hiayan llevado & cabo hace ==
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tiernpo,
Tratamiento

En todos los casos en los -que sé detecte necrosis =~
pulpar asintomatica, el tratamniento serd el rismo:
Endodoncia convencional o ciruzfa en algunos casos en los
que el tratamiento tutinario no se pvede llevur a cabo, |
El problema al oue uno se puece enfrentar en estoc casos,
es el escepticismo del paciente., Poriue n2cer alzo si no
hay nolestia? En ectos casos va a ser necesario explicar
que no todos los nrocesos patoldzicos estan aconpajicdos =~
de eintbmas, es{ como enfatizar las posibles secuclas que
puede producir una pulpc necrbtica. In nifioc, necrosis de
le vulpz en dientes prinarios puede tenzr efectos patolé-
gicos en locs dientes perrenentes.

Andresen, dice que necrosie en dientes pririarios no tiene
efectos en los dientes permanentes pdro 3rook ha presenta
do casos en los 7aue &l desarrollo del xermen nermanente =
se ha arrestado debido 2 infecciones pulpares en los dien
tes primarios, En adulios, la ausencia de sintobaa no ec
.garantia de gque estous no vayan a aparecer er el fuituro.
Por otra parte, une pulpa aecrdticz va = producir en la -
gran neyoria de los casos lesioned perizpicales -que e nu
eden agudizar en cvalguier momenio, apnarte de la destruc-

cibén dmea que se llevu & cabo.
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Sumario y Conclusiones.

Il propdsito de esta tesis ha sido de describir una
situacién que se produce con relati;a frecuencic. la re--
crosis pulpar asfntomatica, a diferencia de otras enferne
dades pulpares, no produce dolor y por lo tanto puede pa=-
sar desapercibida por mucho tiempo. Los factores gque pue-
den tener una influencia sobre este proceso han sido exa-
minados, Se estudid como se lleva a cabo el proceso infla
matorio en la pulpzs, y como sucede lz necrosis. La influe
encia de la flora bacteriena asf como los cambios inmuno-
l6gicos que se llevan a cebo fueron relacionados con la =
presencia o ausencia de sintomas, Se incluyeron cortes ==
histolggicos de paciertes gue clinicemente presentéron en

fermededes pulpares asintoraticas.

Las conglusiones que se obiuvieron son las sicuientes:

- Loe »rocesos inflanatorios en la pulpa no tienen wna e-
volueién r{gida sino gue estan sujetos al tifio e intensi-
dad del irritante,

- La inflamacién pulpar puede ser aguda o crénica, Si la
injuriz a la pulna no se elimina oportunamente se prodice
necrosis, la cual puede ser asintonaticec.,

= Le necrosic puede ser del tipo e:udativo (mayor intensi

dad del irritante) o del tino proliferativo (injuria gra-
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dual sin destruccidn celular extensa). Cuando se vproduce
necrosis pulvar eata puede ser por liguefaccibén o por co-
agulacidn,,

= Cuando la inflamecién es del tipo proliferativo y/o se
produce necrosis por coagulacién, tiende 2 haber menos --
sintomatologf{a que si la pulpitis es del tipo exudativo y
la necrosis es por liquefaccién. -
- Durante la fase ecxudativa de la inflamacién se liberan
substaneias algégenas (serotonina, hisﬁaﬁina; bradikinina
prostaglandinas), las ouxles’ vuelven a las terminaciones
1ibres -del dolor nas susceptibles a inpulsés nociceptivos
y.por 1v.tanto.aumentan la sintomatologfa.

- Es factidle que 8i la destruccidén celular no es mﬁy ex-
tensa, no se liberen cantidedes significanteé de substan-“
clas alggSgenas y vor lo tanto no haya molestics signifi--
cantes, ’

= Bl dolor pulvar proviene nrincipulmente de um aumnnto -
de la presién intrapulpcr. Al haber inflaviacién del tipo
proliferativo,-los cambios de eata presién no son sufici-
entes como para causar dolor. Si no se elimine el irritan
‘te, la inflamacién puede prosresar hacia la necrosis sin
que el pédiente’lo advierta,

- La presencia y tipo de flora bacteriana que coloniza a
la camara pulpar.puede tener de flora bacteriana que colo
nize a la camara pulpar puede tener una influenca directa

sobre le produccidén de sintomas,
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- Ciertos ~icroor;anisios hon sido &gsociados con la pre--
sencis de sirtomas: Doctercides [elorninogenicus, Gacte--
roides asaccroliticus, Pseudoronc aeruzinosa y fetinomi--
ces, asf ¢o::0 la presencia de unz flora bacteriana predo~
minante Gran llepjctiva.

- Los productos bacterizles (endotozinas) son capzces de
iniciar una reaccién inmunolégzica.

- Los clernentos necesarios para gue se lleve a cabo unzc -
:eaccidn a:.tigeno~articuerpo en l1la pulpa har sido identi-
ficados. Estos son las inmunoglobulinas IsG e Ig, asf co
mo la tercera fraccidin del sistera de complemento.

- Los cozplejos antizeno-anticuerno, asf co:no las endoto=-
xinas son capaces de activar al sistema de corplemento, =
Este interviene en la liberacidén de bradikinina y prosta-
glaﬁdinaa las cuales sensibilizan a las ter:.inaciones ner
viosas pulpares y contribuyen a la produccidn de dolor,

A nmayor cantidac¢ de endotoxinas en la carmara nulpar, mas
sintomatolozfe,

- Los productos de deshecho gue orovisnen de une pulpa ne
crética puede ser antigenices pare el organrismo.

- La presencia de s{ntonas esta ligada tanto a2l tivo de =
irritante pulpar coro a la personalidad del zaciente, L=z
actitud gque el paciente tome frente a2 la presencia de do=
lcr de origen oral es significante.

- l'o es posible obtener un diagndstico histoldzico correg
to considerando exclusivarzente la sintomatolo;fa del paci

ente o0 las pruebas de vitalidad pulpar. Los conocimientos



¥ la curiosidad del paciente son e:xtrenadancnte valiosos
en el establecimiento de vn plan de tratamiento.

- Enfermedades sistémicas debilitantes, deficiencias inmu
nolégicas, as{ como defectos en la nercencidn sensorial -~
pueden favorecer la presencia de necrosis pulpar'asintoqé
tieca, .

- B1 conociniento de la historia del paciente, su persong
lidad, su eotado emocional as{ como sus antecedentes cul-
turales, son muy valiosos para comprender como percibe y

reacciona ante el dolor.



BIBLIOGRAFIA,

I. SELTZER S., 3ZIDER I., 2IONTZ i.: THIS DYIAICS OF
PULP ILFLAIGATION: CORRELATIONS BEVIEN DIAGLOSTIC -
DATA AND ACTUAL. ZISTOLOGICAL TINDINGS I T#E PULP,-
0, S. 0. ¥, O. P, VOL, I6 2 7 JULIO I963 Dp. 84T=-=
871.

2, KUTTLER,, FULDAISNTOS DE EiiDOMETAZHDODONCIA PRAC-
TICA, EDITOR IENDZZ OTEO.,

3, KILLER G,, 27 AL: HISTOLOGIC IDEUTIFICATION OF ==
YAST CZLLS II HUMAN DENTAL PULP, S. O. i, O, P, VOL.
46 Re 4. pp. 559-566 OCTOBER I1978.

4. XSUDELL K, xxcgonIAi FACTORS RELATED T0 I FCTION
OF Ti{E PULP AND PERIAPICAL TISSUES, ARNALS OF DENTI-
STRY VOL 34 1i¢ I SPRINS 1975 pp. I-5. '

5. INIGLZ J, CXDODONTICS, LiZA FEBRIGSR.I976. 21D EDJ-
TION. »p 313-314.

6. GROSSHAY T, ORIGIY OF lAiICﬁOORGAHISKS I 2RAUIATI-
22, PULPLESS SOUMD PziTH, J. 0. Z. SPECIAL ISSUZ ==



	Portada
	Índice
	Introducción
	Capítulo Primero. Cambios Fisiológicos y Patológicos en la Pulpa Dental
	Capítulo Segundo. Relación entre la Flora Microbiana y la Sintomatología
	Capítulo Tercero. Influencia de la Respuesta Inmunológica en la Producción de Sintomas
	Capítulo Cuarto. Dolor: Aplicación de Conceptos a la Práctica
	Capítulo Quinto. Sumario y Conclusiones
	Bibliografía



