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I. 

La necrosis es el estado .final al que pµede llegar 

una pulpa afectada ai. no es tratada oportunamente. Cuan­

do las de!enaas'de la pulpa disminuyen o son anuladas -­

por algihl irritante, esta pierde su vitalidad y se va a 

convertir en una 1'uente de agentes nocivos que se pueden 

dise!?linar en loa tejidos periapicalea, produciendo secu! 

laa patol6gicas. 

El proceso .mediante el cµal se produce .la necroaia 

puede o no estar acorapafladQ de síntomas.· Cuando existe -

sintomatolog!a, el dolor pulpar puede se~ de caracter -­

iilcapaciente. El paciente llega. al consultorio en un . es­

tado .febril, sin haber dormido y dispuesto a recibir cu­

alquier tratamiento necesario para aliviar al dolor. Por 

otra parte no 1s raro descubrir tn un examan de rutina, 

que uno o·~As dientes han perdido su vitalidad sin que -
' el paciente haya tenido mg¡_estia.al~a. Eata condioidn 

puede estar presente por u.~ periddo proloncado hasta que 

alglhi factor provoque la aparicidn de signos y a!nto1:1&s. 

iiientras estos no existan, la deteccidn de enfemetÍad'8 ... 

pulparea as!ntomllticas es .extremadamente dificil ya que 

el paciente, al no tener ninguna ~olestia no ve·la nece~ 

Bidad de acudir al dentista. 



Toria'rÍa. n·J ce ha propuesto uc.~. e:q11
. icar:i:lón def'j.nlt.! 

era a esta situaci6n. :r.:s :.uy pr(1bai;le ·que la ausencia ,;e 

dolor no ae deba a un solo factor d<Jterrdnado, sir.o r.~iíc-

bien a la presencia -o ausencia- de una serie de condi-­

oio¡a•111 particulares para cada caso y para cada ir:d.ividuo 

Por ejemplo, algurios estudio~ demuestran ~u• det!oienci­

as inrr.unol6gica• o la au.4fno1ade un determinado microo¡ 

gani11mo, tienen un efecto d!rect~ oa~r• el desarrollo de 

la intlamaci6n pulp,ar y soore .la sinto.mato~oe!n'~ue esta 

produce. 

11'1 prop611fito··•• esta t'•ls •• •. 6tetefti1qf 1.011 di' 

fere:ües factorea -que in;tervienen eu la neor9a1• pulpar 

as!ntomitloa. El estudio ~e llevar' a cabo' dele. aigui'eJl 

te mn• ... ha-~ priuri de· lfte dit•~t .. eleile».:.• 

toa "lu• intervienen en la in.namacil'.n pulpar y loe pasos 

q• 3e lleva a oábo para 'ue Jl'IÍdl.19. J:a. DIOro•i•~ Se · •• 

hari l!la explioacilh de lo• •mbio• .c1•iol6gtca1, patol~ 

gioo•,.microbiol6s¡~~e·.11ue se. producon. y ce tratszi4 de 
1 

h&l,lar.una oQrnJMUn:entn ato• •l-nto1 y la au•en-

oia de sír.to~s. Fosteriorment~ ee desarrollari( el aspe~ 

to. ci·e '1agn6stlco y trata.aso~ .entaeacto·. a ·di.cernir i..,. 

. dicios ~ue pueda~ dete~ínar la preeencia de est&.condi· 

oi6r. en el p~ciente. 

2. 
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4. 

I. ~ISIOLOGIA - PATOLOGIA 

:::.os cambios ·q_ue oe lleYan a ca"oo en la pulpa podria 

ser clasificados de dos naneras: ?isiol6gicos y patol6~ 

cos. Los ca~bios f1siol6gicos tales como calcifi~~ci6n -
,j 

de la pulpa, au.~ento de fibras colágenas, dis~inµci6n de 

la capacidad de defensa, pueden considerarse hasta cier­

to punto cono normales 7 se deben en su mayoría al enve­

jecimiento ñatural del diente. 

Los canbios patol6gicos se producen cuando la pulpa es -

sometida a algun traw:a o irritan te co:.:o cáries, oclus1-

6n trau.':latica, operatoria dental, etc. Estos cambi'os pu! 

den ser reversibles o irreversibles. 

La\prinera respuesta de la pulpa ante un irritante . 
ea la 'in:f'larna.cidn. Los :procesos inflar:atorios -que suce--, 
den en la pulpa son los mist·.os 11ue en cualquier tejido • 
)_. ,. . . . . . ' 

conectivo, con la diferencia de que, .al estar contenida 

en una ca'Tidad de paredes inextensibles, la inflar.laci6n 

pulpar eet4 forzosaoente limitada. Los ~ambios pulpares 

pueden suceder.~ cuesti6n de días o semanas y a veces -

pueden establecerse un peri6do de inflaraaci6n cr6nica -­

~ue puede pe~anecer as! por aftos. De c\ial~ui~r 1!!8nera, 

si el irri tnnte es· de su.ticiente intensidad y no se eli­

mina, el reaul tado es sie:•pre el ;.üs::io: Necrosis pulpar. 

Para los fines de eote trabajo, se definirá la ~7ecrosis 
' 

Pulpa.r Asinto:,18.tica (!:PA) como la variaci6n en una pulpa 
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üe ·;.n ec:tadó de ·: i tcJ.idri.d n u:1 e::itad·; nccr6ti-::·:., ~in "!'1C 

Jos ::iír!tc;::a.a !Jroducldoc; (si lo8 hay), hayan sicio C:e auf_! 

dente intenaldo.d como para alertar al paciente. 

Esta definici6n eeta o:dentada en 1.m ~-:ent'ido olín.tico. 

:Jiendo el dolor el moti •ro raaa .-,t.rnpC;rtante por el cual 11n 

paciente acude a recibir tratamiento dental, el hecho de 

'<J.UI puedan duceder cambios patol6gicoa ·en. la pulpa .-q,_ue .. 

no son detectados,por el paciente asume importancia. 

~a~a comprender como se pro•koo la necro~is pul~ar 

y. oualea son laa oonsecttenoiaa, es.Jleoesario conocer loe 

GTtnto_s \\l• 18 llevan a oe.bo en la respuesta ini"JAmato•"' 

ria·. 

INJLAI:IAC IO• 

La pulpa·dental ••ta.-...•••~ po1 un& •ubetano~· •-· 

amor~a :"'en· la· eual •dan •u•,.'tdo• ·1oa eI•~nto1 tornee 

loo vasc8 .Ci?.:igv.!neoo, linttfi;loos y terL1inacion~s nervio- . 

•a•. 
Le. Btlbatnnoia amorta tiene coneiater.c ia de gel. :Estf& 

torr.iada pDr poliaacar14os to.lH_oOW>ca~rci+ttneulfstoe, 

mucoitinaul~atoa y acidG hill~rdnico. A estas substancias 

~e les dencu•!nn actualmente cor.10 G.1.icosnminoeline.noa 

(GAGS), En. la •ubetancia amorfa se enouentran fibras óol! 

genas y reticulares o.a!. cotqo lae celula•. mesen-q'.l.iraat6saa 

indif'(lrenciadns, i'ibroblastoa, macr6!agos, colulae linfo! 
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des y odontobl~stos. 

lnte un irritante, el pri:er la;ar en donde 3e van -

a registrar car.iJiO$ es en el odontob2.a.::.to. 3e produce una 

perdida. de la continuidad del ci toplasr::a, aco:::paíie.da d.e -

alteraciones de loo ele~entos estructurales tales corno el 

retículo endopld:s!':!ico y mi tocondrias. 1.1 deeenerar estos 

eler;¡entos se producen car.:bios ectructv.rales en la r.1eabra­

r.a celular, la cual puede romperse. 

Loa :productos -que provienen de los odontoblastos afecta-­

dos son nocivos para las de~aa células las cuales 3ufren 

a su vez ca~bios iniciando as! el proceso inflaaatorio. 

Al romperse la ~er::brana celttlar, se ·ran a liberar enziI!la.S 

productos autol!ticos ~' hor~.:~naa, los cuale:J van a produ­

cir cai::bios en los vasos oangu!neos. 

El primer car.1bio i¡Ue se produce ea una instantinea -

pero bre·:e contracci<Sn de los Cl'l.!Jile.res, seguida de u11a -

tase dilatoria. ;.:ientras i¡Ue la contracci<Sn es producto 
• 

de u~ nrco reflejo nervioso, la dilataci6n se debe a pro-

. duetos liberados por las cftlul~s ta.les ocr:;o en11ir.:as (hia­

luronidasa, condroitínsulfataaa), y otras substancias en­

d6;:;ene.s (histe.::üna, 5-hidroxi ".:ripta:::ina, ~:.:.ninas plasr.:át! 

cae y prosta;landinas). 

Al estnr dilatados los v~sos, el flujo sar.:;u!neo di! 

r.ünuye su velocidc.d. Al eotar e~te fl~¡jo reducido, la:l 
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~~retie~ entloteliales se vuelven rur;osaD, disminuyendo el 

fL~jo aún r.1ás. Al dilc.tarse los vasos, se produce un au--

::ento en la per:.:eabilidad del endotelio. 3sto permite la 

salida a los espacios extracélulares de elementos.presen­

tes en el flujo tales como los elementos formes, plas;na, 

::acl, uréa, anticuerpos, en1ir.ias y horr.:onas. Al misr:io --­

tiempo, los eritrocitos, por la presencia de co2 y ácidos 

:::etab611cos·aunentan de volur.ien y se agre.:.;an. Los leucoc_! 

toa tienden a ~arüinarse a lo lar~o de las paredes de los 

vasos, y salen por los poros endotelialea. 

Un factor ~ue influencía o provoca la salida de los leuc~. 

citos ea el ~ui~iotactisno, el cual es provocado por pro­

d':lctos de deshecho tales como la leucotaxina y algunas -­

fracciones de?- sistema de cori:plemento (C y C). El movimi­

ento de loa leucocitos !JOlir.torfonucleares hacia el sitio 

de infla;:1aci6n tiene dos prop6sitps: In6esti6n de bacter,1 

as y otros irritantea, y l1berac16n de enzimas proteoU:t,! 

cas tales como pepsina, tr!psina y catepsina. 

Con la sal~da del contenido de los vasos sanguíneos, 

se va a producir u.-i exudado for:.:ado por una fracción lin­

foide y por ele~entoa formes, • La fracci6n linfoide con-

tiE:ne plasna, uréa y a,·~entea f'ibrin611er,oo • .El reato eati{ 

formado por poli:::orfonuoleares, rnacr6fa13oa (cuya cantidad 

au:~e!'.ta a :::edida -que el pH se vuelve alcalino), linfoci-­

too, plaquetas y eosir.61'ilos. 
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:.a ]?re:::encisi. ele e;:ududo e3 alt2.;.m',;e :::ignific:::tti•10., -

y<!. -q_ue d iotteJ. ve n.l i~ri tan te, • El e o.rae t;er hi stol6gico de 

la infla::iaci6n va u de:.:'inir el tipo de inflamc.ci6n -que se 

va a r>rodttcir: k;uda o cr6nica. i:ientras -que la inflama-­

cidn aguda se ceracteriza por la presencia de exudado y -

pol!;:orfonucleares en grandes cantidades, el estado crdn! 

co es menos degenerativo y rr.as proli~erativo, conteniendo 

linfocitos y macrdfagos. 

Zstos dos estados p~eden coexistir en diferentes zonas de 

la pulpa. (]ió• I - 2). 



•"9a·1. 11111-alla ,., .... de ÜfO oniatiiie. 
tute ... la ,..1 .. CJOl'CIMl .. u .............. . 
le ,_.. obeaner un tnHltrAllo ael•l•r a.. 
pMno en eu •ror'• par •orer..- ., uaro­
ouoe. cu.ao .... te .. oa.end car&•• 00111-
•l ......... 11 ,.atente no ,..,...ea •lato­
_. -,.--1u · fn9be• .. YataUta4, llena renl• 
dOll·fOC dMejo de loe d&entaa .. oe11tro1. 
TU. ... 1 tri• llaf,JO 

9. 



Pitur• J.l•fl..-c.&.ea ol'Cln1oa ... auaea pre­
Mftta alatcmu. te ollaerwa iafUtrecUla de 
1MOdfaf08 'I Unfoo1... leelalu a. ••leo 
r...._...J. ,..... ......_ Ullbi• filtra• 
c:ola,.aaa 'I celulaa nerwloua (parte lnfe• 
rtor clerecllaJ. !ate Upo da tafiltracton 
celular puacle parmnec:er ••I por un perio­
do proloev•do. • 
TiacUllu• '/ & ...... tO 

ro. 
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:Sl i1echo de -que la pulpo. :;e recupere o no va a C.e--­

pender del. dafio causado. En c~sos co~o lesiones tratl!:!áti­

cas, o en presencia de cariez rampante, la injuria puede 

ser de suficiente intensidad, cor.to para -que un estado --­

irreversible se produzca en un tiempo relativamente corto 
·' 

Por otra parte, .en la presencia de injurias ~a leves, 0,2 

mo la preparación de una cavidad para acalzama qon enfr! 

amiento adeduado, puede producir un estado -que "'ª de a¿;u­

do a cr6nico casi iru:iediata~ente, y ~ue ~~ede ser reverai 

ble. Si no es as!, se puede mantener un estado cr6nico -­

por cierto tiempo el cual puede agudizarse en cual~uier -

momento 7 llegar a la n1cro11•,. Esto eucecle d•b~do a la· 

persistencia del irritante o al pro¡;reso de la 1nvasi6n -. 

microbiana, los cuales pueden produ~ir absceeos local1za­

do1 ~ue se extienden hasta incluir a toda la pulpa. 

NEOROSp PllJePAR 

::::!l :cecania:.~o r::ediante el cúal se produce la necrosis 

ha sido clasificado por Seltzer ~ Bender de dos maneras -

por liquefaccicín o por coagti.1aci6n. ~n loa casos de 11-que 
. -

faccidn el detalle celular de•aparece totalrJente, y se --

observa 'lnª zona densa en leucocitos poliI??orfonucleares -

en vax·ios estados de decieneracid::i junto con otras c~lulas 

inflamatoria• de tipo cr6nico. La necrosis por coa~a--­

ci6n (Pig. 3), se caracterba por el hec.?lo ele -que ol det.,a 

lle •Celulnr se con:::er·ra po.rcial:::ente. El prot:oplas::ia. eel~ 



I2. 

la.r t;::;tá fijo ",;' opaco y las iaasns c::ilulc.ro'.:.: ooc.culuci.an 

paecie'.'1 ser ident5..ficadas ::O:ist ol6-;icm:c;1te. 

Aparentemente existo un ;.mcanto::o espcc!fioo. para -­

c'ada uno de los dos tipos de necrosis¡ 

Preai6n Intrapulpar 

Van Haasel y 3everidg& y Bra1tn son de los primeros -

inn•tigadoree 1¡ue hicieron.eétudioe sobre la pi:es~&n pu,¡. 

par durante la inflaQaci6n. Los resultados obtenidps ptr­

.mitbron dHhtchar. la teoda tsbbrt la estrangulac16n.pul­

!lrtr. Se pen~aba -que, durante la.inf'lamaci&n había un. e.u-­

:.:ento generalizado de presicSn in·~rapulpar tan elevado -que 

proYooaba eetrangUlac1'1n d1·1oa cap1lare1, pr111d!.pal.mehte 

a !'livel apical, ¡1roduciondr; est~ls sanguinea e~~. la pulpa 

r·tlnaiment• necrosis. /.U..'lqlle esta teor~a no •• totalmenii. 

te e~r6nen, la realidad ec deferentP.. 

Van Haestl dtmoetrcS ·~y.e no e:::iste un awn.in to ¡te preeidn -

generalimado ~in~ ~u• ante una injuria, la intlamaci6n ee 

loca!!za er. la pulpa der.ecte~ente deJajo tle la ~ona de --

1'rr1taoi6n.~'lleta sona de.1nflamacidn, inicialmente locall 

:mde., · ::::e e:ctiende circm"ferencia:L:1ente hr.stc. incltdr a ·~.Q 

da. la pulpa, si el agente i1ocivo 210 os eli1.1inado; :Ji ::'lo· -

es muy intenso, la infla1.1acidn permane~e localiznda. Por 

éjemplo, ante un proceso carioao o una exposicicSn pulpar 

coroi1al estará inflamado. :dentrae oque la pulpa radic·,üar 
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3sta propiedo.d se debe o. la substc.ncia .=;elatinoaa amorfa, 

lo. cual he.ce que el proceso inflamatorio :!:Jerrnanezca lir.ii-

tado. Para -q_ue eate se extlenda va. a :::er necesarlo un fas_ 

tor ~ue depolimerize a esta substancia. Este factor puede 

ser de ori.:en enzimatico (deshechos celulares) .° r.ücrobi­

al (P.xoroxínas). Zatos productos van a favorecer una dis.!· 

r.:inac16n rapida del proceso patol66ico, y así se p!'oduce 

!1ecrosis por 11-queíé'.cci6n debido a la rirc:sencia de e:~da­

do y a la acci6n :proteolítica de los pol1;;1orfor.ucleares e 

irritantes bacteria.les. Zatos productos, su ecci6n y s1l -

relacidn con respecto a lo. producci6n de síntor.ias, ser4n 

e}:ar.iin~dos un poco r.~as ad:üante. Cabe decir por a:1ora '<!Ue 

es .en e:::te •dpo de necrosis en donde suceden estados sín­

to::iaticos aGudps. 

Infarto Puler 

La 1~ecrosis pu,lpo.r por co~gulaci6n ha sido de:::cri ta 

por Stanley y otros. Se~'los autorea, el mecanisr.io por 

. el cual se produce er;tc. si tuaci6n es el infarto pulpar. -

Al principio hay una disrninucidn del riego sanauíneo ya -

sea 3radual y rirolon;;c.da: o repentina y total, debi'da Ben.! 

ralr.:ente a al~un tipo de trauma al diente. Jn e::;te caso, 

la arteria ~ulpar principal· so ob:::truye por tror,:b6sis o -

se ruptu:ra dependiendo de la ce-.reridccl del trauma al die}l 

te •• \ peoc.r do e:::ta situación, el rioé_;o san:;u!noo :::igue·, 

pero :.~uy dis:.!i!1u.!do. Loo co.pilares de lu pulpa oe dilo.tan 



tiendo la oallda de los eritrocitos n la p~lpa. 

-~'c. f;.ütc.._ de: circult,¡;ión prociuc-:: an6~cia J ca1Jbios dc;_;uncr.9: 

tivos en la pulpa. El proceso ue L:ic.;.a con la rlestruc--­

ci6n r.1.e le.E; enzi:::as re:spiratorias tales como J.a.s. qxidasas 

y dehidrogenasas de las mi tocondrias, cesa~'ldo na! la. res­

pirac i6n aer6bica. Al mismo tiempo, muy pocas células in­

fla:.mtoriaa y macr6f'agos pueden penetrar en la pulpa .• Por 

lo tanto, l'h roopuesta inflamatoria y la lib·1raci611 de e,n 

zi!.1as ei::'.;án lL ,Lt;ad:u:. Poco a poco las proteínas ae tlesn_!! 

turaUzan y ooagulan, aunque el detallo celular puede per 

manacer: C:iGS• 3 y /:.). La falte de :::-iego ta1nbien va a :ir.1-

pedir o retardar la llegcda de microorganismos sapr6fitos 

a la pulpa. l·iientraa en to no suceda, ·1pocos o ~ling1fo cam-.:. 

bio se'observan clínica o radiol6eicamente, con lu exoep­

ci6n de que el diente pue~e tomar una coloraci6n rojiza -

debl~o a la extravasaci6n de los eritrooltóa y la conae--

01lente l1 beracicSn y degeneracicSn de part!oulaa de hemogl,2 

bi~H¡. 

Por lo gen~ral, la ausencia del proceso infl:u:iatorio 

en ei:.;tos casos estt¿ o.oo:.;paH::i.de. por ln ause;·:cio. ele afr~to--

mas. 

Rolaci6n entre los cacbloe ?isiol6aioos z Patol6gicos en 

La :Pulpa y La Presencia o Ausencia üe Síntomas. 

Por lo ante:r.ior1.1ente visto, ea aparen-te 'Q.Ue rio.ra 'l!Ue 
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e:~ista dolor~ tiúne ·q_ue '.'laber inflamo.ció~. El ei'ec to de -

la zensibilidad pulpar es doble: 

- Por el au::ento de presi6n intrapulpar 

- Por la Hberaci6n de substancias -quir.licas (substanctas 

algógenas), ~ue estimulan directamente a las terr~inaci6--

nea nerviosas. 

Tornee!~ menciona -que el aul!lento de preSicSn intrapul­

par produce distorcicSn en los axones de las fibras nervi­

osas. Este aw:iento de preai6n produce u.~ aumento en la -­

cantidad de inpulso1 nerviosos transmitidos por las fi-~­

braa aterentee. Si lo• impulsos son de suticien'te intens! 

dad, aparece el dolor •. Por otra parte, el hecho de ~ue no 

exieta dolor no quiere decir que las fibras nerviosas no 

han sido eatiouladaa, sino nas bien -que la cantidad y ca­

lidad de estos i:npulsos no es suficiente pa.ra ".lUe sean -­

trans~i tidoa como estímulos dolorosos. Este tipo de esti­

culos en las fibras nerviosas de la pulpa son bastante -­

comunes y se deno:ninan impulsos sublir::inales. Sin er;,bargo 
1 

cuando hay dolor este puede•aer agudo, y su intensidad 

proporcional al grado de preaion intrapulpar. 

En el caso de necrosls pulpar asintor:1atica se puede 

entonces inferir lo si~uiente: Ya ·que el proceso inflama­

torio es co.racterístico de cada indhiduo y su !ntendidad 

proporcional al irritante, ea posible ~ue en algunas per­

oor.ns j' ante cierto tipo c!e injurias pulpo.res, la infla~ 
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ci6n se lleve a cubo de tal ~anera ~ue se produzca necro-

sis pulpar sin sintonas. Ya ~ue la necrosis se origina en 

un punto y se disemina circunferencialmente, es posible -

-que en ningún momento sean activadas 'suficientes fibras -
¡ 

nerviosas para producir dolor. Por otra part~, la' injuria 

puede ser intensa, pero se establece pronto un estado de 

inflacacidn cronica en la cual el aumento de presidn ea -

suficiente para producir extasie sanguinea, isquemia y -­

necrosis sobre un largo per~odo de tiempo, pero insu!ici­

ente para causar dolor. 

El otro aspecto de iop'ortancia en la produccidn y -­

conducc i6n de los impulsos dolorosos, es la presencia en 

la zonc de inflamaoidn de enzimas y prod'uctos intra y 

extracelulares. 

Ens1ma11 

J~l l1aber 1nflanaci6n a~tt1a, las ctSlulas predominan-­

te11 son los leucocitos pol1~or!onucleares. Estos tienen -

gránulos citoplusmicos tambien llamados lisosornas. Los -­

li•o•omas son unos organelos -que contienen enzima hidrol1 

tices, las cuales son liberadas al destruirse la celula. 

Varias de estas enzimas son capacee de destruir tejido, -

cor;:o por eje;:iplo colagenaaa -que degrada a la colllaena, -­

elaotasa (elastina), y algunas cateps!nas. 
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¡.:orand :¡ coluborudores encontraron niveles elevados e.le -­

elastasa y colazenasa en pulpas con necrosis sintor.1ática 

o pulpitia aguda, En caeos con necrosin pul~ar asíntomá­

tica con o sin radioluc~nica, los niveles enzimáticos de~ 

tectados eran muy bajos. Esta situaci6n se puede relacio­

nar con la necrosis por anoxia. Las activ~dades enzimáti­

cas por microorganismos se ver'n en el capítulo siguiente 

Substancia• Alg6gena• 

Una manera en la cual los i~pulsos nerviosos pueden 

tran•mitir•• maa tacilmente es cuando ocurre hiperal;e•ia 

o sea un aw:ento en la sensibilidad de las tibras nervio­

sas· con disminuci6n del w:ibral del dolor. Laa substancias 

algdgenas liberadas van a participar en la produccidn del 

dol~r, al volver a las terminaciones nerviosaa mas susc&J! 

tiblee a impulsos nocivos o al provocar dolor dlrectaine~­

te. Las subGtancias al~d~enas se dividen en dos grupos: 

Intrace1ulve• 

E•taa substancia• son liberada• por laa celulas di•• 

rectamente. La 1:188 import'ente de ectas substancias ea la 

5-Ilidroxitriptamina, liberada por las plaquetas oan~!--­

neaa durante la inflar.Jaoidn. Esta substancia no oausa do-
~ 

lor en s!, ~ero produce hipersensibilidad en los recepto-
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l!~or~da por los eritrocitos. La ~ist&cina proba~lemeLte 

jueg:i un papel en la inflamacir5!1 pulpar. Su principal ac­

tividad ea vasodilatadora aunque tambie::i puede 1,rocluch• -

dolpr. ~sta aubstancia proviene de las ct§lulae cebadas, -

las ouale• han sido.itlent~tioadas en la pulpa dental. 

Un polipeptido, la substancia P ~ue eat4 in7olucrada en 

la conduccidn de !:npulsos nocivos, ha sido .tambien ident,! 

ficado en la p\.ll.pa, 

ExtracelularH 

Los agentes alc6eenos rJa.s importantes aon las kini-­

nas plas~~ticas, de las cualeo la bradikinina· e~ la ~as -

lmportante. Esta substancia ea·inac:tivada -:JUj' rapidamente 

poi• lci11inaea::; y por lo tanto solo act'l.fa en rezeptores ce,! 

canos. Se pien•.11ue las pl'OBtaglaa4inu:1ntensi:fican la 

actividad de la bradikinina. AperenttreentP., e~tos doa·co.!! 

pv.ostos tier.en act~vielad einerg!stica ccn respecto a la -
1 

produc_c16n de dolor. Otros "agenteli con propiedades simil,1 

re~ ~ n kallidina, y éci1os del c.xudadc in~la:::atorio ta--

1~1 como tl «oído láctico. 

Al considerar los factot'es anteriormente me:·icione.doc 

se puede concluir ~ue producci6n e intensidad del dolor -

va a depender de la interaccidn de dos elemen~os onaica--
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mente: La inflarnaci6n, ·que causa UH au: ;cnto ele la presJ.ón 

intrapulpar e inicia ol e:ití!auJ.o en las fi r;rao nervio sao 

aferentes; y loa productos liberados durante los cambiofl 

infl11D1etorioe por la. destrucci6n celular, -qu~ sena~bili-­

zan a la• terminac1.one8 nerviosaa·y diaminuyen el umóral 

del dolor. Por lo tanto, la intensidad del.'Jrritante jun­

to con la cantidad de tejido dafia.do van a determinar.la -

presenoia y. a.mpli tud· de e!ntomaa. Si la in:rlamaoidn ea ··i-.• 

del tipo exudativo, se van a prodqc!r oíntomas·por un au-· 

ment,O 18Vero d~~;la preaidn' intrapulpar y.la liberac161l de. 

f!nzimae • proteo11'.t.1o&B .y 11ubatanciae algcSgena1 por la des~ 

truocícSn celular. 8;1 l" ~lamil'Clft es da. tipo' pro:J,itera­

.tivo (ardnico), no hay aintomatolo~!a debido ·a -que la Prt 

si6n p\11.J>&r está diaminu:!da.o balancea.da. En este caso, -

la destruccidn celUlar no es tan v101en.~e,~tla11-ac'f¡,f.;r.1~ 

tlet~ enzirná·ticae son mus levt:s. 

:?.inalmente, es necesar!O. mencionar ·1011· cambios t181,g· 

16gico1 regreaivoa e11 la pulpa ¡"su r'!llac16n oon l~ ai11t,g 

matología. 

A travez de loa años suoE:den oarnbios funoionalee ~n 

la pulpa. La pulpa responde con oaloi!ioaoicSn a estímulos 

taleaaomo oáries, abrasi6n, oclusi6n·traur.iática o proce­

dir.1.!entoa de operatoria dental. 
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3ste ca:::bio ta:.1bie!1 se debe al e1rrejeci;::ie::-.to natu-­

ral del diente. Se 3ún nill, a los •tO ~ños de edad, SO;'S de 

los dientes presentan algun grado de calcificaci6n. 

Al buscar una relaci6n entre la presencia de cal~.i,.fica--­

ci6n y sintomatología, encontro -qtie solo 5% de los d!en-"'!' 

tes ~ue presentaban ésta situaci6n habia~ alguna vez pro­

ducido sintomas. 

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

ci6n. 

Causas: 

-n!sturbios ~etab6licos 

-Calcificacidn.a•ociada a la hialinizaci6n del tejido co-

nectivo 

-Calcificaci6n de cuerpos arailoides 
1 

-Apoaicidn de dentina reparativa 

Los cambios ~ue suceden se traducen por una disminúc!dn -

en la cantidad de c•lulae 1 un aumento de;loa componentes 
/ 

f!brosis. Tronstad y Le.ngeland encontraron ~ue este tipo 

de cambios regresivos vuelven. a la pulpa l!lB.S vulnerables 

a cualquier in•ulto. La dis:.:inuoidn de la poblacicSn celu-
• lar disminuye la calidad y cantidad de la respuesta infl! 

matoria y por lo tanto, si 1e produce necrosis esta puede 

pasar desapercibida. 

Otro ~otivo por la presencia de calcificaciones en -

la pulpa es por trauma al diente. Holcomb y Gregory rnen-­

cionen ~ue si bien el diente puede estar sensible al frío 

calor y percusi6n cierto t!e:::po deopues del trauma, est:i 
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ser.aibilidad 1.U.sr"ii.u;o,re a mudida que el diente nu cc.lcifi-

ca., y esta r~etamorf.o::;is puede en alí_;u11os c::i:-;,,::; involucrar 

a la ca1narn pulpar en su totalidad, Ilajo estas circur.sta,n 

cias, la pulpa· puede perder su •ri t~·.lidad sir. :presentar -­

eintorr.atolog.ía o.lc;tma y al r::ismo tiempo cor.iplicar el tra­

tamiento endo~6ntico~ (Fig. 5) 

Otros procesos 'CJ.Ue :r>Uede iniciar calci.ficación de la 

oamara pulpar es el· recu.brim.tento ·:ri~par derecto con hi-­

droxi~o c\e calcio' o la'9 vu1poto:11!as en diente.a permanen­

tes, ti;unbien con este material. El diente pu~de p~rmane~­

cer HUatom&tica :por mucho '·t-"9mpo, más si eventualmente -

íZucede una enfer:-.¡ed~d puJ.par irreversible, •·l tratamiento 

e~ mas dificil debido al problema ~ue repre•enta la looa­

Üzaoi~n de loa conductos ~ue ·se· encuentran. ·cklcificados, 

Por J.o tanto, dientes oque hayar sido &ometicJ.os a eE:te ti­

po de tratamientos, deberán Mr ·exaldDadol con ·ue treo'l,Pio 
.. mu.a. de .1.r; normal, parP.. lograr cleteo11ar C",la1-quier cambio 

pportunamente. 

EslioB son eatonces los car:1b:i.oe -que !J'•J.eden teuer una 

relacidn dereeta oon la presencia ·o aueenoia de aíntomaa. 

Eotos hechos Yai1 a s13r examinados t1.e un ptinto cié viate. m.! 

crobiol6gico e in~.1unol63icÓ a contin1.\ac.:6n. 
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Pitura 5. Calc1ficac16n dtfu .. en la pulpa 
La calcifioact~n (•ODA9 obaouraa) ... ,,. en 
tocia la pulpa y no en anee def1n14H, pare• 
ctendo eefllir la ortentactan da laa f Lbraa 
co1a99nae. Se obaerva tallbien, la auaenc1a 
de la .... ,,..,. odoftto~l••tica y a 1• 4•­
noba, wa .. aupSa.,.. 
finc.S&u • r ...... ,, 

1 

22. 



CAPITULO SEGUNDO. 

RELACION ENTRE LA FLORA MICROBIANA 

! LA 3INTOMATOLOGIA 

23. 
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MIOROBIOLOGIA 

Los microorganismos juegan un papel muy inportante -

en la etiología de las enfermedades· pulpares. A~ prod~cir 

lesiones pulpares en animales est4riles y no e§t4r!leD, -

KoJ~ehashi, Stanley y Fitzgenald encontraron -quQ. la prese.n 

cia de bacterias era. indispensable para provocar 1n1'lama­

oi6n aguda y necrosis pulpar, lliientras ~ue en los anima--. . 

lea mantenidos en un medio estlril habia reparaci~n y re­

soluoidn ~· las lesiones. Desde entonces una gran canti-­

dad de estudio• •e han llevado a oabo para determinar el 

tstac!o baéteiol6¡1oo del diente en.di.terentee ~os--~ 

patoldgioo•. 

Las vias de pcnetracidn baoteriaru:. a la pulpa son: 

-Por mecr¡_. CS. .. eaJ;"it¡' (i..~•• · rrecuente);; 

-Por Medio de exposiciones piJJ.pe.!'oe (fraaturas, iat:r:oee--

"11&). 

-'IOr coáAacto•·ndicularea principales o acceaorio•~ 

-Anacoresis. 

Sin e:nbargcf, la a.cci611 des'f;ructi Vil dl!t loo microorga­

nismo• empieza antes de ~u· estos penetren a la pulpa. 

La• reacciones pulpa~es se manitteatan como in!iltraci~n 

de poliRorfonuclearns y abscc~~s localizados, como res--­

pueata a irritantes soluble' y estimulo• inflamatorios. 

J:ato• :pueden ser enzirne.e bacterianas, p'ptidos, er.doto:r.i­

na•,. polisao~ridos, a~tigenos, &cidos organicos y produo-
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c.Ló:i tle ~e.jidos. =:LJtos prochl.c tos 0.t:r.~wlezun la <lontina -­

cuya perr.eabilidad na Sido ya de!.!OStrnda, 

Iteeves, y ::assler, establecieron la relación entre pene-­

traci6n bacteriana, tipo de patoloGía y sintocatologia. -

Hee 1res encontr6 -que un estado patol6g.ico sicnificativo se 

eotablece cuando las bacterias invaden la dentina repara­

tiva. Masaler relacion6 el grado de infecci6n pulpar con 

la sintomatología presente. 21 deter~in6 ~ue cuando los -

i:ücroorganisn:os estaban separados de la pulpa por una ba­

rrera dentinaria, esta se encontraba en un estado de in-­

flamaci6n a.1uda T.'lUY dolorosa. Cuando los :.:icroor~:ani:::::ioo 

habian ya penetrado en la pulpa, habia neoros11 parcial -

o total, y los síntomas tendian a ser de menor intensidad 

Ssta si tu1:1.ci6n puede ser explJcri.d::i. ta:~bien de otra manera 

Cu~ndo la caries estd nuy avanzada, puede haber exposi--­

c i6n pul par la cual i.::plde un ai.:.r.:ento drásrico de la pre­

si6n pulpar y por lo tanto, la apar1ci6n de aíntomaa agu­

dos. 

Los estudios ~encionados previamente ae llevaron a -

cabo en dientes con varios grados de caries. Por lo tanto 

lesiones pulpnre:; son de eaperarse 'J se detectan con rol.!: 

tiva facilidad. La correlac16n de síntomas previai;1ente -­

r.1cncionadn sirve 1.ie ayuda puro. dct1Jr::.in::u· la rc·:crn.ib.ili­

dad o irreversibilidad de las lesiones pulpareo. Por eje~ 

plo, un dolor sordc, constante, espontdnco, en co~un~ontc 

caracteristico de ostndoo )Ulpares irre'lersibles, ~icntrn 

"!UC un dolor ar:udo pero pro·1ocado :¡ de corta durc.ci6n a'c 
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ve en estados hiperéniccs pero reversiulcs. 

La situ~ci6n es c3s compleja e interesante cuando se 

estudian casos en los cuales el diente no presenta alteril; 

clones, obvias como caries avanzada o restauraci6nes ex-­

tensas y sin embargo la pulpa está necr6tica. 

31 tipo de flora bacteriana ~ue puede colonizar a la 

pulpa es muy vnrable. La ide tificaci6n de las diferentes 

especies va a depender de f!I1)tores inherentes al diente, 

(tipo de lesión pulpar, e:;:posic16n al r.iedio oral), :¡ de -

factores relacionados con la recolecci6n de microoreanio­

mos, como son laa tecnicaa uaadaa para el cultivo (aer6bi 

co o anaeróbico), y el medio de cultivo. 

En un estudio bacteriol6gico de 4000 cultivos, Uin--

1.tler J Van Arriero~en concluyeron ·que loa estreptoco.cos fo.!: 

maban 6<Yt~ del total de loa microorganismos aislados. A~u! 

llo• que pertenecian al grupo aerol~gico F, G o e fueron 

considero.d".>s c 1Jr'.lo p1Jtencialr.iente pat6~enos y difíciles de 

eliminar del conducto radicular. 

Estudios maa r~cientes se han enfocado hacia el aspecto -

anaerdbico de la flora microiJiana. on dientes intactos pe­

ro co.n necroais pulpar. Tefonicas recientemente estableci­

das en la Universidad de Vir11inia permiton la recolección 

y cultivo ae anaerobios estrictos ~ue provienen del con-­

dueto radicular. En un estudio con t6cnico.s si::ülurea, -­

Kantz y Henry determino.ron una ~rna variedad cle i.llcroor!@ 
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nic~:os (FiG. '6). '.!:'&:~bien notaron -que la flora anaeróbica 

i¿entificada no era rep~esentativa de algun tipo de pato­

lo~ía en el orcianis~o. Al no predo~inar al.;Wt tipo o gru­

po específico de bacterias, no es posible inferir algún -

agente etiol6giqo. Keudell y colaboradore• encontraron m! 
croorganismos. 



Keudell et al. 

'J.rao positivos 

1i.ctinoi:lices 
PropionibacteriU!~ 

3ubacterium alactoliticw:i 
Peptostre!Jtococcus anaerobi.us 

Gram neGativos 

3acteroides 
n. frai;ilis 
B oralia 
Veillonellla Parvula 

Kantz y Henry 

Anaerobios 

Actino~ices isr~eli 

Bacteroidea celaninogenicua 
3. fragilis 
Car.1pilobacter sputorum 
Eubacteriur,1 alactoli ticum 
Fusobacterium fusifor~e 
PropionibacteriWJ acnea 
'/eillonella purvula 

Goodman 

Anaerobios Gram positivos 

Actinomices 
EubacteriUJ:l 
Propioni bacteri ur.1 

Anaerobios Gram neeativos 

B. melaninogenictts 
B. asacharoliticus 
B. fragilis 
Veillonella parvula 
i'uso bacteri u:r. 

28. 

Fisura 6. Al 1u!'las tlo las ea eciea identificadas en dion"'­
tb~ uün nccroc s pu par. 
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anaerobio3 en 6~' ~e un grupo de dientes con dif0rentes 

estados po..tol6gicos, ::o so encontraron annerobio3 en die.!} 

ies con pulpas vitales; solamente en pulpas necroticas. 

Goodman, estudiando la flora de dientes con pulpa necro-­

ticas encontr6 anaeroclos en todos los casos, :pero tampo­

co pudo identificar a ningun microorganisr.lo como agente -

etiol6gico. 

Relaci6n entre la presencia de microorganismos en la pul­

pa y su sintomatolog!a. 

Al analizar los resultados de los estudios previameB 

te mencionados, se comprende la dificultad de determinar 

un .aGente etiol6gico de or!gen microbiano. 3a ::iuy posible 

~ue la necrosis no sea causada (~or lo menos directamente 

por bacterias), sino ~ue su presencia es una consecuencia 

de la degeneraci6n pulpar ~ue provee un ambiente propicio 

para su desarrollo y multiplicación. 

S.ln e!ilbargo, la bus-queda de una relación entre 1.tn m,! 

crooreanismo y el tipo tle M!croais ~ue se produce ha dado 

resultados mas alentadores. Suntl~uiat y colaboradores de­

terminaron la capacidad de bacterias anaerobicas de prod~ 

cir infecciones agudas. Al inocular subcutanemente anima­

les de laboratorio con co:~binaciones de bacteriasobteni-­

das en dientes con destrucción periapical encontraron ~ue 

-Procesos infecciosos transmisibles se potlian inducir con 

combinaciones de bacterias obtenidas de dientes con infl,!! 



30. 

ci6n ª-Pical aguda, 1:;as no si los dientes eran asintor.;ati­

cos o si la inflamación era del tipo cr6nico. 

-Todas las combinaciones -que pro~ujeron infecciones affU-­

das y abscesos contenian Bacteroides molan1nogeni.cus o B. 

asacarol!ticus. La presencia de estos microorgani·sinos era 

e~cencial para producir estados in!lamatorios purulentos 

en los cuales no se observaba resoluci6n. La relaci6n en­

tre B. melaninogenicua y los síntomas asociados con la ne . -
crosis pulpar ha sido estudiada por Griffee y colabo~ado-

res. Ellos encontraron una relación significativa entre -

la presencia de Bacteroides y la forn:ac16n de fístulas y 

mai olor, 1 concluyeron ~ue este microorganiamo •• un --­

agente importante en el desarrollo de síntomas cocunmente 

asodiados con la necrosis pulpar. De esta· manera se vis--
·• 

lumbra un agente causal de la sintomatolog!a asociada con 

la necrosis pulpar. 

· Esto• tipo• de bacterias B. melaninosenious 1 B. ªª.! 
carol!ticus - ion Gram negativas y su pared celular al -­

ser destruida libera endotoxinas ~ue son uno1 polisacári­

dos con actividades biol6g.lca1 r.iuy potentes, como se verá 

" en el capitulo siguiente. 

La capacidad de estos organia~os de hidrolizar coligena -

y fibrina ha sido demostrada. Keudell der.1ostr6 'Q.U& la es­

pecie Bacteroides es capaz de producir hialuronidasa, co,D 

droitinaaa, gelatinasa, y colágenas. Estas enzimas pueden 

destruir al tejido conectivo pulpar y contribuir en los -
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?recesos infenciosos su~3ecuen~es al iniciar la necrocis 

del teji(o 7ital. Otro tipo tie oacteria (estreptococos) -

r:ueC:e sintetizar neu.ra:.:inidasa extracelula.r, la cual inj~ 

ria al tejido pulpar al inhibir el transporte cationico -

celular. 

Oonclusiones 

Corno se ha 'listo, es posible -que la presencia o au-­

sencia de s!ntor.ms _pueda deberse <.le un yunto de ·rista rn1-

crobiol6gico a la ~articipaci6n tle cicrtoe rnicroorganis-­

r.ios específicos. Los principales parecen ser B. r.ielanino­

genicus y B. asac::i.rol!ticus. Si bien la presencia ·:e ee-.­

tos ~icroorganis~os está asociada sieopre con infecciones 

a:JUdas, ee :::uy posible -que estos no sean los unicos agen­

tes causales. La presencia de Pseudocona aerug!nosa, E. -

col! o actinomices tambien produce infecciones exudativa• 

persistentes. 

Hablaneo espec!ficar.ie~te con respecto a la profucci6 

· ce síntomas, hay vi:irios ::teco.nis~os posibles -que Yan a de­

pender de: 

- ·11rulencia riel microor~o.nismo 

- Pro~uctos bacteriales: Enzimas y antígenos princlpalmen 

te. Las enzi::in.s ::iiorob!anas t'.estruyen al tejido conectivo 

pulpar y loo productos ele deshecho ser.si bilizan a las teE 

uinac!ones nerviocas. 



32. 

1os ant!~enos iatervienen en la producci6n de ~na -~ 

respuesta in..,unol6~ic2., Por. ejemplo, las enc.iotoxinas ·q_ue 

~revienen de la pared celular de ciertas bacterias son -­

capaces de activar al sisteca de compler.iento. La activi-­

dad final ce este sistema es la lísis celular, p'ero a tr~ 

véz de la acci6n·de los productos internedios·(C3a, C5a) 

se liberan substancias alg6genas. 

- Aur.:ento de la presi6n intrapulpar. Si el microorganismo 

presente es de alta virulencia, la destrucci6n ele los te­

jidos se lleverá a cabo rapidamente, de tal manera ~ue la 

pres16n intrapulpar no pue~e ~uilibrarse. Por otra parte 

las bacterias ~ue colonizan a la pulpa pue~en tener un -­

efecto -qui1.lioté!ctico r;:uy potente sobre loa polü::orfonucl,2 

ares, aunque resistan a ser fagocitadas por estos. La des 
... 

trucci6n de estas oelulas va a resultar en la liberaci6n 

de ~ran¿es cantidades de enzimas proteol!ticas. As! se -­

llega rapidamente a la necrosis por li~uefacc!on, la cual 

tien~e a producir mas síntomas ~ue la necrosls por coagu­

laci6n. 

En conclusi6n se puede decir ~ue la necrosis pulpar 

asinto:.!éÍtica se puecle •:eber, de un punto <le ·1ista :nicr9--

biolcSgico a: 

- Resistencia cel inuividuo 

- Baja virulencia ¿e los uicroorsanis~os presentes. 

- Atisencia ~e pat61enos identificados con proceson infcó~ 
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ciof:os u0rn:ios (:3. :~1elanino.::;cnicus). 

- Colociznci6n :.;uy sraC.ual de la ce.:~ara pulp::i.r :>'J!.' oacte­

riaa ac.o:::pañacla r1e destr·.~.cci6n lenta de lo::i te jiC.oc JlU]; 

parea. 

Ausencia de una flora bacteriana ai~nificante y !)Or lo 

tanto aini~a liberaci6n Le en~i::ias proteolíticas. 

- Ausencia de una respuesta 1n;nunol6gica por la baja pro-· 

ducci6n ce entigenoa o por la falta de contacto de es-­

tos con el resto del or~a~is~o. 

IUf.;:tJNOLOGIA PULPAR. 

Una respuesta in:..unol6e1ca es una serie de ca:~bioa -

espec!:icos ~ue suceden cuando el organis~o reconoce a -­

una substancia ir.vaaora. ~l siatei:ia i?L7.unol6gico es una -

J.i!'lcu '.:e c!efenaa pro rifa. c!.e cada individuo, la ctial lo a;¡J: 

da a cor.lbatir proceso1 intecciósos. Sin embargo ta?:lbien -

es responsable ~:e fen6r.!enos alerglcos y enfemedacl.es aut.Q 

i:.~unes. 

La presencia ce reacci6ne3 1n.~unol6Gicas en la pulpa 

.ha sido reconocida :¡ ef:tudiad.u, J?l'Oveyen:.o nuev'ls explic,g 

clones. sobre los oecanisaos de la patolo3ía pulpar y sus 

e onaec'..tenc i '.:'.s, 

Para co::;prem:er :;.ejorº los mcca.nisr:ios ·q_ul":l sucece!'l en 

lo.a reai::c!.onec in::iunolcSgicas 1le la pulpa 03 :!ecesario, rs 
visar los ca~bios ~ue sucaden en este tipo •.e reacciones. 

:otos procesos oerán rlenpuec relacionados con la prene~--
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Una respuesta ir:-.nunoli~Jica se produce cuando una ---

substancia extraña penetra .y es cLetectada en el or,;anisr~o 

Esta substancia es el antigeno oque puecle ser viviente o -

inerte y de_peso oolecular variable. 

Los ele!11entos basicos en una reacci6n inmunológica -

son los lin:'.:'ocitos, los r.~acr6fagoa y el sis'f:e1~ de cora-­

plernento. 

Los linfocitos son c:.e uos tipos: B y T. Las célular T son 

procesadas en el timo y son responsables ~e la iru~unidad 

celular. El lugar exacto donde se procesan las c6lulas B 

se desconoce, aunque es probable ·que este sea ias placas 

tle Peyer en el inte•tino, o algun organo linfoide. Estos 

linfocitos seran responsables de la innuni~ad hu.~oral. 

Linfocitos B 

auando un antigeno es reconocido por un macr6fago 

(-que es la prir.:era linea <le L.e!enaa), er;te e'stá pr:>cesado 

y oo:.1binaclo con RNA .• De esta manera, es "presentado" al -

linfocito B, el cual ee OB!>fl~ de responder a ese antigeno 
l 

La respuesta va a consistir en la transformaci6n del lin-

toci to en una celula plasmático.. Estas c6lulas van a pro­

rlucir diferentes tipos de inr.1unoglotiv.linas, Las in:Íluno(!l,2 

bulinas al ser secretadas van a tener diferentes funcio--

ne s • ~r an a o.e tuar e or.to : 

- Precipi tin".s ·que atacan exotoxino.s 



0!1sonir::1s '-CTv.e facilitan la. ú.;;:0ci t6si::i '.:.e bo.cteria.s 

- .~~lutü.ir.o.s :ü in:.~obilizar a los rrlicr?ori:;anísr.~os 
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- Lisinas -::ue l~estruyen bacterias Gra:.: ne0ativas al ac-ci­

V<J.r al sistel':!a de· co;:;ple:nento, 

3Xisten 5 tipos de iru:.unoglobulinr.a: I~A, Ie;I:, IgG, 

IgD, I~. Cada una tiene funciones específicas y es seer,!! 

tada depen~iendo tle la re~cci6n ~ue se ~roduce y tiel lu--. 

gar en donde se lleva'a cabo, IgA se encuentra principal­

oente en secreci6nes (lágri~as, saliva, sudor), Es la in­

!:!unoglobulina preponderante en la caviclau oral. IglJ es la 

:7.áB e.bunC.ante mientras -<!Ue Igi·! ;:ieaepa.rece rapitla."Jente. 

Un sitio deter::iinante en el antiseno va a iniciar la pro­

C:uccidn ~e inr.itu~oglobuline.s específicas pare. ese antigeno 

.Esta es una ce.racteríatica de las in.-:unoglobulinas 

denominatla especificidad, 

Linfocito• ! 

Zatos li11foci tos se convierten en linfocitos sensib,1 
1 

liza.dos al recibir un mensAje de los oacr6taaos. Estos -­

lid'oc i toa son responsables de la ir.::;tmi<!ad celular actu­

ando contra virus, pardsito•, infecciones granulomatosaa 

y ::¡utaciones nalignas. Ta:nbien tienen un papel importante 

en las enfermedades autoint::.unes y la derl!lati tia por con-­

tacto. 

Los linfocitos T secretan unas substar.cias lln~a¿as 

linfokinr.s, las cuales tienen •.iferentes efectos sobre --
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otr2.s cél~ll'"s. Al:.:;unos (.e los efectos :'.e este.a si.t"ostanci-

as son: 

In:libici6n c:e la ;.ü.:;rn.ci6n C.e macrófagoa 

Agregación (:e macrófagos 

Quiniotactisco de conocitos y macrófagos 

Destrucción ceiular 

- Resistencia Viral (Interferon). 

Esta ultioa. fur..ci6n es ~as oien pro~orcionada por los ma­

cr6fagos los cuales secretan substancias denominadas mon~ 

~:inas. Otras actividad.es consisten en la acti vaci6n cie -­

linfocitos B y T. Los linfocitos T pueden convertirse en 

c'lub.s 11 asesinaa" que atacan directamente a los rnicroor­

ganismos, y en c'lulas "de ayuda", -que :racilitan la pro-­

ducci6n C:e in.""::w.o;;lobulina•. 

Sistema de Complemento 

El sistema ~-• co¡.i.plemento e.s una serie de p~oteinaa 

(CI a C9) coounoente presentes en el suero sanguíneo. E1-

te sistema puede ser activado de varias oanera1: 
~ 
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Son: :''.lr:.:aci6n ·..:e ··!•~inine.s, ·q_ui::iiota.ctiar.~o, opsoniza----­

ción, for:.:e.ci6n r".e anafilatoxinaa y roacc iones de in:.:u:10-

aci.!1erel".cia. 

:Zetas reacciones se llevan a cabo por oetlio de las dfe-­

rentee proteínas activadas (Fig. 7). 
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Activaci6n de las proteínas clel si.~tema de complemento. 

COMPLEJO \ar 
INMUNOLOGIC~ CI 
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014 \::!42 
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Una barra-sobre el nihnei'o de la 
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Figura 7. Act1vac16n de lá cascada de complemento y 
:'.?vnc16n U.e las proteínas. 
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Cuando un inó.ivicluo se ex¡ione por primera vez a un-­

antigeno, va a desarrollar una memoria irununológica. Zsto 

quiere decir que una cierta cantidaü de celulas que tuvi­

eron contacto con el antigeno van a persistir e~ el orga­

nismo, a veces por años. Durante el pricer có'nta~to, la -

respuesta hWlloral as! como la celular son de iiiecliana in•­

tensidad. Sin ecbergo, en contactos subsecuentes con el ~. 

antigeno, la respuesta va a ser nuís intensa debido a la -

presencia ele oelulas "con memoria" -que se van a r.iu:J.tipli­

car rapiclamente, y produ~ir una respuesta mas intensa en 

contra del antigeno. A veces, esta respuesta pue~• ser 

muy intenaa y resulta en roda daflo -que reparacicSn. Este 

tipo de respuesta son las reacciónes de hipersensibilidad 

la~ cuales son de cinco tipos; 

I). Reacciones Anafil,cticaa 

En cate tipo C:.e reacciones, el antigeno reacciona -­

con un tipo espec!tico de anticuerpo (IgE y IgG), el oual 

se encuentra adiierido en la pared de las celtllas ccfbadas 

o de los baa6!'1lo1. El anticeno •1a a producir como resul­

tado la degranulaoicSn o ruptura de las oelulaa º'baciaa -~ 

con la consiguiente liberaoidn ci.e histar,;ina y otras subs­

tancias vaaoaotivas. 
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2). Hi nersensibil.idad ci tot6xica nor n:eciio de anticuerpos 

Los anticuerpos, o..l acerirse o. u:'. antL;eno en la pa­

red celular ca~tsan i'agoci tósis ele eota ce lula por '.J!>30ni­

zaci6n o irn:iunoa6.i~erencia, o lisis celular· por medio del 

siste.:?a co::i!>:+er.D nto. 

3). Hipersensibilidad por Comolejos Inmunol6gicos 

::::ste tipo ·:e reacciones se deben a la for::iaci6n de -

co~plejoc antigeno-anticuerpo. ~stos conplejos tienen la 

c~pacic!ad c!e e.ctivar al sisten:::-.. r.:.e co:~~plemento :¡ '.:.e agr,! 

gar a las pla<J,uetas~ Corlo resultado habrá !ormaci6n de r.i,! 

crotro~boa, y producci6n ~e enziuae proteolíticas, subs-­

tancias vasoactiva• e hista~ina. 

·1-). Hiptraensibilidad retardada (celular) 

Zl anticeno es 6.etectaLo por ~acr6fagos los cuales -

lo "presentan" a linfoci toa !!! específicos para ese anti-­

geno. :Estos liberan entonces lin:f'olcinas, las cuales son -

necesarias en este tipo ~e rcacci6nes. Los linfocitos T -

en este tipo Le respuestae,•son capaces de transforr.iarae 

en ccflulas "asesinas", las cuales ci.estruyen a las celulas 

:que contienen el an~igeno. 

5). Hiptrsensib111dad Eatimulatoria 

nn este tipo (e reapuestaa, al6UJ1os tipos tle anticu­

erpos diri~i,os contrn ciertos co=ponentes (e la pared -­

celulc.r tienen la capacidad t:e eatir.·.ular en vez 1~e dcs--­

trdr a la c.slulo.. 
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De l:is ·~i¿cs í.'.nterbrr::ente c.iescri tos, 12.s rcacció:1es 

c:e~ tipo tres ?~tec:en crearse. en la riulpa, ann-que solo han 

sido der.:ostrc.de.s experi::ientc.l:nente. Sin embar,'.!o, los ele-

r.1entos 1:1..;iunológicos necesarios entan presentes ~~.·el te-

jido pulpar. 

L<".s funciones il1::iuno16Gici:i.s asumen en la pulpa doble 

i;.:portancia-. Por una parte se puede considerar como el -­

conteni1.:.o t:e la can:::.ra pulpar puede actuar corno antígeno 

y por otra, las reacciones ~ue se llevan en la pulpa en -

sí, durante el proceso inflamatorio • 

..!::l conteniüo ele la enmara pulpar puede en cieteroinn-

tlo r.ianento senaioilizar al or~anis~o. Estudios al respec-

to se han llevado a cabo de varias maneras. Un estudio i! 

portante fue elaborn1o por Rossnr,ren en I962. El in~rodu­

jo en la cacera pulpar de animales experimentales, un de­

terr.iinado ti!)o (.e estreptococo ·(Streptococcus 534). Des--

pues de un e i.erto tie:::po, era capaz 6.e recuperar anticue! 

pos H!.>•cíficos para ese orge.ntamo en lo. circulaci6n sic­
• 

te:.licu. ::Jo.rnos J Lo.:n¡;elo.nd, :¡ Olmdn., han hecho estudios -

similares 1ntroducienC:o·en la enmara pulpar suero de un -

a~!mal diferente. Despues se nitlen los niveles ¿e anticu-

erpos en el ani~al experimental, y se hacen reaccionar -­

con el ant!~eno origino.!, oo:::!,)robo.ndo -que el anticuerpo -

es es!,)ec!fico po.ro. el nnti~eno. 
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:::,~ e stn. :::>.!!eré! se he. c';.~.probo.do ·::uc los pro ti ~-1.c ~on ·~uc ca-

us~n leslo~ea pulpnrcs son capaces ~e zensibiliz~r al or-

ganis~o por sus capacidades altc~ente a~ti8enicas. La 

aplicaci6n cli1:ica de esta si tuo.ci6n han aü'.o sur,erida -­

por ¡;aidorf. El pone como e je;;;plo el caso de un diente -

con necrosis pul:po.r 'lue sie:.:pre ha perr;:anecido asintor.iát.! 

co • Al poco tier:l!>O ':e haber penetré'.r'.o a la c~.:::ara pulpar,­

el paciente se presenta 0011 i1;flo.:~r.-.ci6n 'J dolor, los cua-

lea se e:::tablecieron rc.pide.r.:ente, Un :.:otivo :podria ser la 

entrada o diseminación ~e bacterias a los espacios peria­

picales. Sin er.:bar¡;o I:aic.or.t SttGiere -que el orióen ele es-

ta reacción ea cae bien reactivo y no in!ecti;o. Al a-~­

brir la ce.r:ara pulpar se forrJa adentro una preeic!n negat.! 

la cual purde forzar no sola~ente bacterias, sino otros -

productos ·.:e deshecho ·que pueden ser altamente antigeni-­

cos. ::uy pro'oable:~e?:.te, el in·:.ivic.:uo habia estado previa­

raente expuesto o. peq,uefta• cant!L:ades de antigeno so'b%e ua 

J.ar:.;o periodo 1:e tieil!>O y lu-.bie. de3arrollado una mer-o!'!a 

in.~unológico.. Al e•tar e:-cpuesto ~e repente a grandes can-
• 

t!dad~s de antigeno1, le lleYa a cabo tma reacci6n local 

Lle !üperse!:s!bi.lidad -que se traC.uce coi:o un procos? infl_ll 

matorio a~do que puede !nielarse al a.ctivaree la cascada 

de co:·:ple;.1entc. 

La presencia de reacciones inmunolcSgicas en la pulpa 

no se ha icientifico.do d!rectar.lente. Sin e::-1ba.r~o s! se han 

identi.:ricado los cor.:ponentes de este tipo de reacciones. 
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Jn I970 iionjo 'J coler:;as demostraron la. pre::ier.cia cio pro-

teínas plas:::áticas en la pulpa, con p:!:edo•!inancia de I~G. 

Pulver, '.faubman y Sr.iith, co¡:siderando el ~1ecilo de -que en 

una pulpa infectada· se encontraban rnacrófaaos, linfocitos 

y celulas plas:.:áticas, trataron de deterninar•la' presen-­

cia tle co:,1ponentée i:-i.munol6g1coe en pulpas normales e in;.; 

flamadas. Cor.:o resultado encontraron ~ue la pulpa carecia 

de irununoglobulinas celulares cuando no ltabian otros eis­

nos patol6gicos concurrentes, mientras -que KsG, IgA, I~E 

así como la tercera fracci6n del sistema de co1~pler.:ento -

esyaban presentes en pulpas inflal!ladas. Speer y z,¡9rse han 

con~irr:iado eetoa ·datos. 

El hecho de ~ue el sistema Le complemento ha sido -­

identificado en la pulpa dental es .de euuo interés. Los -

elementos necesarios para activarlo se encuentran en pul­

pas con estados infla;;;atorios o infecciosos. Las i?Í:Juno-­

globttlina• IG(} e rg¡.: activan al complemento por la via -­

directa, Mientras <!,Ue la presenc1.a de endotoxinas permite 

la iniciac16n del ca::iino al terno. Las endotoxinaa provie­

rm c.i.1 la pared celular de bacterias Gram negativas, las -
• 

cuales se encuentran frecuentemente en procesos infecci6-

aoe en la cavidad oral y pulpa. 

Estas subste.ncias son :volisacáridos can~.ces de inc'.ucir re . -
acci6nee de tipo Schwartzmi, efectos heraotlinámicos en va­

sos, atracción de polir.:orfonucleares, rnacr6fa~os, y resol: 

ci6n osoa. Schein y Schilder der.ioctrnron la prosoncia de . 
endotoxinao en dientes oon en.t'er~.1ednt'll!l "'lUlpures. La énn• 
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t:i.dad C.:.e eotas substancie.o era ::!as eleYe.1a en dientes con 

r.ecrosis pulyar sintonática micnt:.::"as ·;~ue dientes Yi talee 

o necroticos pero asinto~ticoe tenie.n cantidadez r:eno-­

res. 

Una fu.~ci6n importante de las endotoxinas, ea la ac­

tivao16n del sistema de complemento. De esta ?:?anera se 

producen tar.:b!en Kin!nas, las ·cuales producen dolor, y 

prostaglandinas (~!g 8). 
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FACTOR 
!IAGrlAl; 

COMPfüJO 
IlUiUNOLOGICO---• FACTOR ACTIVADO---•PROACTIVADO DE 1 · . ' ' ' " " ' ' " ' ' ' ' PLASMJIHOGENO 

02 

AOTIVADOR DE· 
PLASMINOGENO 

rPROXmitlOGEllASAl 

J:I!IINOGBllASA ¡PLASMINAl PLASM NOGJ;NO 

J'isura a. 

XININOGEJIO IR.Al>IXININA 

aeacwiónes de enzir.18a-:proenzlmac -que c1.i.blinan -
con l~ liberación de. bradil:inina. Los. complejos 
ar.tii:;eno-anticuerpo, al activar al comIJler.iento 
:provocan la conversicSn del factor IIa.~ernan en -­
una enzima. A su vez se proclucc otro factor -que 
lleva un activador de plas1:il1cSgeno, el cual 1n­
d1.ice la prodi.1cci6n bradikinina.. 
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PROSTAGLAlIDIHAS 

:St-.9 ~rostc.~lendin"1.s se !lrociucen ante un estimtlo me-

cánico; ·í!.tl.Í::üco o i¡lT.mnológico. · Je~a .e.ui>tanc 1.e.s Re. or1~ 

nana ~artir de los foefol{,~clos'de,la p~red ~•i4far·aitte 

una injuria y tienen an ·;ran espec.tro -do !.'.cti~idaclea 1'1oJ: 

n16gicas ·que cons.tsteit. em [.i'i~. 9): 

.;. i.:ediacidn de . rea·P\lelt~s i11tla;':latoria• 

• Re~11ae16n et• . .J.a. ·~ar&n •11üU!nea. 

- A~·¡re3t>.Q:.i.ón. de :Plé:'::::iuetaB 

- Jtot1vaci6;1 ele. li:1.fooi toe ~n .. reacc~onea, · d.e; i!í!)•rsén,J.bi" 

· U'clllci·":r~:b W. t'' 

- Proteco!dn aél l.a rntootía.· ~otr.1cc 

- rreso~ci6n 6sea 

Una cc>.ro.c-i;er!atica i::1portante es ·:iue le.• !>roefaglan• . .~ -~ 

dtttaa elftC'Aireot'dlb_. .ttaa•• .:: ~ .. '4to14°ji • ·!WleP 
l~no. 11ty•ccnh de pro~te:tla.dialill -~r~enal!F!Jro41ftun dolo~~ 

en lao vetlfs ::1or clomle ci~pulan,. Al ;eei. l.·cyeotada.s intn­

demalr.tent•, produce~ °l!1!>e"1'-~Hf.¡¡, local pce ·tlL\I de una: -

hor(~. Lr.•.s l't;.s l'.J.·i;a:i:-o.::i .Loa nlvelea de los miclc6Udos e!--

cU.qpa OA.i·::P y "-¡¡>· •• se áncuentraa" ellt. la pa~ed. oeUllatt 

y ·que· 3on ese::c.i.c.les en 'lrl cl)nduc;()i6n C:el dolor. :;::3· poai­

i>le '1UO lae- PGa no pro(.uzco.n dolor .direc.t~~nte, sino "tU8 

11ua' bien 1i•U:S1o111Zó2.n a lo.o· tamina.c!cSnelÍ 11ervioa11s a la 

ltruail:irtinn producide. ~~or l'GT:! o PGE2. 

;\~wre~t~,,;cn~o, l'".i:I oc 11'JQ~:JC'.r1c. '("lr.-.r~ -n_uo ln br:::.cii!:inina. 
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sea e.fectiva'y e3tas substancias ~ctuan al potenciar::ie --

una a la otra. En r~mir,i~n se puede decir -que las rirosta--

1land!nas awnentan los eatir.;uloo doloroaia, y los efectos 

~asculares de ·estas substancias al producir preei6n en -­

los tejido• por edema, producen dolor por estij;lulaci6n m.! 

cdnica d1 lol'nociciptorea. 

Leuorottina• 

Las le11cotr1naa eo.n otros productos sintetizados a -

trav4z del·acido -araquid6n1co, y solo rec:lientemente han -

si.do 1dentitioada•. ·A '41&renota de lae1 pf01tarJ,aadlnas -

~ue.neoeaitan a la enzima ciclooxiF.enaaa para su produc-­

c!ón, las leuco~rine.s se originan a partir de otra en&ima 

UpoOKiP.Jl.&•• Adema• la•.r.t•, se producen a pú'ür d1 · ~­

los leuoocítos exclua1var.iente y son de IOO a IOOO veces 

•• pot•u•.J, .. íque .. l.M', M•:'.i htftani1na •. Ti•~ ._º~ºª ~-­

quir.itotactiooa nmj' potentes y aumentan el ede• cel\ilar. 

Su papel en la produocidn de dolor no se ha establecido -, . . 

plenemen't•• &Ullq,\I~ -proballemente tengan activ1dad11 aim1-

.laraa a laa PG•. 
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Tr::i.tL1l8. C'.ec<.'.°.rd.co o ·:iuí icf). 

l Brat:.ikinina estimula 
Foofoltpa•a A2 Eugenol inhibe 

Acidos grasos de la r.ie;.;brana celular 

Lino~eico. 
Lino\en!oo 

Ac!J, Ara-quidon!co ------.¡ 
La aspirina. inhibe la 
form~ci6n local de 
prostnalandinas 

PGG2-endoper~x1do-PGH2 __,. Prostac!clina PGI2 . r---- está en paredes 
!J!romboxano A2. ar'ter!ales 
-vasoco:nstricci6n Inhibe agregaci6n 

6 de plaquetas y 
-agregac! n pla~. vasoconstricc16n 

AC~UVI:.,ADES 

PGE2: dolor (por kininae) 
Causa resorción 6eea 

Pir6genae 
Agregación de ple.oquetas 
Amplifioac!on de la respuesta 
de kininas 
Resorci6n Ó!lea 
Der~radación c1.e cola¡;ena 
Degradación do ~l!cogeno 

Eigura 9. ~aglandi..n..as: S!ntesia y aotividades(:~e·~ún 
Haidorf) 
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.!.!!f~unolog.ía Pul -par y Sin tona tolo;;ía 

~:e:.~0s v:Lsto entonces \"ltlG es ·.:;.J ;:iroJO.°i.)lC'q_i..'.'3 se lle--

ven r. cabo en lo. ::!i.Ü":la reanoiónes i;::.:tmológic::"\.s. Que e.te~ 

to r_meó.en tener estE'.B en le. producción ele si:J"lio!1¿s'? 

"·", ... c.::!:iewicz y .?e:~ovic, lo ~r,.-.ron de~.:ost:::e.r la ri~esen-

e i l'. r..e t\.'le reacc íón e.!cr-;ioc. Cl'e ·.:iz>o .t::cth-..is e:1 :')Ul:gas de 

e.:ür.i~le~ e:~pcri7:entales e;:!JUestos a t.1.:-~ o.nti:;ci10 re:getidt>.• 

.:;u!neos. '°'1.paósa de :1ctiv• al s1sterna.· .de-· :co:.;:ple:_:tento), .. 

~r lesi-5ne3 inflo:-:::c.torias i:1"'.;e:1sa.s. ~ste ti:po de ~eaccio-.;;. 

!H~ede~ estar 2.co.r:ipafiatlac ele, S!lltc;>r.!as intensos y~ -que· por 

une. p:;>.rte esta. el eder.~::o. intrc.:pulpur y la 11berac!6n da SJ:!-

b~to.11c:l.c.s al·;ó·:enas :· :¿or otra, el oor:~!;le1:ien·';o C'.ctic~ o.l 

f'.1s~e:iá kin1*o~eno y ._ lá'lt ~.reata:~l?-M!nae. 3Bte. s!tW..--;. 

óidn sin e~.:b?.rr;o· !ue oreada ar.t!:ricio.ln:ente y no ·se ha. ..... 

probado ·~~ue soa ur. nec::-.r.iar.:o es!Jec!i'ico para la necroaia. 
' ·. •. .. . . ·, 

~eta t"faccicSn.auoederta en individuos sensioilizad,os a un . ? ·' . 

nn-!.;i:;e:io de orií;on 1.lic:¡:obicl o ·quí:.lico, al s3r roe;qmes-· 

toa al o.nti&erto a 'trti'Yez de ln pulpa. Una aitu~oicSn altei 

na, ec el ei'ec'.:o ·:r_ue deficiencio.f.l inr.:tmol63icas puede11 t.~ 

ne1• er. la pttl!,>a. Ja m~ cnso presenta~; o por Trowbrid~e 1 -

Dnniels, ae preo:mt:i. un exat::en o:.ínioo e hiotol6c;ioo de -

l'n pttl!l('. l'.e un :1i1ci?nollo C:o I·!· uiioa con i~unodo:f'ooienc!a 

horedit~rin co:~!~~da (o tipo ~eooonocido,. 



52. 

7Jn r,101.:i.r presentaba una lesión c:;i.riosa muy ;.wanzada, y r:~ 

bido a una historia de infe~ci6ncs repetidas, fue prefor_! 

ble extraerlo. El examen histol6~ico de la pulpa revel6 -

-que aunque la pulpa estaba en un estado inflamator.io ava,n 

zado, la cantidad de celulas inflamatorias s~1 hallaba muy 

por d:ebajo de los ni veles normales en comparación con la 

cantidad.de microorganismos presentes. El detalle caract.! 

ristico de ~ate caso es la respuesta atenuada de la pulpa 

a la in!eccicSn. En casos norma.les, la pulpa es invadida -

por bacterias en el estado final de la pul~itis o necro--

1is. En este caso, la talta de defensas del hues:ped perm,! 

tid una colonizac16n temprana al no haber re11stencia. 

De inter4s e1 el hecho de -que el paciente ref1ri6 sinto-­

mas .lle baja intensidad. 

Se81hi ita1aler y Pawlak, el dolor mas inten10 se produce -

cuando la pulpa todavía no se encuentra infectada lino -­

solamente atectada por 101 produaJos derivados de lo• mi­

croorganismos. Esta aituacicSn no sucedi6 en el oa10 ~re~-
' 

sentadQ, 1 ilustra la importancia.de la1 defensas irurauno-

16giaas contra irritantes pulpare1, y en la producc16n de 

sintomas ~ue alert~n al paciente. 

Relación con la n1cro11a pulpar asintomática 

Como 1e vicS en loa oapi tuloa anteriores, la ausencia 

o ~resencia de síntomas estd li~ada a la intensidad del -

irri:tante y a la capacidad. de respuesta. del hueaped. 
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::a.s especf.í'Jc'<'.r:iemte, ln sinto:~e.tolo,~ía r>uede estar ll:}~:~a. 

o. le. intcracci6~ (:e uno o vnrios a.ntigenoa ·ittJ.Í:.~icrJ:J u 0r-

8D.nicos. I'or lo tanto, ea 9oaible -que ciertos factores i.D. 

ir.unol6gicoa tenr;an relac16n con la pro6ucci6n de dolor. 

Estos fnctores pueden dividirse en locales y sisternicos. 

Factores Locales 

Un aapec~o significativo en la producci6n de Binto­

mas puede ser la activécidn <.i.el sistema de conplemento el 

cual interviene en la pro<.i.uccidn t:.e bra~ikinina y prosta­

glanüina•. Batas sensibilizan a las terminaciones nervio­

sos y producen dolor. 31 conplemento puede ser activado -

por· entlotoxinas ~ue provienen tle bacterias Gram ner,ativaa 

si este Upo de flora no se encuentra en cantidades siS!l.! 

ficativaa en la car.m.ro. pulpar, la ca1~tidacl <Je subatanciaa 

algógenas l!berac~a• no meral auticiente para cauear dolor. 

Este es solamente un ::~ece.nismo hipotltico. 

Sin emberGO Schein -:( Schilder encontraron oque dientes con 

pulpiti~ o nearosia sinto~atica tenian cantidades nayores 

de endotoxino.s al ser comparados con casos as!nto~aticos, 

y.esto puece dar validez a la hipdtesie. Otra posibilidad 

seria .·qtte la necrosis suc·esiera por una reacción de hipe¡ 

sensibilidad !JUlpar. Jlock ·y coleeas han der:1oot:::·ado -que -

materialeo cor::ún· .. :ente usado3 en la practica cooo forr;;ocr! 

sol o eu,n;enol pueden sensibilizar al pac'iente. Al haber -

contacto repetiC:o con al~una de ar.itas substancias, se ~Jr,2 
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duce i¡'..fl~¡;¡z.ci6n a.Guda y !lecrosis. Este tipo ~e reaccio­

nes se :1an creado experil':len:i;almente. 

Factores Sistemicos 

~xisten ciertas entercedades o sindromes·en los cua-

lea hay deficiencias lintocitarias. Este tipo de defic!e,n 

Qias !>Ueclen. producir d1sr:1inuci6n de la respuesta infiama­

toria. Si la cantidad de la inflamacidn, es factible ~ue 

haya menos ciolor al haber menor mobi1izaci6n,1 celular por 

una parte, y menor presidn intrapulpar por otra. Una d~~­

minuc16n de la respuesta lintocitaria se ve en enfermeda-
1. 

1 
.des tales cor.?o tuberculosis, sarcoidosis. enfermedad de -

.:oclal<lne, leuc.Sr.tia linfoc1tica c:rdnica y sindro11.e de &jo­

~ren. Pacientes con ~l •indrome ~e DiGeorees tienen d8.!•,2 
tos en la inmunidad celular debido a hipoplasia tLÍnica" .. • 

congenita. En !>&Oi~ntes con 1indrome de·neselott, los ni­

vele• de inr.iunoalobulina• son nol"J!!ales, pero tienen apla­

sia t!tlica. 3n los oasoa de in:::unodeticiencia serera com-

binada, no har .• respuesta hUl'llOral o celular. 

En esto3 casos as.! cor.Jo en otras deficiencias iMWlJ! 

ldgicas, la• detonsas del huesped ante procesos inteccio­

sos ae encuentran muy dis1dnu!cras al haber 1:?enor mi~ra--­

ci6n da celu1as inflamatorias ( rnacrdtagos, polimortonu-­

oleares, lin!'ooitos, oelulns plasr.uiticas ). Es impórtante 

por lo tnnto imoer oxa:neneo dentales cui<\acloaos frecuen­

te r.1e~te en pc.oientea con eoto tipo de pro~1ler.ins, yn 11ue 
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son ::ias s<.tsceptiblcs a rirocesos infecci6sos t;:i.nto s.ÚitemJ: 

coa como locales, y casos de necrosis pulpar co11 sintor.:a­

tolog!a :disminu!~a o inexistentes pueden suceder con ma-­

yor frecuencia. 

Otras enfermedades sistemicas tanbien contribuyen a 

que infecciones pulp~res y necrosis se produzcan con rel! 

tiva facilidad y sin sintomatoldgia. En pacientes con os­

teomalacia s~ producen necrosis pulpares espontaneas y -­

asintorr.áticas. Lo nismo sucede en ciertos tipos de anemia 

(anemia hemolítica), probablemente por interferencias.en 

la microcirculacicSn pulpo.r. Pacientes -que han recibj.do r~ 

diaoidn co~o parte ~. terapia antineoplast!ca en la cara 

y cuello, tambien tienen enfermedades pulpares as!ntomat! 

cae porila disminucidn de la oirculaci6n pulpar consecue,n 

te al dafto ~ue ae prodµoe en las .paredes arteriales. 
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Exicte soJ.nrnente m1 tipo ele 
dolor que ne soporta con fa 
cilidad. Eo el dolor ajeno: 
n. Leriche 

La·mayo:r.ia de la gente considera nl dolor 001110 una. -

lenaaoiéSn desa¡;radable y molesta. Es un estimulo tan sub­

.~etiwo .1 tan euje·to a la interpretaci6n personal, -que es 

clifioil definirlo con preoioJ.cSn. Iíountcnstle define nl -­

do1.or> como " ••• un.a 'e;~perienc·1a sensorial evocnda por un -

esti~lo oque injuria o mnonaza con deotrufr tejido, defi-

,ni:!a _introspectivamente co.mo "aquello -que ci.uele" •• ,. •". 

·· In odontología, ~el tlolor y la aprehensicSn son sintomas ~­

prevalentes a los -que se enfrenta el dentista, Por lo ta.n 

to, ·~ necesa.rio eoto.r al corriente de laa oondioionee 11\! 

~!ante lal cuales el dolor ee produce y se interpreta, P.9 

ra ló1rar ·Un ti:ntamiento eíeotivo, En los capitulop ante-

rioree 11e examinaron las causas locales involucradas en ~ 

la ~reaencia o ausencia de eintomaat Ahor~ se ver& c6mo • 
1 • 

lo~ aihtomas son inter:r>retados por el pacien~t:,. y su valj' 

11 .-E en el eii·1:n 1.J.Laa!1:1io11 ~u "'tl LUt t\insnoet1c·o -:,• 'tratrun.tnnto 

acleouadoil. 
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Transmici6n de loa Impulsos Doloroaóa (llociceptivoa), 

En la perce.pci6n y transr.lici6n del dolor catan invo­

lucrndos ciertos elementos anatomicos. El i~puJ.so es per­

cibido por las terminaciones libres de dolor y propagado 

por dos tipos de fibras nerviosas: Fibras eruesas (Tipo A) 

y fibras degadas (Tipo C). Las fibras deleatlas tienen ~i! 

lina y conducen el inpulso nas rapidaaente ~ue las grue-­

sas. En la pulpn dental aproximada.~ente 28;~ de las fibras 

tienen ~ielina y pertenecen al tipo A ~!entras ~ue el re! 

to (72:n ea del grupo e. 
Ya que en la pulpa ~olo existen terninaciones libres de -­

dolor, la unica sensaci6n -que puede ser perci"oida!, indepen­

c1.1entemente del estimulo es el dolor • .uos cuerpos celula-
, 

res de la porci6n sensorial del nervio trigemino ae encu-

entra en el canelio de Gasser. La senaaci6n de dolor y -­

te~peratura es transmitida por las tibraa descendientes -

del tri~emino al nucleo espinal, De.este nucleo, las fi-­

bras se dirigen al lado opuesto del cerebro y aacianden -
1 

al nucleo po1teromel:.10-veniral del tlllar:io. De ah! las fi­

bras se clire~en a la corteza cerebral. 

A partir de esta situaci6n, se esperaría ~ue todo iE 

pulso doloroso sea transmitido :.:or el miomo car.iino y sea 

lnterpretado 1:0 la misr.ia manera. Si as! .t'nei~a., todas las 

onfer:.~ec:at:.os :p1tlpares prouucir!an sinton:-·o <:n.r:i.cte:d::;ti-­

c 00 ~r serio. ;;iuy sc:!cillo eotablocer un d LY::!<Jatico. 
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Des~rnciadamente, al comparar las características clini-­

c·:.s de una enfer:::edad pulpar con el exai.1en histol63ico, -

se puede ver -que existe en muchos casos cliscrepancia en -

el ciiagnostico. 

Seltzer y Eender, elocuentemente mencionan la difi-­

cultad de establecer un diagnostico preciso considerando 

la sintoi::;atoloi'.~Ía exclusivemente: "Una sensaci6n de inep­

titud casi.convertida en frustraci6n acompafla a cua~quier 

intento de r>redecir el estado histológico üe la pul~a ba­

sandose eolamente en la interpretacicSn de los sintomas11 • 

Por lo tanto,· ellos prefieren clividir el estac:.o !l.Ulr>ar en 

reversible o irrev~rsible sola~ente. 

Otros autores han lle~ado a similares conclusiones. 

D<.>.'.tr:1e 'en estudios histopatol63icos determin6 -que no era -

posible definir con presici6n el estado pulpar basandose 

en l<.>. historia exclusiva.:::ente. Ltmdy y Sta.nley, al' tratar 

de haller una correlacidn entre loa sintomae 1 el estado · 

patold~ico de pulpae irrltadas experimentalmente solo en­

contraron úoa situa.cicSnea -que se repetian constantemente: 

Respuestas clínicas severas por lo general acornpaña­

bn.n a ezte.ctoa yatol6G!cos a~udos con preclol:!lmmcia de le_1! 

cooitos, y en estoa dientes la respuesta al ir!o se prod~ 

cío. r.:::i.s ro.pida.mente. En un estutlio similar, Garfur.!~el :r -
colezas e;:c.r:llnaron h1stol6gicar.iente a mas de IOO pulpna,­

despues de haber establecido un clio.r;nostico tentativo. 

Dncont:!:'aron -.1ue en 11,9.5;5 tle los casos he.bia correla.ci·L -
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absoluta, r;iientras ·quP. on el resto solo he.'oia una rela--­

c J.6n parcial. 

Estos estudios ponen en evit~encia la Gran posibilidacl ·que 

existe de cometer errores al tratar de establecer un dias 

nostico a pnrtir de los s13nos y sintomae clinicoa. '.ram-­

bien es aparente, ~ue la sintomatoloGía debida a enferme­

dades pulparee va a depender del tipo de 111116:: en la pu.! 

pa por una ~arte, y por otra de la resistencia del orga-­

n18no al irritante aunada a la interpretaoi~n personal -­

ael. dolor por el pacjlente. 

P!rcepotcSn del dolor, Reacoi'D al dolor,. 

Por los motivos ~nteriorcente oencionados, varios -­

autores han dividido el dolor en.do• partee: Percepcldn y 

reacoidn. Se¡;ún lil.u:iford, la percepc16n del dolor corre:l-­

porde a la menor 1nten.idad de un estimulo doloroso ~ue -

pue~e ser 'percibida ~or un paciente ante ciertas condici2 

nea, Esta 1ntene1dad se ~atine cono el w:i.bral del dolor, 

y existen varias caneras de medirlo: 

· Is11ueciia cuacular, inyecc16n de solucicSn salina en los -­

mu1culo11, e.plioacicSn de calor, presicSn o •ubstancia• -q,ui­

::1icaa, y llplicac 16n <le estiMUloB eltfotricos. .Los valores 

proporcionados por estaa pruebas suelen ser relativa.mente 

conste.ntes en ln poblacicSn estuüiacla. y 11or lo tanto, Vl.".r_! 

acionee sicnificnttvas 'e estos v~loroc pue~en ser tletec­

toda.c con precislcSn. 
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La reacci6n al (olor va e 6epcnder pcrcialaente de -

la intensidad cel esti:~.ulo doloroso. Sin er:1ber¿;o, los pu-

cientes pueden :!.'eaccionar de tliferentes manero.s al mis::io 

esti1aulo. Para algúno.s personas la eensac16n puede ser i,n 

tolerable mientras ·que otras no se ven afectadas o ouy l! 

vemente. Por ·qu~ sucede esta Bituaci6n? Es aparente ~ue -

e;::iste un mecanismo ·que module. lc.s sénsáciones -:¡ue llegan 

al cerebro; de Ba11era -que son interpretadas y :percibidas 

de difernte :-.:aner~. por cada individuo. 

J.iodulac16n del dolor 

En vista. de ·que i10 toda la r;ente reacciona de '1a mi! 

rJa manera ante un estir.mlo constante, i1a sitio necesario -

buecar k?lll. e;~plicaci6n. En !965, ~·:elzack y \'/all propueie­

ron una teoria ~ue e~plica en parte la oodulac16n'de los 

b1puleos dolorosos. 

Te9r1a del Cont~~ _l.!,_.~rta (Gate control Theory) 

Esta. teoria su~iere que un mecn~isno neural situado 

en las astas posteriores de la medula espinal, actua como 

una puerta ·que puede aur.ientar o· diswinuir la cantidad de 

inpulsos nerviosos -que llega~ al cerebro. El necanismo -­

neural cons!Rtcnte de celulas ·que se encuentran en la. su­

bs~anoic. gelo.tinosa, la.s C1.U?.les c.l ser eeti::iulat:as :puet'1en 

inhibir el flujo de impulsos nerviosos. 
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f';,'!.' lo tc-.;1to, cu:t~.-~u.ie::.- !. riulsi::• es 1.1oduL:.do ~;or J.a !JUerta 

::i.ntei:: de se'}uir su cé·.:Lino j' eYoc:i.-r. r."tolor. El ··:-ado de in-

hibici6n v~ a ser determinado por el tipo de fibras nerv1 

~sas eetimuladae, y por in1'luenoiaa descendientes de loe 

c~n~rcs cerebrales superioroa. 

Las fibra1 nerv.ioeaa 11ue pueden ser estimuladas son 

de doe tipos:· GZ'Ueaas (Tipo A beta) y delgadf/.• (Tipo A.-­

delta y C). Lac fibra.1 del¡radas ae en.cargan de lR. transr.ij 

ci6n de .i..:Jpulaos :iolor'9•os (nonioeptlvo1)·, m!entrao que -

le.e fibras (jrti.&H.s tra;i,i1miten ir.:pul.01 no.· Jolacoe••· 
Botas ul tlmas son laa ~ue e3"timula11 a ia eubatancia 

gela1lt11¡p1a 1 pu lo tan,;o-.·~n la .P"•r.i&- el pasó. cliit;·~· 

eeneac!ones dolo:r:osas. Opuesta~ aonr· laa t111ras dtt.ie•• 

:ra -que facili ta.r. la trane1doi6n del· dolor al "abrir la -­

puerta". J.si ve~s <¡ue la• produocidn.:de do~1.".·.-.a a ft!l~n-.· 

G.er d~ la i::.c"tividad. relat.iva de las !!ore.e gruesaD y del­

gadas. A mayor acUvidad de las fi~a• grueaaeuobrt laa,· 

fibras delgadas, men·or dolor,. Si lá'•tÍvida<l de la11·:t1-

ur~o clelge.d.ac es prepondera:r~e, eso r~au\te.~a 0::11 :m.y~r 

percepcicS1·i ele im¡nilloe nooi6eptiTOa. 

0-!:ro proceeo muy ii:ip.,rtante -que va P. in.tlufr en el -

control~. la puerta ee la intlue11111a de l.&tl·oarac1eri•t! 

c::1.s !JS~coldgicas del !ndi\r!duo respecto el dolor, Este -• 

siate::l".:·., l~~amado Control Central, ecta torm~do :oor loa 

oistemas motivacional, afeot·iyo, sensorial y disorirninat.! 

va pertinentes al desarrollo mental de cada po:::-eona. 31 -

co:1trol ce:r..tral ve.. a '~e!ler :ina influencia inhibidora o --



esti:.rnlo.dora ·en lo. 11 puertr.!.11 • Ente ul ti:10 aspee ta ::;e ei;tu­

diará ~as adelante. Por lo pront0 se citarán al~unon cjeD 

plos ~ue van a ayud~r a relacionar la teorio. con la apli­

caci6n practica. 

Ejemplos 

a) AlEtmos dentistas emplean la tecnica siguiente: 

Al r.iorr.ento de hncer una 1nyecci6r. por infiltrnci6n en el 

vest!bulo en la arcada superior, ~aman el labio con una -

mano y lo pellizcnn con firmeza r.iientras 11ue simultanea-­

mente con la otra aplican la 1nyecci6n. 31 propósito de -

pellizcar el labio, es de distraer al paciente del dolor 

pi~uete. Este es un ejemplo de la actividad de las fibras 

gruesas (acticadaa por medio del pellizco) ~ue se soorep~ 

nen a las deliadas (activadas por el pi·que). CoI!lo result.! 

do, el paciente en la mayoria de los casos no siente do-~. 

lor. 

b) Al estar en la cocfna, una persona nos pide ~ue -

le pasemos una taza ~ue se encuer.tra enci~a de la mesa. 

Confiadamente toca~os la tasa sin saber ~ue est' llena de 

caf~ hirviente. Reaul tado? La sol ta:~os en el e.et o al sen­

tir el dolor intenso de la·~ue~adura. Sin embargo la sit2 

aci6n puede ser otra si uno sabe ~ue la taza en cuesti6n 

es parte de una vajilla ~uy rara y valiosa y de gran va-­

lor sentimental. En esta situaci6r., nueotros procesos co-

gnitivos pueden actuar al 
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"cerrar la puesta". Ya ·que estn: .. os al corrie!1'te del Gran 

valor de la taza, lo mas probable es que no la solte~os -

inrnediata@ente sino ~ue tratemos primero de.depositarla -

en un lu~ar seguro para despues reaccionar severamente al ... 
dolor. ~n este caso, el sistema afectivo es e¡ ~ue está -

involucrado. 

Se ha yisto entonces, ·que el siste;;ia de la "puerta" 

es basicamente :nediado por cor.ipome ... tes anattfoicos, y por 

lo tanto, salvo en casos patológicos es relativar.iente ~-­

constante. Por otra parte, el aspecto psicol~gico es Bum,! 

mente variado y es vital para comprender las diterenciae 

respecto a la reacci6n nl dolor en diferentes pacientes. 

Aapectoe Paicol6gicoa del Dolor 

Eientras i.¡Ue la percepción del dolor es constante, -

existen varios factores ~ue alteran la· tolerancia a este 

e'sti:::ulo. 

Uno de estos factores, es el sicni~icado ~ue el do-­

lor, o la causa de este tienen para el paciente. Beecher 

not6 ~ue soldados heridos en la guerra re-querían menos -­

analr;ésicos <!Ue pacientes civiles -que habian sido someti­

dos a ciru,:.:ia mayor. Se;i.tn el autor, la herida tenia un -

significado diferente pera cada Grupo tle sujetos estudia­

do. Para los soldados, le herida implicaba ·Que serian re-
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r.iovidos del ca"ipo se iJatalln y tr<:·.Gladados a un lugar se-

guro. Para los pacientes hospitalizados, la o~eraci6n era 

un l!lOtivo de aprehensi6n severa, ya ·=-!,t<e "al~o no estaba -

bien". Este ulti:>10 gru!Jo tenia mas r.iolestias postoperato-

rías y re-~ueria de analgesicos r.ias frccuenter.:e~te ·:iue los 

soldados. Una e::plicaci6n posible de este hecho es la pr_! 

sencia de ansiedad en los pacientes hospitalizados. 

Un eDtado de e.nsiedad aume:1ta los niveles ele hidro--

cortisona y adrenalina en la san~ra. Esto a su vez se tr.1 

duce cono malestar,· dolor de cabeza, ta~uicardia y dism1-

nuci6n del umbral del dolor. Por lo to.n"co, a ::!ayor ansie­

dad y áprehensi6n del paciente, mayor sensibilidad al do-

lor. 

Los !actores sociales, culturales y étnicos, aei co­

no la educaci6n tambien tienen una. influencia deterninan-

te. Las reacciones al dolor entre diferentes grupos etni­

cos y culturales ha sido e~tudiada. De primel'á·.iliiportan--

cia son le.a e::)eriencias -que nn il1dividuo di;sd;; nlfio aso­

cia con el· dolor. p'ara Hel~a.cl~, el dolor no es sioplemen• 

te una· senaac16n eler.1ental, sino -que es r1as bien un proc1 

· so perceritu~l muy cor.:plejo en el ~ue las experiencias du­

rante el desarrollo emoc~onal van a dictar la conducta 

frente a este tipo de osti::n.<los. Collins ha ci.e::!ontrado 

11ue pacientes adultos -que fue:.•on muy prote.::;ici.os desde ni­

fios tienen menor tolerancia al dolor ·que a'C!uellos ·que tu-

vieron una niñez r.1E!s independiente y activa. :.enores '(!Ue 

fueron expuestos a comentarios y actitudes desazradables 
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de los padres frente al tratnr.iiento dental tienden a ser 

menos cooperativos y ~as sehsibles al dolor. 

La personalidad del paciente tiene relación directa 

con la percepción e interpretación del dolor. La:.s ca.rae-
.. , 

terísticas personales de un individuo pueden ser dividi--

das en dos grupos: Extrovertidos e introvertidos. Como r~ 

gla general, los pacientes extrovertidos reducen subjeti­

vamente la"percepción del dolor, mientras ~ue los intro-­

vertidos la aumentan. Eeto se puede deber al hecho de que 

los pacientes extrovertidos no desarrollan tan facilmente 

respuestas condicionadas al dolor o a la posibili~ad de -

si.ifrir dolor. 

Aparentemente de vaeiaciones en la personalidad del paci-
\ 

ente, las c~racterísticas cocnoscitivas y emocionales van 

a modular la percepci6n del dolor. La educaci6n, el poder 

de concen~raoi6n y la capacidad de razonar son caracterí! 

ticaa cognoscitivas del paciente. 

Por medio de la educaci6n, el paciente puede establecer 

un significado y una razon a la molestia que lo a~ueja. 

IUentras mas s~e el paciente sobre la etiología del do;;.­

lor y su tratamiento, mas aprel•ensivo tiende e. ser. 

Beeeher pone el ejemplo siguiente: Un dolor leve en una -

extremidad (un dedo, por eje:.~:plo), no es por lo general -

causa r:iayor de preocupac16n. Sin e:-:ibar,go, el r.!ismo tipo -

de dolor. hisme. intenaidaC. y duración), en el area preco_!: 
1 

dial; es un fuerte r:iotivo de :preocu:p:'lci6n por parte del pa 

ciente, ya -que este puede i:::plicar la proxir.iidad cie un 
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info..rto cuj'e.s consecuenciccs !JU'Jtle;¡ ser fe.tales. 

Finalmente, factores co~!o el nivel econó::-.ico social 

y la nacions.lidad del ::puciente tc-.:::bi~n tienen un~. influe,n 

cia. Estudios ~an demostr~do ~ue pacientes de prócedencia 

Judía o Italiana tienen nenor tolerancia el dolói ~ue a--. -
-quellos de desce11dencia Irla,ndesa o liortea::ericana.. :Estas 

diferencias de actitud pueden deberse á. le.s e:=periencias 

personales ·al dolor, as·! co::.o los modos de e::pres!611 de -. 
cada cultura determineda. 

Ante todas estas variables, el.'dentista :iuec4e cor:i-~­

prender· y diagnosticar mas facili::ente ~l doloi•, 91 conoce 

el cedio cultural, la persone.l!da.ci, la llistoria personal 

y el estado emocional d,e cada yacie~te. :.1 conocer CO!:':O -

.< 

el paciente relaciona la respuesta ál dolor con el estírn~ 

lo, y al' explicarle el sig::if'icado de esa se11sac i~n, se -

logra una relaci6n !!láa cerca~. ~ue nos ayuda a decifrar -

los procesos de percepci6n del paciente. 

As! como el dolor puede ser sentido e interpretado -

de diferentes V!laneras, e::isten condiciones en :ms cuales 

el dolor no se· :percibe total o parcial~.:ente. :Jatos proce­

sos patol6gicos han sido descritos por Prenol~y y Thompaon 

y col6gas. Algunas personas tienen el ainñro~e ce la ral­

ta de sensibilidad al dolor, le :mal es una e11fer.::iedad -­

congáni ta. En estos pacientes, e.uto::mtilacio!las son f'rec,J;; 

en1ies y ~or lo i;enerd -·uere!'l jtSvenes ya -que cti.recen de -
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sentido do protecci6n ~ 1 .. puls~s nocivos. Ot ·Gu tipos de 

neuropt·.tías t;:::·.::,1r,:n _:'.)neuen cD.ur,ar .::.1 tt::raclones o~ J.n. p::r-

oepc16n del dolor. ;';n c.::;.so clo neu·,·opa"j;!as senooriales pr:g 

graoiv2.s en nifí~s ll<. in"!:eliJencia es normal y eso ~uede -

retardar el di11gnoatioo. ::s·i;ae enfe:r.fiedn'les oSn sur:a:.ionte 

raras y ea poco probaole ~ue se presenten casos as! en el 

consultorio~ Sin embargo, en estos ce.sos los pro~iemas -­

pul pares ta.mbi'3n vo.n a pasar desapercibidos e. denos -quo -

se examine al paciente cuidadosamente. 

Peraepoidp del dolor l aintomatolosía pulpar 

r.11 propósito de i::iate ce.pi tillo ha sfdo de dar una i;:.• 

dea sobre co:;¡o se percibe.J se interpreta el dolo't'. Aun-­

·que se vieron aspectos generaleá •. estos pueden ser ·a:.r.>lio_!!. 

clos a lo. sintor.!a tolo :;!a pul par en ciertos casos. Llebrnan 

oonllidera -qy.e~l a18ter.ia del "oe&tról de la. puerta" reglP 

ia prodticc16n del dolor pulpar. !l dioe ~ue lns fi~rae --. 
¡ruelffl,e ¡ni.eden "cerrar a la pue1·tn", ain erioereo, al ser 

fas primera·e •tec·tacla• durante la 1nflameo16n pulpar no -

pueden detener el p~so ~e 103 trapalsou .dolorosos transmi­

:t1do• -:-po:r.- 14• ftbraa delgadas. Aunque eeta es u?w. vosibi-

lida~ interesante, es muy poco 9robable ~us as! cuoe1a, -

ya -que en la pulpa dental humana solo ae encuentran fi--­

bras delge.daa (r.ociceptivr.:.s) y :por lo tanto esta ter,rir. -
i 

no se aplica. 
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Al tener niedo ~e lo~ p~ocediDientos odontol63icos, 

;:¡ucl:a gen'~e prefiere i¿;norar o aGUantar al dolor hesta -­

que este ae hace inso~ortable. Como se vi6 en capitulos -

anteriores, ciertas condiciones pulpnres se pueden llevar 

a c~bo con sintor.iatología r.my leve o ine:dstcnte. La pu,! 

pa puede pasar de pulpitis a necrosis y al haber en esta 

situac16n ausencia de sinto~ae, la cond!c16n per~~nece --· 

as! por mucho• años hasta iJ.Ue se descubre c~sulmente.Por 

otra parte, ~uchos pacientes son extre::w.damente sensibles 

a cualquier estimulo dol9roso, en particular si 9u origen 
+ . 

es oral ••• :Catos pacientes tienen ma~·or capacidac: :pe.ra -

detectar ca~bios ainto::aticoa, incluyendo los ~ue ~ueden· 

ocurrir en la pulpa. 

Estas variaciones ponen en· eviciencia la necesidad de 

tener una relación cercana con el paciente. Aunque la a-­

prehensidn (o !alta de) ee hacen evidente• relat!Tamente 

te1:.prano, ea importante tratar de deecu'brir -que es lo -que 

siente y cprno lo interpreta. Una relac16n cercana, puede 
11· 

inclus-1 ve tener un efecto de placebo. Si en el e:-:anen del, 

paciente se intuye que es del tipo de los ~ue no respon-­

den exageradamente a e1tiJ:Nlo• .dolorosos., 1 '(!Ue ademas no 

le da!l mue.ha i:Jportancia a le salud o!'a.l, no éf:taria de -

mas verificar el estado de la pulpa dental en casos ~ue 
.. ' 

parezcan sos:peciioeos '(restauracione-s a:::plie.a o coronas) -

o areae ~ue hayan sido expuestas a tra1L~, o trata~iento 

o~tod6ntico, aunque estos se hayan llevado e. cabo hace --
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Tratamiento 

En todos los casos en los ·que se detecte necrosis 

:pttlpar asintomatica, el trata?.iiento será el r.:iSI!lo: 

10. 

Endodoncia convencional o ciru~!a en aleunos ceaos en los 

~ue el tratamiento tutlnario no se puede llev~r a cabo, 

El proble::-.a al ·que uno se puede enfrentar en eDto::: c~.sos, 

es el escepticis..~o del paciente. Por~ue nacer al~o si no 

hay ~olestia? En e=tos casos va a ser necesario e~plicnr 

-que no todos los procesos pntol6~!cos e3tan e.co:::pai'.ie.dos -

df s!ntomas, es! co~o enfatizar las po6ioles secuelas ~ue 

puede producir una pulp~ necr6ticc. Zn niñoc, nccroais de 

la pulpa. en dientes riri~.mr.ios puede temr efectos patolcS­

gicos en los dientes perr1e.nentes. 

Amiresen, dice ·que necrosis en dientes prir.i.arios no tiene 

efecto• en los dientes permanentes pero Brook ha preeent.1 

do casos en los -que el desar!'ol:!.o del .'.;'3r:::en per:::anente -

se ha arrestado debido a !J\,fecciones pulpares en los die.n 

tes prinarios. En adultos, la ausencia de sintor.ma no ee 

r:;o.rantia de -que estos no ve.yan a aparecer er. el !ut·.iro. 

Por otra parte, une. :pul:pq ~lecrdtica va e producir en la -

gran r~ie.yoria de los ccsos ~eoionea perie.:picales ·:¡ue ce !lE 

eden a¡;udi?.e.r en cull-qttier ::?or.ie~r~o, a9arte de la destruc­

ci6n ósea ~ue se lleva & cabo, 
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CAPITULO QUINTO 

SUJlARIO Y CONCLUSIO.NES 
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Sumario y Conclusiones. 

El propósito de esta tesis ~a sido de dezcrioir una 

si tuaci6n ·ciue se produce con relntlva frecuencia~ .. 1a ne-­

crosis pulpar as!nto~atica, a diferencia de otras 'entero_! 

dades pulpares, n·o produce dolor y por lo tnnto puecie pa­

sar desapercibida por r.ucho tie!':lpo. Los factores ~ue pue­

den tener Ul'}ª influencia sobre este proceso han sido exa­

minados. Se estudió co~o se lleva a caoo el proceso infl,! 

~atorio en la pulpa, y como sucede la necrosis. La influ­

encia de la flora bacteriana ae! co~.10 los ca!':lbios inr.1uno­

lcSgicoa que se llevan a cabo fueron relacionados con la -

presencia o ausencia de sinto~as. Se incluyeron cortes 

histo~ózicos de pacientes ~ue cl!nice.r.iente presentaron Cll 

!ermedadee pulpa.res as!nto~aticas. 

Las conalU81onea -que se obtuvieron ~on las siguientes: 

- Los procesos ir.fla~Jatorios en ln pul9a no tienen una e-

volución r!Bida sino ~ue estan sujetos al tifo e intensi­

dad del irritan~e. 

- La 1n.t'lamaci6n pulpar puede ser aguda o crónica. Si la 

injuria a la.pul~a no se eli~ina oportuna~ente se prodúce 

necrosis, la cual puede ser asintor.mticc .• 

- La necrosis puede ser del. tipo e;:ude.tivo (:.iayor intene,! 

4ad. del irritante) o del ti~o prolifer~tivo (injuria gra-
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dual sin destrucci6n celular extensa). Cuando se produce 

necrosis pulpar eata puede ser por 11qucfacc16n o por co­

agulac16n. 

- Cuando la inflamaci6n es del tipo proliferativo y/o se 

produce necrosis por coagulaci6n, tiende e hab~r menos -­

•1ntoma,olog!a ~ue si la pulpitia ea del tipo exudativo y 

l.a' necroaie ea por lique:tncci611. 

- Durante la 1'aae exuda.tiva de la in:flamaci6n.ae liberan 

aubetanoia• alg6genas ·cserotonina, hista~ina, bradikinina 

proltaglandinA8), la• outtl•B' YUeiTen ·a 1aá terminaciones 

l.l.bre• ·del ~olor ~a susceptibles a iQpul•o• nnciceptivos 

r;;pd 119 :tanto.¡ aumentf;Ul la sintomatolosía •. 

- Ea· factible ~ue si la destrUocidn celular no es muy ex­

t~maa, no ·•e liberen cantidades signi:ticanteá de ~ubatan-· 
. . ' ,'; 

oias allfsen89 y por lo tanto no l1a7a molesties aigniti--

o~~ea. 

- B1 4olor ·1"11"'1" noviene .w-1ncipalmente dt uíi 'awa,nt~ ,.• · , ' ·. . ' .... 
de la preai6n intrapulpc.r. Al ha~er i!lfl?.t1aci6n del tipo 

prol1.ferat'i!T01 ··· lOS oam'bio8 de esta presidn no son SUfiCi• . . ' . . 
~ntés éomo pÍuoa causar dolor. Si no se elimina el irritas 

te, la inflamaci6n puede progresar hacia l,a necrosis ain 

ique el pfoiente-•lo advie~ta. 

- La presencia y tip~ de !~ora bacteriana ~ue coloniza a 

la oamar~ pulpar. puede tener de flora bacteriana ~ue col~ 

nize a la cacara pulpar puede tener una 1ntluenca directa , . 
sobre la producci6n de sínto~as. 
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- Ciertos ~:icroor;:c.nis;~o::; h::m sido r.sociudos con la pre-­

scnci'.\ de sír.tomts: ~o.cteroideo :.ele:.r . .:ni.no;;enicus, ~acte--

roides ~sac~rol!ticua, Pseudo~on~ o.e~u:inosa y lcti~o=i--

ces, o.sí co: :o la preaencia de una !'lora ba.cteriana predo-

I::inante Gro.i::! l~e;~<:.tiva. 

- Los productos bacteriales (endotoxin~s) son cap~ces ae 

iniciar i.tna reacción innunológica. 

- Los cleoentos necesarios para -q_ue se lleve a cabo uno. -

reacción a;~ti~e110-antic11erpo en la p-,¡lpa har. sido ider:.ti­

ficados. Estos son las im:1unor:;loi:mlinas I.<!G e Igl·:, así c,g 

reo la tercera fracción del sisteca de complemento. 

- Los co::plejos anti:;eno-e.nticuerpo, as! co::io las eJldoto­

xinas SOn Capaces de activar al Biste::ia de CO~pleEento. • 

Este interviene en la liberaci6n de bradikinina y prosta­

glandinaa las cuales sensibilizan a las te~:inaciones nei: 

viosas pulpares 'J contribvye21 a la producción de dolor. 

h. i~tayor cantidad. de e:1dotoxinas en la car.-.ara :rnlpe.:::-, mas 

aintocatolo.:;!e.. 

- Los :productos de ües:1P.cho -que pro·;ienen ci~ una pul:pa n_!! 

cró-tica puede ser antigenicoe pare. el organis::io • 
• 

- La presencia de s!ntor.18.S esta ligada tanto al tipo de -

i~ritante pulpar co~o a la personalidad del ~acie~te. La 

actitud ~ue el paciente tome frente e. la presencia tle do .. 

lcr de ori~en oral es sianificante. 

- J!o es posible obtener un dia::;:::.óstico hiotológico corres 

to considerando e}:clusiva:::e::1te le. sbtor.:atolo;;.!a del pac_! 

e::1te o las pruebas oe vitalidad ~ulpar. Los conoci!Üentos 
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y la curiosidad del paciente son e;~tre:::ndancnte vL?.liosos 

en el establecimiento de u.n plan de tratcm.iento. 

- Enfermedades sistér.ücas debilitantes, deficiencias inr.~ 

nol6gicas, as! como defectos en la percepci6~ sensorial -

pueden favorecer la presencia de necrosis pulpé'.r asinto::i4 

ti ca. 

- El conocir'1iento de la historia del paciente, su person!! 

lidad, su ell'tado enocional as! cor.?o sus antecedentes ctil­

turalea, son muy valiosos para comprender como percibe y 

reacciona ante el.dolor. 
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