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PROTOCOLO

La importancis que para el buen funcionamiento bu-
cal tiene la pulpa dentaria es comparativa a la que
tienen los cimientos para la integridad y resistencia
de un edifiocio, con la enorme diferencia de que la pul-
pa dentaria es un drgano sumamente delioado que por mfl
tiples factores puede daflarse, asf, cusndo la pulpa den
taria peroibe la presencia de un irritente, esta reac-
ciona ocon la especificidad propia del tejido conjuntivo,
y cada uns de 8us cuatro funoiones (nutricias, sensorial,
defensiva y formadora de dentina) se adaptan primero, y
e medida de la necesidad, después, se oponen organizén-
dose para resolver favorablemente la leve lesidn o dis-
funcidén produoida por el irritante.

81 existe un punto de contacto prematuro (amalgama,
resina, inorustacién, etc.) 0 bien un agente traumético
(golpe, cafda, eto.) que ha llegado a producir una lee=
sidén grave (fraotura coronaria con o sin herida pulpar)
o dicho irritante subsiste mucho tiempo (caries muy pro
funda), la reaccidn pulpar es més violenta y dramdtica,
y 81 no poderse adaptar a la nueva situacidn creada por
la sgres‘dn, intenta al menos una resistencia larga y
pasiva pasendo a la oroniocidad, retardando lo mds que
puede la neorveis que fatalmente llegard al cabo de un
lapso més 0 menos largo.




En oaso de no lograr la oronloidad, la necrosis se
presentaréd répidamente oon lo oual en una u otra forma
la destruocidn del 6rgano pulpar serd el final del pro-
0080,

La intervencidn del odontdlogo en el conflicto que
se presenta entre el agente o causa morbosa por un lado
¥ la integridad enatémica y funoional por el otro, no
solamente significa en muchos casos la eliminacidn de
la oausa productora de la lesidn, sino la ayuda bésica
y decisiva que permite una resolucién favorable del pro
oe80 y una reparaoidn total, condicionando el grado de
esta reparacidn total,a la prontitud oon que se ataque
el problema, al exacto diagndéstico de su etiologfa, lo
que permitird el aplioar las medidas terapéuticas ade-
ouadas para cada casc particular,

Por eso lo que motivé este tema para mi tesis profe
sional es la importancia que tiene el disminuir la fre-
ouencia y magnitud de las lesiones del érganc pulpar
que habitualmente no es manejado con el cuidade requeri
do para mantenerlo vivo y sin lesiones,

En otros casos muy numerosos, el drgano pulpar es
extirpado en forma deliverada, sin valorarlo y sin dar-
le la debida importancia como parte integrante del dien
te.

Estoy convencido que desde el punto de vista clini-




00 debe ser estudiada a fondo su reaccidn, prevenirle
de irritaciones y padecimientos para lograr salvar mi-
les de dientes, evitar mutilaciones initiles y la poste

rior y oonsiguiente molestia del uso de aparatos proté-
sicos. '

El propdeito de este trabajo es revisar las caracte
risticas principales y generalea de la gangrena y necro
sis pulpar, estudiar las definiciones de cada una, y
los diagndsticos diferenciales con padecimientos de as-
pectos olinicos semejantes, su etiologifa, su diagnésti-
c0 y también se verdn aspectos de la pulpa en salud es-
tudiando su desarrollo, anatomfa, histologfa, fisiolo=.
gia y biloquinica.

[]

Siendo esta tesis profesional una recopilacidn de
datos y cbservaciones, mi méds ferviente deseo es tanto
el de sacar conclusiones bédsicas para mi préctica, co-
mo el que sea de utilidad prdctica para todo odontélogo
que la examine. |

En sintesis, oreo que esta finalidaed sea uno de los
deberes eagrados del odontdlogo, que es quien tiene a
- su ocuidado y bajo su responsabilidad la conservacidén de
la integridad ffsica del funcionamiento dental,




CAPITUIO 1

ASPECTOS DE LA PULPA EN SALUD

a).~ Desarrvllo
b)e= Anatomfa

¢6).~ Histologfa
d).~ Fisiologia
e).- Bioquimica




DESARROLLO

La pulpa de un diente dado se desarrolla en respues
ta a la presencia del germen ¢ primordio dentario de
ese diente en la lémina dental. La capa ectodérmica da
origen al germen ectodérmico. Cada germen presenta una
concentracién de células mesodérmicas denominada papila
dentaria en el sitio determinado genéticamente,

El ectodermo también determina la forma de la masa
mesodérmica central, pauta bien demostrada por el dien-
te en crecimiento. Primero, el germen dentario ectodér
mioo se transforma en un drgano dentario con forma de
casquete, mis especializado (drgano del esmalte). El
mesodermo que ee halla debajo se va adaptando a este
molde ectodérmico y se convierte as{ en la verdadera pa
pila dentaria. La maduracién de la papila dentaria pro
8igue 80lo ligeramente detrds de la del érgano del es-
malte. Luego, ouando ya se puede reconocer una estruc-
tura de cuatro capas en el nivel més ooronario del drga
no del esmalte, la papila también se ha modificadec mu-
cho., .Aparece una red de vasos embrionarics; las fibri
llas reticulares abundan y en forma creciente son come
plementadas por fibras colédgenas. Las células maduras,
como las que sintetizan colédgena, aparecen en nimeros
crecientes. Sin embargo la entrada de nervios en esta
futura pulpa estd retrasada.




El retraso en la especializacién estructural de la
papila dentaria en comparacidn con el desarrollo del dr
gano del esmalte, e3 evidente sdlo hasta clerta etapa.
Una ve%z formado el epitelio interno del esmalte, los
odoritoblastos sobrepasan a sus vecinos ectodérmicos,
produoeh'dentina en las puntas cuspfdeas y asi se con-
vierten en las primeras oélulas que produoen estructura
dentaria caleificada, Unicamente cuando la dentina es-
ié formada, aparecen los ameloblastos y produocen el mal
as{ mismo, 1la presenoia de la primera dentina junto a
la vaina epitelial de la rafz ehvfbrmaoidn es la que s8¢
fiala la retirada del eotodermo. Estos fendmenos que
son bésiocos para el estableocimiénto de las uniones den=-
tino-esmalte y dentino~ocemental, implementan el mensaje
genétioco destinado a la forma externa del diente y la
forma de la pulpa,

La maduracién de la papila dentaria se desplaza co-
mo una marea desde los niveles més coronarios del dien-
te hasta su &pice. la presencia lateral del drgano del
esmalte o de la vaina reticular estimula la diferencia-
cidn de los odontoblastos que al poco‘tiempo empiezan
a8 elaborar dentina. En este perfodo la ocantidad de oé=.
lulas y la vasculaerizacidn del plexo subodontoblédstioco
son notables.

Las fibrae nerviosas no existen en la veoindad de
la dentine en formaoidn., Gradualmente, a medida que la
dentina ocoronaria y radiculer aumenta de espesor, los



elementos nerviosos sensitivos penetran en la papila y
se acercan a la dentina coronaria. Al mismo tiempo,
las fibras vasomotoras auténomas penetran en la papila
y establecen sus uniones con los diferentes vasos. Se
puede deoir que en la época ouando el diente erupciona,
la pulpa estd madura®, El predominio de células sobre
fibras ha desapareoido, se ha formado el grueso de la
dentina coronaria y gran parte de la radicular y tane
bién esté ya:establecida la estructurs nerviosa y san=
suinea adulta.

ANATONIA

La pulpa vital, como hemos visto, crea y modela su
propio alojamiento en el centro del diente, A este re-
jeptdoulo de la pulpa la denominaremos ocavidad pulpar y
hablamos de sus dos partes principales como cédmara pul-
par y oconducto radioular.

Cémara pulpar. ILa cémara pulpar de wi. diente en el mo-
mento de la erupcidn refleja la forma externa del esmal
te. La anatomfa es mucho menos definida pero la forma
cuspidea existe., Con frecuencia, la pulpa indica su pe
rimetro original al dejar un filamento, el cuerno pul-
par en el interior de ls dentina coronaria. Un estimu-
lo espeo{fico ocomo la caries llevard a la formacidén de
dentina reparativa en el techo o 1la pared de la odmara
adyacente al estfimulo. A medida que se produce dentine




secundaria, la cémara experimenta una reduccién progre-
siva de tamafio en todas sus superficies,

Ios nédulos pulpares son el factor més impredeéiblo
que interviene en la reduceidn del tamafio pulpar. No
es posible saber de antemano el tamafio, la forma y el
nimero potencial de estos cuerpos caloificados. Los né
dulos pueden aslcanzar tales prOporbioneB que reemplazan
oasi la totalidad del tejido blando original. No es ra
ro que se fusionen con la dentina secundaria o reparati
va, y 8e conviertan en veggaderas exoresencias de la pa
red.

Conduoto radiocular., Desde el ligamento periodontal pa-
sa, 8 través de los conductos radiculares, hacia la cé-
mara pulpar un corddn ininterrumpido de tejido conectim
vo. Cada rafz es abastecida por lo menos por uno de es
tos corredores pulpares. En realidad, el conducto radi
qular estd sujeto a los mismos cambios inducidos por
la pulpa de la cdmara, Su didmetro se estrecha, répida
mente al principio y mientras el foramen adquiere su
forma en 108 meses que siguen a la erupcidén, pero des-
pués ocon creoiente lentitud una vez definido el 4pice.

La forma del conducto "coincide", en gran medida
cor la forma de la rafz. Algunos conductos son oiroulg
res y cénicos, pero muchos son elfpticos, anchos en un
gsoentido y estreohos en el otro. La presenoia de una
ourva en el extremo de una rafz significa invariablemen




te que el oonducto sigue esa ourva.

Segin lo desoriben tanto Orban como Meyer, la forma
¥ la ubicacidn del foramen apical cambia en .funcidn de
las influencias funcionales que actdan sobre el diente
(presidn lingual, presidn ooclusal), La estructura que
se forma es inversa a las modificaciones del hueso al=-
veolar que rodean a los dientes. Hay resorcién en la
pared mfs alejada de la fuerza y aposicién en la més
cercana. El resultado es que el foramen se aleja del
4pice verdadero.

Pordmencs., La anatomia del Apice radicular estd deter-
minada por la ubicacién de los vasos sanguineos. Cuan-
do el diente es joven y estd erupcionando, por ejemplo,
el foramen es un delta abierto. Pueden aparecer islas
de dentina en el seno del tejido conectivo por induo-
cién de la vaina radioular, pero dichas islas estén muy
geparadas., Progresivamente los conductos principales
se estrechan aunque los vasos y nervios més importantes
nunca estén en peligro directo, el sector por donde pa-
sa también puede llegar a reducirse. La aposioidn de
cemento contribuye a este cont {nuo remodelado, Las po=-
sibilidades de ramificacién vascular son.tan variadas
en ol dpice que es imposible predecir el nimero de ford
menes en un diente determinado.

Conductos Accesorios. La comunicacidn entre la pulpa y
el ligamento periodontal no se limita a la zona apioaly

-




se pueden enocontrar oonductos accesorios en todos los
niveles, Estudios recientes sobre perfusidn vascular
demostraron claramente cuan numerosos y persistentes
son estos oonduotos accesorios. Con el tiempo, algunos
quodnh\oollgdo: por el cemento 0 la dentina, o por los
dos tejidoes, perv muchos persisten, la mayoria se en-
ousentra en la mitad apical de la rafz. Se ha observado
que algunos pasan directamente de la odmara pulpar al
ligamento periodontal, una de las zonass donde aparecen

ocomunmente los oonductos accesorios es la bifurcacidn
de los molares, '

Desafortunadamente para la vitalidad de la pulpa,
los conductos accesorios no proporcionan en momento al=-
guno una oirculacidn colateral adecuads. En el mejor
de loe casos, su contribucidn al aporte sangufneo total
de la pulpa es minimo., Rodeados como estén por la den-

tina poco es 1o que se agregan cuando el tejido pulpar
se ve privado de irrigacidn,

Estructura de la Pulpa Dentaria, Es un tejido conjunti

vo laxo, mesodérmico, que aparece como diferencisocidn
de la papila dentaris.

Trama Conjuntiva. Figuran en ella fibras colédgenas,
abundantes en los filetes y porcidén central de la cdmam
raj retioulares, precolégenaa de reticulina, looaliza-
das en la parte exterior (capa de predentina, odonto=-
bldstice y zona basal de Weill), Eetas fibras, al insi
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nuarse entre 1los odontoblastos y abrirse en abanioo en-
tre ellos y la predentina, forman el plexo de Von Korff.

Dichos elementos se hallan en ambiente de plasma inters
ticial.

Células., Son de dos tiposs Indiferenoiadas, de forma
varigda (fibroblastos, histiocitos) y diferenciadas
(odontoblastos), oili{ndrioas o plasmdticas, en una sola
hilera, ubicadas entre la predentina y la zona basal de
Weill. Del polo externo del odontoblasto emerge una
prolongacidn protoplasmdtioa que se introduce en el con
ductillo dentario, es la fibrilla de Tomes,

Vasos y Nervios, La arteria que penetra por el foramen
emite en el conducto escasas colaterales que se multi-
plican al llegar a la cédmara pulpar, La mayorfa de los
capilares Be observan en la zona odontoblédstica., All{
tienen su origen los capilares venosos, que forman las
venas que salen del diente.

No se ha demostrado fehacientemente la existencia
de linfdticos en la pulpa dentaria, Lo més aceptable
es, admitir que la linfa circula por los intersticios
tisulares,

En cuanto al filete nervioso, sigue idéntica distri
bucidn que la arteria hasta llegar a fo.mar por debajo
de la zona basal de Weill, un plexo reconocido por
Raschknow y considerado por algunos autores como la por
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oién terminal del 4rbol nervioso., Otros consideran que
la inervacidn puede llegar hasta la dentina,

El mayor desarrollo de tejido nervioso en la pulpa,
segdn Erausquin, se produce cuando el diente inicia su
perfodo eruptivo.

Dentro del conducto radicular las ramificaciones de
pequefio didmetro van directamente hacia la periferia,
en corto trayecto.

En la odmara pulpar, donde los troncos llegan sufi-
cientemente divididos, las ramificaciones son de mayor
grosor, pudiendo reconocerse dos tipos de fibrass ‘Las
que quedan en ¢l centro, destinadas seguramente a las
paredes vasculares, y las que se dirigen haoia la super
ficie pulpar, las més abundantes. Las ramifioaciones
terminales de estos filetes, al llegar a ls zona més
profunde de la zona basal de Weill se entrecruzan entre
ef{ formando el ya oitado plexc de Raschkow. De esta
formacidn emergen las fibras nerviosas asuténomas que se
orientan centr{fugamente. Tal como se ha explicado, se
deduce que el plexo de Raschkow es una formaoidn exclu-
siva de la pulpa coronaria, manifesténdose ocon mayor dj
mensidn s nivel de las odspides.

Las dificultades para la visualizacidén miorosodpica
de los elementos nerviosos ocomienca ouendo se oonfunden
oon la trama fibrilar de la zona basal de Weill, donde
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muchos de ellos terminan. Otros penetran entre los elg
mentos de la capa odontoblédstica y finalizan allf, acep
téndose que estdn destinadas a recoger impresiones dolo
rosas, Las fibras nerviosas de mayor longitud han sido
localizadas a nivel de la predentina.

La pulpa experimenta con 1la edad notables modifica-
ciones, sobre todo por la tramsformacidn fibrilar que
se 1leva a cabo rédpidamente al ihiciarse la actividad
masticatoria. Este proceso es m&s ostensible en la pul
pa radicular que, inoluso en el diente joven, por ser:':
mayor la cantidad de elementos fibrosos, que la corona=
ria.

Se producen as{ miemo alteraciones celulares, espe-
clalmente atrofia de 1.8 odontoblastos, sobre todo los
de 1la zona radicular. Son también los odontobdlastos,
como que constituyen los elementos més diferenciados
del tejido pulpar, los que més sufren las consecuencias
de la remora circulatoria que resulta de la estreches
que experimentan el foramen y las for.minas.

HISTOLOGIA

La oomposioidn de la pulpa dentaria, basada en su
pesc en fresco, es muy parecida a la mayoris de las de-
nds partes blandas del organismo, las cuales tienen un
promedio de 25% de materia orgdnica y 75% de agus. ILa
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pulpa a medida que avanza en edad, se hace menos celu-
lar y mds rica en fibras.

La pulpa es un tejido conectivo laxo, se considera
que es de naturaleza inmadura e indiferenciada, pero b4
sicamente similar al tejido conectivo de cualquier par=
te del organismo. Esto se deberfa tener siempre encuen
ta al tratar sobre la estructura y reactividad de la
pulpa, tanto en condiciones fisioldgicas como patoldgi-
cas., Sin embargo, la localizasocidn de la pulpa dentaria
enclaustrada como estd por la dentina, excepto a nivel
del estrecho conducto radicular, hacen de ella un teji-
do poce corriente. De hecho, los estudios recientes
han indieado que en varios aspectos, la pulpa difiere
de otros tejidos conectivos por sus caracterfsticas es-
tructurales y fisioldgicas., Estamos, por tanto, ante
una situacidn algo diffcil, Aunque la pulpa dentaria
debe aceptarse como un tejido conectiw laxo y cumplir
as{ con oiertos requisitos bdsicos estructurales y fi-
sioldgicos, tambidn debe ser consideradsa un tipo espe-
¢ial de ellos,

La ordenacidn de los componentes de la pulpa es en
su mayor parte, similar a la encontrada en otros teji-
dos conectivos. No obstante, en las proximidades de 1la
dentina coronaria se le ve adoptando una disposicidn ea
racterfstica. La capa de células especializadas, los
odontoblastos, forma el revestimiento interno de la pre
dentina, Por debajo dé esta capa se encuentra una zona
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casi sin células (capa basal de Weill). M4s hacia el
interior de la pulpa se halla una zona relativamente ri

oa en células que se une despuds al tejido de la pulpa
oorriente.

No se conoce con certeza el significado de esta pe-
culiar disposioién., Aparentemente difiere de las pul-
pas dentarias de otras espeocies animales y varfa segin
el perfodo de desarrollo., La zona pobre en células no
estd presente durante la dentinogénesis,

Fibroblastos. Las células bdusicas de la pulpa son los
fibrovlastos, similares a los observados en cualquier
otro tejido conjuntivo del cuerpo. Forman un sincicio
de c¢élulas fusiformes., En la pulpa joven hay gran pre
ponderancia de fibroblastos, en relacidn con las fibras
coldgenas. Los fibroblastos muestran una débil metacro
macia y contienen particulas fosfatdsicas y sudanoffli-
cas (lipoides) én su citoplasma, Al envejecer, las oé-
lulas disminuyen. ¥En los tejidos viejos hay méds fibras
y menos células, Esto tiene implicaciones c¢linicas en
cuanto una pulpa més fibrosa es menos capaz de defender
se contra las irritaciones que una pulpa joven y alta-
mente celular. ILos fibroblastos pulpares son responsas-
bles del aumento de tamafio de los dentfculos, en cuanto
el material dentinoide elaborado en torno de los dent{-
oulos proviene de ellos y no de los odontoblastos.
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Tanto fibroblastos como odontoblastos derivan del
mesénquima, pero los odontoblastos son células mucho
mds diferenciadas que los fibroblastos,

Odontoblastos, El odontoblasto es una célula pulpar al
tamente diferenciada. Jos esfuerzos dirigidos al desa-
rrollo de odontoblastos en cultivos de tejido estén lo-
grando éxito creolente y, con el tiempo, se aprenderd
més sobre el comportamiento de estas células, La fun-
oidn principal de los odontoblastos es la produccidn de
dentina. Ios odontoblastos ofrecen variaciones morfold
gloas que van desde las oélulas cilindricas altas, en
la corona del diente, hasta un tipo cilindrico bajo por
la mitad de la raiz.

En la poreidn radicular del diente, los odontoblas-
tos son més cortos y mds o menos cuboides. Hacia el
dpice se aplanan y tienen méds aspecto de fibroblastos,

En la poroidn coronaria de la pulpa, donde los odon
toblastocs son méds cilfndricos, slaboran dentina rezular
con tihulos dentinarios regulares.,

los odontoblastos de la porcidn apical apareoen me=
nos diferenciasdos y elaboran menos dentina tubular, més
euorfa.

Ios odontoblastos se alinean en empalizada a todo
lo largo del lfmite oon la predentina., En general, la
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capa odontobldstica tiene unas 6 a 8 células de espesor.
Las oflulas estdn paralelas y en ocontacto oontinuo, y
se ranifican dicotémicamente hacia el esmalte, Cada
prolongacidén odontobléstica ocupa un canalfculo en la
matrig dentinaria, presumidlemente llenando el lumen
del tiulo dentinario.

La funcidn del odontoblasto es la secrecién de subg
tancia fundamental., Cuando se forma dentina, se acumu-
lan granos y gotitas en la parte de la célula que estd
entre el nicleo y la predentina. Un aparato de Golgi
de esta misma regién abre su retfculo y se dispersa en
la direccién de la predentina. La matriz orgdnieca de
la dentina se desarrolla en el espacio extracelular que
rodea los extremos formativos de los odontoblastos,

Bajo la capa de odontoblastos de la porcidén corona-
ria del diente, hay una zona libre de células (capa de
Weill) que contiene elementos nerviosos. En la porcidn
media o apical no se observan zonas libres de células.,

Debajo de la zona de Weill estd la zona rica de cé-
lulas, Esta zona contiene fibrobdlastos y células mesen
quimdticas indiferenciadas, reserva de la cual provie-
nen odontoblastos después de una lesidn.

Células de defensa y otras més. Algunas de las células
de la pulpa son células defensivas., Los histiocitos o
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0élulas migratorias en reposo, suelen estar cerca de
los vasos, Tienen largas y finas prolongaciones ra-
mificadas, y son capaces de retirar esas prolongaciones
y convertirse répidamente en maoréfagos cuando surge la
necesidad.

En la pulpa hay células mesenquiméticas indiferen-
ciadas, como en todo tejido conjuntivo. Son capaces de
oonvertirse en maordéfagos por una lesién. Tanbién se
convierten en fibroblastos, odontoblastos u osteoclas-
tos. Las células mesenquimdticas indiferenciadas cons-
tituyen una reserva de oélulas a las ouales el organis-
mo pueds pedir que asuman funoiones qu-~ por lo comdn no
necesitan. En la pulpa, se les suele encontrar fuera
de los vasos sangufneos. Antes de ser lesionada, se
presentan alargadas; duspués de la lesidn, se diferen-
c{fan en macrdéfagos y, como tales, pueden ingerir mate~
riales extrafios.. '

Otras formas celulares transicicnales de la pulpa
incluyen células ameboidales de diversos tipos y célu-
las migratorias linfoideas. No se suelen encontrar oé-
lulas adiposas eh la pulpa.

Ro se suelen hallar linfooitos en la pulpa no infla
mada pero es dable observar formas transioionales que

puedan dar en linfooitos maduros,

No se encuentran plasmocitos ni eosindfilos en la
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pulpa no inflamada, pero s{ después de una lesidn.

Se encuentran pericitos en las paredes de los preca
pilares y metarteriolas, Antes se crefa que estaban re
lacionados con la contraccidén de las paredes vasculares,
Pueden ser células de tipo musoular pero se desconoce
su funcidn precisa.

Fibras., ILas fibras de la pulpa son como las de otros
tejidos conjuntivos. ¥n torno de los vasos se encuen~=-
tran fibras retioculares y también alrededor de los odon
toblastos, Los espacios inteicelulares contienen una
fina red de fibras reticulares que pueden transformarse
en colégena,

Finas fibrillas argiréfilas, surgidas de la pulpa,
forman haces a manera de  egpiral que pasan entre los
odontoblastos y se abren en abanico hacia la dentina no
calcinada o predentina en delicada red. €Estas fibras,
conocidas como fibras de Von Korff, forman la trama fi-
brilar de la dentina., Se tifien de modo muy similar a
las fibras del tejido dseo y conjuntivo y queden inclui
das en una substancia orgénica fundamental con aspecto
de Jjalea antes de la calcificacidn. Se presume que son
los odontoblastos los quo secretan esa substancia funda
mental, La trama orgénica fibrilar es la coldgena, EL
tejido pulpar coronario tiene méds coldgeno en haces que
difuso. Al envejecer la pulpa, se forma cada vez mds
coldgeno., No obstante, Stanley y Ranney encontraron es




casa correlacidn entre la edad cronoldgica del paciente
¥ la cantidad de coldgeno presente en la pulps corona-
ria,

Aparte de la edad, la porcidn pulpar apical suele
ser mds fibrosa que la coronaria. El tejido pulpar api
cal tiene clinicamente un aspecto blancusco, debido a
la prepohderanoia de fibras coldgenas.

Substancia Fundsmental, La substancia fundamental de
la pulpa es parte de substancias fundamentales del orga
nismo, Influye sobre la extensidén de las infecoiones,
modificaciones metabdlicas de las ¢élulas, estabilidad
de los cristaloides y efectos de las hormonas, vitami-
nas y otras substancias metabdlicas,

La substancia fundamental de la pulpa es similar a
la substancia fundamental del tejido conjuntivo de cual
quier otra parte del organismo; estd compuesta por pro-.
tefna asociada a la glucoproteina y mucopolisacdridos
dcidos.,

El metabolismo de las células y de las fibras pulpa
res ee mediado por la substancia fundamental, Ingel
describe la substancia fundamental; como un liquido vis
c080, por el cual los metabolitos pasan de la oircula-
cidn a las células, as{ como los productos de degrada-
cidn celular se dirigen a la circulacidn venosa. No
hay otra maners ocomo los nutrientes pueden pasar de la
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sangre arterial a la océlula, sino & través de la subs-
tancia fundamental. De modo similar las substancias ex
cretadas por la célula deben pasar por la substancia
fundamental para llegar a la ociroculacidn eferente. Asi,
el papel metabdlico de la substancia fundamental influ-
ye sobre la vitalidad de la pulpa. La despolimeriza-
0ién enzimdtica ejecutada por los microorganismos, obe
servada en la inflamacidén pulpar puede alterar la sube-
tancia fundamental pulpar,

FISIOLOGIA

Para valorar con propiedad los sintomas generados
por la pulpa dentaria, hemos de conocer los adelantos
recientes en relacidn a su fisiologfa. De primera in-
tencidn, uno piensa "nervio" de 1a pulpa, pero en realj
dad la vitalidad pulpar estd vinculada con su circula-
oién, no con su mecanismo sensitivo., Mds adn, la oircu
lacidn de la pulpa es Unica en su género encerrada en - .
una rigida c4dpsula de dentina que limita los cambios en
su volumen sanguineo. Generalmente se cree que el au-

mento de presidn en el seno de la pulpa dentaris origi-
" na dolor dentario y reciprocamente, la eliminacidn de
la presidn pulpar “aumentada" es acertada como trata-
miento dental razonable porque aliviea los sintomas de
la pulpalgia sguda, Las dos presunciones deben ser 80=
metidas a revisidn.,
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Uno de los primeros estudios sobre la presién de la
pulpé dentaria fué realizado por Yankwitz mediunte una
ingeniosa técnica ideada por el mismo y Brown, registra
ron en perros una presidn arterial de 35 a 85 mm de Hg,
con un valor promedio de 62 mm de Hg., Para registrar
la presidn general, oolooaron una sonda a permanencia
en la arteria mamaria interna izquierda, Nds tarde,
Brown y Yankwitz perfeccionaron la téonica y el equipo
y registraron una presidn de 57 mm de Hg., en los cani-
nos de los perros,.

Beveridge modificé el mismo equipo para aplicarlo
al estudio de seres humanos y registr¢ una presién pul-
par de 28 mm de Bg., en los premolares superiores. A
partir de estos primeros hallazgos, Van Hassel registrd
una presidn pulpar prcaedio de 25 mm de Hg. Esta cifra
3¢ basd sobre varios centenares de experimentos., Para
observar la pulpa dental viable, se usaron otras técni-
cas ademds de la medicién de la presidn con un transdug
tor. Pohto y Cheinin, utilizando la técnica de microci
nematografia por una "ventana dentinaria" registraron
las variaciones de la presidn sanguinea en incisivos de
ratas y comprobaron los potentes efectos de la adrenali
na, noradrenalina y de 1los anestésicos locales sobre el
flujo sangufineo pulpar., Van Hassel y Brown, con téocni-
cas similares hallaron correlacién positiva entre el
flujo sanguineo pulpar y el "aspecto" del 1iquido in-
tersticial de los tdbulos dentinarios expuestos.
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Los resultados de estos estudios bdsicos sobre la
presién de la pulpa dentaria pueden ser sintetizados co
mo sigue: 1) la presidn pulpar presenta variaciones
ritmiocas coincidentes con los latidos cardiacos. 2) la
presidn pulpar guarda estrecha relacidn con el flujo de
la sangre que entra y sale de la pulpa dentaria, esto
es, la presidn cae cuando se liga la arteria cardtida
primitiva, pero se. eleva si se liga la vena yugular. 3)
la presidn pulpar es afectada por fdrmacos vasoactivos
que regulan el flujo de la sangre del organismo hacia
la pulpas el fdrmaco vasoconstrictor, adrenalina, dis-
minuye la presidn,mientras que el vasodilatador, la ace
tilcolina, eleva la presidn. 4) la presidn pulpar esté
directamente correlacionada con las fructuaciones de la
temperatura; el descenso de la temperatura pulpar lleva
al descenso de la presién pulpar y viceversa.

Una vez establecida esta informacidn blsica sobre
1a presidén intrapulpar, se idearon nuevas técnicas para
prosegulr el estudio de la pulpa y sus particularidades.
Usando células fotoconductivas Burnette y Hohn: estudia-
ron pulpas de perros después de eliminar la mayor parte

del esmalte y dentina, Encontraron que habfa cambios
" en las pulsaciones ritmicas de la circulacidén pulpar.
Mediante mayores perfeccionamientos de esta técniéa. se
establecieron correlaciones directes entre la densidad
éptica y las variaciones pulsdtiles del flujo sanguineo
pulpar en el diente intacto. Se observd que las ondas
"muledtiles" de la densidad dptica estaban sincroniza-
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das con el electrocardiograma. Ias pulsaciones eran
producidas por la entrada de sangre durante cada eleva-
oidn sistélica de la presidn arterial,

La fotopletismografia tiene una ventaja singular sg
bre las células fotoconductivas para el estudio de ioa
cambios vasomotores en la pulpa dentaria. Con este pro
cedimiento, no es necesario eliminar la "cdpsula" de eg
malte y dentina, con lo cual se suprime la exposicidn
antifisioldgica de los tdbulos dentinarios y la irrita-
cidn de las fibras del dolor localizadas en la predenth
na mediante esta téonica, estudios recientes realizados
en seres humanos han revelado que es pnrsible observar
cambios caracteristicos en el flujo sanguineo pulpar co
mo respuesta a diversas maniobras respiratorias como 1la
prueba de Valsalva (af "etar la nariz y soplar) y la res
piracidn profunda, dos fendmenos que originan reaccio-
nes vasculares reflejas. La aplicacidn de anestesia 1o
cal al diente no anulaba estas aociones vasoulares re-
flejas. Estudios ulteriores mostraron que la estimula-
cidn del nervio simpédtico cervical ter{a una interesan-
te respuesta bifédsica sobre la presidn pulpar: al prin-
cipio se elevaba y luego descendfa por debajo de los va
lores normales cuando cesaba el est{mulo, sin embargo,
habi{a un "exceso" y un retorno gradual a los niveles
normales. La inyeccidn periapical de lidocaina por
otra patte, causaba la desapariocién de los cambios indu
cidos por la estimulacidn del nervio simpdtico cervical.
En los Yltimos afios también otros aspectos de la fisio-
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.logfa pulpar atrajeron el interés de la investigaocidn.
Brannstrom y otros realizaron varics estudios in vivo
en seres humanos demostrando como los eatfm_uloa noocivos
(quimicos, térmicos, substancias deshidratantes y fresa
do de la dentina) se transforman en presiones osmdéticas
0 hidrostdtioas y generan as{ impulsos dolorosos, Con
estos experimentos, Brannstrom ha formulado una teoria
hidrodinémica del dolor dentario, basada en el movimien
to del 1{fquido intersticial dentinario, para explicar
la iniciacidn y transmicidén de estimulos generadores de
dolor a través de la dentina,

Alguncs investigadores han estudiado los mecanismos
sensitivos en la dentina y la transmisidn del impulso
nervioso de la pulpa. Sin embargo, en 1971, Seltzer
1llegé a la conclusidn que: "todavia no se ha alcanzado
el conocimiento y la comprensidn cabales del mecanismo
en que se funda la sensibilidad de la dentina",

Otra 4rea interesante de la investigacidén de la pul
pa dentaria ha sido la medicién de la incorporacidn de
vxfgeno enddgeno como fndice de respiracidn y glucdli-
sis, indicadores generales del metabolismo pulpar. En
estos experimentos se hicleron determinaciones manomé-
tricas estandard de Warburg de la incorporacidn de ox{-
geno en pulpas de incisivos de bovinos, ratas y conejos.
En general, los datos seflalan que la pulpa posee un ele
vado nivel de glucdlisis anaerdbioa (en comparacidn con
otros tejidos) y que tanto la respiracia como la glucd
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lisis tienen ritmo més elevado en pulpas que producen
dentina activamente. Se efectuaron experimentos simila
res en pulpas dentarias humanas, y se comprobd que la
incorporaoidn de oxigeno aumentaba en ap: oximadamente
un 20% después de adiciones sucesivas de adrenalina.
Rosett también observd que la membrana de las mitocon-
drias de la pulpa bovina es altamente selectiva y admie
te solamente succionatos de entre todos los 4cidos del
ciolo de Krebs. Antes de que se pueda apliocar en la
clinica la extrapolacidn de estos estudios del metabo=
lismo pulpar in vitro serd preciso estudiar méds a fondo
una explicacidén mds satisfactoria de los efectos que
acabamos de mencionar,

Finalmente, hay una observacién de la investigacidn
que puede tener aplicacidn prdctica directa; en la de
Page, Trump y Schaeffer, quienes encontraron que la te-
traciclina radiocactiva colocada sobre la pulpa expuesta
de un molar fué répidamente absorbida por la circula=
cidn pulpar y pudo ser detectada casi inmediatamente en
la oirculacidn general. Con esto, nos hallamos ante un
nuevo camino para desencadenar sensibilidad a los f4rma
008 en nuestros enfermos,

BIOQUIMICA

El estudio de la bioquimica de la pulpa es un pre-
rrequisito para el establecimiento de cualquier sistema




terapbéutico pulpar que se basa en los principios biold-
gicos del sonido.

La pulpa ¢8 un tejido flufdo o libre en un estado
dindmico alto, este contiene relativamente pocas célu-
las, contiene fibroblastos que conciernen a la produc-
cidn de fibras y odontogénesis, células mesenquimatdaas
que posiblemente conciernen con la produccién de mu.copo
lisac4ridos e histiocitos que conciernen con los meca-
nismos de defensa. Dispersos entre estos, se encuen-
tran unos cuantos elementos vasculares, nervios y cana-
les linféticoa, entre las c¢élulas se encuentra una red
de fibras éon colégeno, todos estos forman elementos
que estén suspendidos en una sustancia compuesta de
flufdos pulpares de origen vascular a quien los mu00po-
lisacréridos se le han adherido.

Es importante hacer notar que un tejido tan simple
piede ser el responsable de funociones diferentes entre
las que se pueden enlistar:
l.~ Arquitectura o sea la elaboracidn de fibras de co-

légena y de dentina.

2.- Rutritiva o sea que provee a las fibras nerviosas
y dentina de alimento y en un sentido més restrin-
gldo al esmalte y periodonto.

3,~ Sensitiva, es una fuente de receptores de dolor,

4.,- De proteccidén, a través de la inflemacién y de for
macién secundaris de dentina,
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Para poder llevar a cabo esta eficiencia, cada uni=-
dad estructural debe servir por lo menos en una o més
funciones vitales y todas estas deben ser integradas,
las funciones de arquitectura, sensibilidad y protec-
cién de la pulpa son ejecutadas por las células-'que son
poco densan en:proporecidn a la gran masa de substancia
que se encuentra, la funcidn nutritiva de la pulpa y la
preponderancia de su masa yace en su material extracelu
lar extensivo que toma parte en su composicién quimioca
pero no en su metabolismo.

Bioqufmica de los Odontoblastos. La bioquimioca de los
fibroblastos y sus modificaciones ha gido investigada
tan extensivamente que es esencial en este capitulo a
limitar la discusidn a las facetas pertenecientes e8pe-
ci{ficamente & la pulpe, esto concierne primeramente con
la respiracidn y su activided odontobléstica.

RNA (ACIDO RIBONUCLEICO). Una de las funciones princi-
pales de los odontoblastos es la sintesis de fibras de

coldzena. Cuando las células sintetizan una protefna

el patrén para esa protefna en particular es transmiti-
do al DNA oromosomal en el ndicleo a los ribosomas en el
ret{culo endotelial del protoplasma, este material se

caracteriza activamente por ser sintetizado en las :66lu
las y se cree que 68 el que da a las células sus oarac-
teristicas basdfilas, y los odontoblastos activos tien-
den a ser méds basdfilos que los inactivos, por esta ra-
gén, el RNA se encuentra en su méximo ouando el ocolége-



no estd siendo sintetizado y declina cuando las células
dejan de hacerlo como sucede en la formacidn de dentina
secundaria, el RNA se incrementa cuando los odontoblas-
tos se diferenoian de los fibnob;astos y estd ausente
cuando en la sintesis de colédgeno degenera como en la
deficiencia de dcido ascdrbvico.

FOSFATASA ALCALINA, La fosfatasa alcalina se encuentra
involuorada en la desunidn del ién fosfato del eslabdn
éster orgdnico en el proceso de calcificacidn, grandes
cantidades se encuentrza en los odontoblastos pulpares,
partioularmente cuando se encuentra activa durante la
calcificacidn pero también cuando la pulpa se encuentra
en eastado inflamatorio, presumibvlemente como un reflejo
del depositamiento de dentina secundaria, algunas fosfa
tasas 4cidas, también oocurren en la substancia de base
de la pulpa localizada entre las fibras de colégena.

LIPIDOS., El metabolismo de carbohidratos peculiar de
las células pulpares es uno que favorece la sintesis de
doidos grasos, ee ven en fibrocitos aislados como por
ejemplo los condrocitos, el material puede funcionar co
~mo reserva de energia o en la sintesis de material neu-
tral., Hodge encontrd que la pulpa humana contiene
0.91% de lipidos, 0.70% de fosfolipidos y 0,11% de co-
lesterol, comparéndolo é1 encontrd que la gi{ngiva huma-
na contiene 0.20% de colesterol y en busca de algunos
const ituyentes pulpares que pudieran enseflar los cam-
bios progresivos durante la maduracién de los dientes,
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Fisher y Stickley estudisron el contenido de colesterol
tanto en pulpas humanas como en pulpas de bovinos,
ellos encontraron que incrementeba segun la edad en am-
bos casos, en 108 humanos un poco méds al,o que en los
bovinos, es de interés que &l comparar otros tejidos hu
manos y otros tejidos bovinos, sdlo el higado y la glén
dula drenal tienen valores de colesterol altos, estos
tejidos como la pulpa se ha visto que se diferencfan
por su metabolismo fosfogluconato por la sintesis de es
teroides y por su actividad secretora, El incremento
contenido de esteroles con la edad en el plasma y en
otros tejidos es de significancia desconocida.

PROTEASA Y PEPTIDASAS. Se ha demostrado que la pulpa
contiene variedades de enzimas capaces de hidrolizar a
fragmentos Utiles, los despojos acumulables de fibras
de coldgeno que degeneran, asi como otros despojos de
oélulas, también tienen la capacidad de activar ciertos
procesos celulares, se ha demostrado la presencia de al
gunas proteassas en la pulpa por medio de técnicas histo
quimicas, preparaciones de odontoblastos pulpares se
han encontrado que contienen gran variedad de proteasas
y dipeptidasas capaces de digerir hemoglobina y reducir
coldgeno a sus aminodecidos libres, Kroeger y otros en-
contraron que en la pulpa del ratdn, rata y perro, exis
ten polipeptidasas que hidrolizan e inactivan a la subsg
tancia que estimula el misculo suave y que se obtuvo de
la pulpa de un diente estimulado.
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GLYCOGENO. Fl glyodgeno generalmente se encuentra en
grendes concentraciones en aquellas 4reas donde existen
mecanismos de oaloificacidnvpresumiblemente sirviendo
como fuente de alcoholes glycolf{ticos que forman 4ste-
res fosfato y que pueden mantener concentraciones altas
de fosfato en solucidn, los grénulos de glycdgeno se
han demostrado en los odontoblastos pulparesy desapare-
cen durante la calcificacidn activa y aparecen otra vez
en estado de quietud como se puede esperar de sus fun-
ciones. '

METABOLISMO CARBOHIDRATO DE LA PULPA., El metabolismo
de carbohidratos de la pulpa dental puede obtener un
gran ndmero de propésitos especiales, mds que le simple
produccién de energfa comin para todas las células, en=
tre estos se encuentran (primero) la provisidén de mate-
riales para sintesis de mucopolisacdridos que constitu-~
yen la mayor poroidén de este drgano, (segundo) la sinte
eis del esqueleto de carbono para las grandes cantida-
des de gliocina, prolina y la hidroxiprolina necesaria
para la sintesis de coldgena y, (tercero) la provisidén
de alcoholes orgénicos para la formacidn del Ster-fosfa
to en el proceso de calcificacidn. Mientras que la sin
tesis de estos carbohidratos derivados no se han demos-
trado que ocurra exclusivamente dentro de la pulpa, al-
gunos pueden ser repuestos por la sangre, es més proba-
ble que una fraooién mayor es endégena en naturaleza,
ademds de las oconsideraciones antes dichas, la produc-
cién de coldgena rdpida sitda una gran demanda sobre la
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pulpa parapentosas utilizadas en la sfntesis de RNA.

Estudios en la respiracidn de la pulpa contribuyen
materialmente a la explicacidén de cdmo estas muchas de-
mandas oe enouentran, esto se puede resumir como siguet
(1) la poblacidn celular poco densa de la pulpa respone
de a la respiracién de la masa por entero, o sesa, que
én base al peso el consumo de ox{geno, mientras se en-
cuentra en descanso es bajo en comparacidn con otros te
jidos, (2) el cooiente respiratorio es de 0.90 en la
mayoria de las especies estudiadas. (3) el consumo de
ox{geno es alto durante la dentinogénesis, 6ajando ava
losres més pequefios en el estado de quietud posterior,
(4) el consumo de ox{geno es m4s alto en la pulpa bovi-
na que en la pulpa humana, esto se debe quizén a la = .
odontogénesis continua,

Ciertas observaciones sugieren que el metabolismo
de carbohidratos en la pulpa difieren del de otros teji
dos, en estudios in vitro existe el hecho de que las re
servas de carbohidratos pueden ser liitadas y decrecer
rdpidamente dentro de la pulpa, el tejido continda res~
pirando durante 8 a 12 horas sin ningin requerimiento
adicional de glucosa o utilizando las reservas de pro-
tefna o de 1{pidos celulares, pero posiblemente también
utilizando las reservas de la matriz, se ha demostrado
que algunas formas de glucélisis anaerébicas son més im
portantes en la pulpa que en cualquier otro tejido, ade
més, la pulpa produce gran caentidad de 4cido durante
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condiciones aerdbicas que pueden actuar como un factor
de control en su metabolismo, estos hechos indican la
existencia en la pulpa de un fosfogluconato vigoroso o
sea pentosa fosfato que se desvia del metabolismo de
ocarbohidratos tipo, ademds de la via glucolftica usual
y el ¢iclo del Acido cftrico, este sistema de desvia-
cién provee de funciones relativamente anaerdbicas y
provee de grandes cantidades de rikosa que 1llevan a una
acumulacidn de grasas y que llevan a una via paralela a
la sintesis de coldgena en la pulpa, Debido a las mu-
chas funciones que tiene la pulpa, la inhibicidn de es-
te sistema respiratorio puede acarrear resultados dramd
ticos, Fisher y otros han demostrado que una gran canti
dad de materiales frecuentemente utilizados en procedi-
mientos de quimica dental tienen la propiedad de hacer
que decrezca la toma de oxfgeno de la pulpa, Los resul
tados reflejan hasta cierto punto la solubilidad en
agua de los diferentes agentes y la proximidad que debe
llevar a cabo a la pulpa, una variedad de observaciones
simileres, sugieren que datos de esta naturaleza pueden
ser de criterio valorable en evaluaciones experimenta-
les de nuevos agentes terapéuticos,

BIOQUIMICA DE LAS FIBRAS PULPARES., DMuchos de los he-
chos conocidos con respecto a la red de fibras de la
pulpa dental, indican que esta es similar a aquellos tg
jidos conectivos gingivales, por lo tanto sélo unos
cuantos puntos requerirdn’'de atencidn especial, las fi-
bras son sintetizadas por los odontoblaccos y son de
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dos tipos principales, los coldgenos predominan en la
matriz y la lastina se encuentra predominantemente en
las paredes de los canales largos aferentes, las dos
protefnas son las uUnicas fuentes conooidas de hidroxi-
prolina en material viviente y se caracteriza por una
alta concentracidn de prolina y glicina, las fibras de
coldgeno forman una poreidn integral del contenido de
nitrdgeno de la pulpa, el contenido de nitrdgeno no va-.
ria mucho entre las diferentes especies pero puede in-
cremontarse scsdn la edad, on general la sintesis de co
légeno y por lo tanto el contenido de fibras no inore-
menta apreciablemente con la edad, sino solamente como
una respuesta a la irritacidn, estudios de la sintesis
de fibra de coldgeno con fibriblastos medidos con nitrd
geno 15 en amino4cidos muestra que tanto la sfntesis co
mo el descenso tienen un nivel similar al que se lleva
en el higado y menor al que se lleva en la mucosa gingi
val,

BIOQUIMICA DE LA SUBSTANCIA BASE. Ia substancia base

de la pulpa semsja en general al tejido conectivo gingi
val, estd compuesto de fluido pulpar dental o sea exuda
do derivado del plasma sanguineo y contiene ademds muco
polisacdridos coloides que se originan de elemcntos ce-
lulares de la pulpa, la porcidn de flufdo de la substan
cia base también deja a la pulpa por el sistema linféti
co y en menor cantidad por via de dentina, cemento y es
malte, la substancia base presenta mayor contenido de
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calolio y fosfato'que el exudado de plasma, debido a la
unidn de esta substancia por mucopolisacéridos, el cal-
¢lo y el fluoruro tienden a incrementar con la edad y
el contenido de fldor es mds alto en 4reas geogréficas
donde el contenido de flior del agua que se toma es ma-
yor. La administracidn de paratohormona tiende a incre
mentar el contenido de subtstrato de la pulpa pudiendo
tomar parte esto en la descalcificacién que ocurre, tam
bién incrementa al nimero de fagocitos presentes en la
pulpa pudiendo ocasionar el mismo resultado, en general
la pulpa presenta las mismas cantidades de glucosa y
otros metabolismos de bajo peso como sucede en el plas-
ma sanguineo, contiene solo cerca de un quinto de pro-
tefnas, cosa caracteristica de otros filtratos, la pro-
tefna est4 compuesta por albumina, alfal, alfaa, beta y
gammaglobulina en proporciones similares a aquellas que
ge encuentran en el plasma sanguineo, el flufdo pulpar
ge difiere del flufdo dentinal y flufdo adamantino en
q1e tiene un mayor contenido de protefnas en compara-
0ién ocon estos dos Ultimos que son ultrafiltradores,
los mucopolisacdridos coloides de la substancia base in
crementan su viscocidad mientras permiten el mantenerse
prontamente difusible a 108 nutrientes, elles consisten
de dos polimeros’lineables de altc peso moleculars

(1) &cido hialurdnico compuesto de unidades alternan-
tes de dcidec glucordnico y N-acetilglucosamina,

(2) condritin sulfatc B, compuesto de unidades alter-
nantes de 4cido idurdnico y N-acetilgalactosamina sulfa
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t0, ninguna otra condroitina derivativa se conoce oon
certeza que esté presente en la pulpa aunque el 4cido
cidnico puede estar presente, estos glucosaminos-glycas=
nos (GaGs) comunes a todas las substancias bases oou -
rren en la pulpa humana en eondentracionee de 0.55 mg/
gm en peso de tejido ¥nico. las funciones precisas de
los mucopolisaodridos de la pulpa no se conocen con
certeza todos, pero algunos si son asegurables y se ha
establecido que ellos estabilizan fibrillas de colégeno
en fibras por unidén cruzada quimica de moléculas de 00~
14gena en el Latryrism causado por el oonaumo excesivo
de cantidades de ciertos chicharos o por la adninistrae-
cién de amino-acetonitrile, la sintesiq de mucopolieacé
ridos se* deprime .y el coldgeno no se convierte en fi-
bras de coldgeno insoludble, los muoopolisacéridos invo-
lucrados en la unidn del calcio en éreas mineralizadas
y de esta forma participan en los mecanismos de caleifi
cacién, finalmente siendo coloides hidrofflicos estdn
involuorados en la unién del agua y la detensién de las
interconversiones del sol a gel, este hecho se cree que
estd asociado con los efectos observalos de ociertas
substancias enddcrinas en el tejido oconectivo, La pul-
pa dental es un tejido Unico desde el punto de vista
bioquimico en cuanto a su adaptacién de unos pocos ti=
pos celulares que forman una gran variedad de funciones
ademés del sistema gluoolitico convencional, contiene .
una pentosa fosfato que se desvia del sistema respirato
rio permitiendo funcionar sobre varios grados de isque-
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nia, sintetizar esqueletos de carbono para mucopolisaod
ridos y la sintesis del coldgeno y contribuyendo para
grandes cantidades de ribosa directamente desde la sin-
tesis de RNA, la pulpa presenta una estr.ctura altamen-
te organizada pero retiene una naturaleza flufda y per-
meable, sus enzimas respiratorias y su estado agregado
de mucopolisacédridos son excesivamente sensitivas a las
influencias del medio ambiente.




CAPITULO 2

"DEFINICIONES
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GANGRENA PULPAR

Se define como la descomposioidn orgénica de la' pul
pa prroducida por una infeccidn bacteriana, es la fase
final, consecuencia o complicacidn de todas las demds
alteraciones pulpares caracterizdndose por la completa
desinﬁegracidn pulpar con un olor intensamente fétido,
que emana de una cavidad pulpar abierta.

Tipos de Gangrenas

Gangrena Himeda. Se caracteriza por la putrefaccidn
del tejido necrosado con abundante exudado seroso, y
aparece con frecuencia cuando la pulpa ha sido expuesta
el aspecto es el de una masa informe, blanda, pastosa,
,1ivida o violdcea con fuerte olor & putrefaccidn que se
disgrega fécilmente.

Ganrena Seca, A este tipo pertenece la gangrena senilj
la pulpa parsce seca, obscura y dura, como momificada
por reabsorcién del lfquido después de la muerte de los
" elementos celulares,

)
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NECROSIS PULPAR

Se define ocomo la cesacidn de los procesos metabdli
cos de este drgano ouya circulacidn se ha paralizado,
oon la consiguiente pérdida de estructurs, pero que per
manece exenta de infeccidn, esto es, aséptica.

Este proceso se caracteriza por la muerte rdpida de
los elementoe pulpares y la pérdida de todo rastro de
organizacidén tisular as{ ocomo todo indicio de oonexidn
orgdnice oon las estructuras vitales que lo rodean,

Tipos de Heorveis:

Necroeis Gaseosa., In ésta la poroidn liquidae de tejido
se transforma en material semisélido o sdlido y enton-

ces adquiere un aspecto parecido al queso, estd formada
principalmente por proteines y grasas cosguladas y con-
tiene menor cantidad de agua que el tejido normal.

Reorosis Licuefaotiva., Se produce por la accidn de en-
zimas proteolfticas liberadas por los leucoocitos en el
sitio de la inflamacidén y la muerte de las células pul-
pares.
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BACTERIANA

Los estimulos nocivos que originean la inflamacidn,
gangrena y/o necrosis de la pulpa son muchos, desde la
invasidn bacteriana hasta problemas provocados por subs
tancias quimicas. Sin duda, le invasién bacteriana pro
veniente de la caries es la causa més frecuente de in-
flamacidn pulpar. Paraddjicamente, una cantidad alare
mante de lesiones pulpares son originadas justamente
por el tratamiento dental destinado e reparar la caries,
El aumento de accidentes automovilisticos y de deportes
donde hay oontacto corporal, ha ocasionado un inoremen-
to de la mortificacién pulpar debido a traumatismos.

Las causas de inflamacidn, gangrena y/o necrosis de
la pulpa se pueden ordenar en una secuencia légica, oo-
mengando por ¢l irritante més frecuente, los microorga-
nismos.

Ingreso Coronario

Caries. La caries coronaria es con mucho la via mds oo
min de entrada de las bacterias infectantes o sus toxi-
nas, 0 ambas, & la pulpa dentaria., Mucho antes que las
bacterias propiamente dichas lleguen a la pulpa para in
fectarla realmente, la pulpa se halla inflamada debido
a la irritacién originada por las toxinas bacterianas.
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Langeland publiod un trabajo sobre reacciones pul-
pares, observadas cuando olinicamente solo habfa caries
de fisura superficial, Seltger y Bender han descrito es
tos cambios pulpares desde la formacidn de dentina repg
rative en la osries inoipiente, pasando por la presen-
cia de maoréfagos y linfocitos dispersos en la caries
moderada, hasta el exudado crénico definido bajo lesio-
nes de caries profundas. La exposicidn de la pulpa por
caries va acompafiada por una inflamacidén crénica en la
gona inmediata a la caries, junto con la formacidn de
abscesos localizados,

Corona Fracturada. Fractura oompleta; la fractura coro
naria accidental que llega hastu la pulpa raras veces
la desvitaliza en ese momento. Sin embargo, la mortifi
caoidn pulpar inevitablemente en dientes oon fractura
coronaria no tratada, suele deberse a la infecoién por
lae baoterias bucales que penetran rdpidamente hasta el
tejido pulpar. Io que importa no es la magnitud de la
fractura, sino due la pulpa quedd expuesta & la agre-
sién bacteriana.

La mayoria de las fracturas coronarias se producen
en loe dientee anteriores superiores, 8l bien los poste
riores también son fracturadoe en accidentes automovi-
11sticos graves o seccionados en dos por accidentes de
boxeo.

Fraotura Inocompleta, La fractura inoomp.eta de la corg
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na, muohas veces por oausas misteriosas suele permitir
la entrada de bacterias en la pulpa. Ritchey y Orban
dieron a conocer 22 casos de dolor dentario y mortifioca
cidn pulpar relacionados oon fracturas incompletas de
molares. La infecoidn pulpar y la inflamaoidn corres-
pondiente dependen de la extensidn de la fractura, esto
es, de sl la fraotura es completa y llega hasta la céma
ra pulpar o si es sdlo adamentina., En el primer osso,
es seguro que habrd pulpitis; en el dltimo caso, la pul
pa estard simplemente hipersensible al frio y a la mas-
tioaoidn.

Via Andmala:. El desarrollo de una via coronaria andma-
la ¢8 la causa de un nimero substanoial de muertes pul-
pares por invasidn bacteriana. Fn cada caso -dens in
dente, invaginacidn dentaria y evaginacién dentaria- la
causa de la inflamacidn pulpar, gangrena y necrosis ul-
terior es la misma, esto es, la invasidn bacteriana de
la pulpa a través de una via andmala de desarrollo que
se extiende desde una "falla" en el esmalte hasta el te
jido pulpar propiamente dicho. Casi todas estas vias
aparecen en incisivos laterales superiores y varfan de
una fosa lingual pequefia a un trayecto anémalo obvio.

Ingreso Radiocular
Caries. ILa caries radioular es, por supuesto menos frg

cuente que la coronaria pero sigue siendo, sin embargo,
una fuente baoterisna de irritacidn pulpar,
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La caries radicular cervical, particularmente en
vest{bulogingival, es una secuela ccmin de recesidén gin
gival, la caries radicular interproximal suele aparecer
despuée de procedimientos periodontales si no se mantie
ne una higiene bucal impecable. ILa caries en las zonas
de bifurcacidn también puede ser consecuencia de lesio-
nes periodontales en este sectcr.

Infeccién por via apical, Bolsa periodontalj el hecho
de que la pulpa no se infecte frecuentemente por la via
del foramen apical o de los ccnductos accesorios latera
lee ascciados con las bolsas pericdontales crdnicas, es
una prueba de la capacidad innata de la pulpa para so-
brevivir., Seltzer y Bender han hallado maycr atrofia y
calcificaciones distrdficas en pulpas de dientes con lg
sién pericdontal, pero nc necesariamente infeccidn,

los pericdentistas suelen encontrar bolsas pericden
tales que se extienden hasta el dpice y lc rodean, as{
com¢ conductos accesorics laterales ¢ ccnductos acceso-
rios en la zona de bifurcaci6n de les molares que tam- ’
bién se extienden hacia las bolsas sépticas e infecta-
das., En vista de la frecuencia de la existencia de bol
sas prcfundas, resulta diffcil explicar porqué la infeg
c¢ién por via apical no es mds comin. Sin embarge, ccu-
rre y, en ccmbinacién cocn las alteracicnes distrdficas
cbservadas, bien podrfa servir para expiicar porqué es-
tas pulpas se necrosan,
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Langeland y colaboradores observaron que "se produ-
cfan cambios patoldgicos en el tejido pulpar" ouando ha
bia enfermedad periodontal, pero la pulpa no sucumbia
mientras el conducto principal -la principal via de cir
culacidn- no estaba afectado.

Los conductoe laterales afectados o la caries redi-
cular lesionardn la pulpa, dioen ellos "pero la desintg
gracidn total ocurre Unicamente cuando todos los fordme
nes apicales principales estén afectados por la placa
bacteriana',

Absceso Periodontal. La infeccién pulpar por via api-
cal, coincidente con un absceso periodontal agudo, o in
mediatamente después de 1, es también una causa infre-
cuente de una necrosie pulpar que no tiene otra explica
cidn que esta.

Infecoién Hematdégena. La entrada de bacterias a la pul
pa a través de los conductos vasculares es muy posible,
la atraccidn anacorética de las bacteiias hacia una lee
8idn se aplica tumbién 8l tejido pulpar lesionado. la
snacoresis de las bacterias provenientes de los vasos
del surco gingival, o de una bacteriemia transitoria ge
neralizada, también sirve para explicar el nimero inusi
tado de conductos pulparer infectados, después de una
lesidn por impacto, sin fractura, de 46 dientes intac-
tos observados por MacDonald y Hare.
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TRAUMAT ICAS

Traumatismo Agudo

Fractura Coronaria. La mayor parte de las muertes pul-
pares consecutivas a fresotura coronaria son originadas
por la invasidn bacteriana que sigue al accidenta. No
hay duda, sin embargo, de que la lesidn por impacto
fuerte de la pulpa coronaria inicia un proceso inflama-
torio tendiente a la reparacion. Si se le deja sin tra
tar, la invasién bacteriana suprime toda posibilidad de
conservar vitalidad.

Fractura Radicular. La fraotura acoidental de la rafz
interrumpe el aporte vascular de tal manera que la pul-
pa lesionada raras veces conserve su vitalidad. ILa ro-
tura de los vasoa suele dar "“el golpe de gracia" al te-
Jido pulpar coronario restante, aunque el tejido del
fragmento radicular conserve su vitalidad.

No hay que suponer que la pulpa muere poco después
de produoirse el accidente. Se conocen casns de repara
cidn oomplets de la fractura por medio de la formacidn
de un callo de oemento. MNé4s aun, la nutrioidn sangui-
nea puede subsistir a través de los vasos apioales o
por la proliferacidén de nuevos vasos en la zona de la
fractura. En un caso paraddjico, el fragmento corona-
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rio permanecid vital y hubo reparacién de la fractura
radiocular. El aporte sangufneo de la pulpa coronaris
evidentemente fué restablecido a travéds de la fractura,
mientras la poroidn apiocal de la pulpa se necrosd. Fi-
nalmente, la pulpa coronaria quedd completamente ocupa-
la por dentina reparativa,

Como sucede en otras lesiones que afectan la pulpa,
cuanto més joven es el paciente mejor es el prondstico
de la vitalidad pulpar. El abundante aporte sangufneo
que se encuentra a través del extremo radicular incom-
Pletamente formado proporciona una oportunidad mucho ma
yor de reparacidn que la rafz fracturada y el aporte
sanguineo seccionado de un diente completamente forma-
do.

Estasis Vasocular, El diente que recibe un golpe fuer=-
te, aunque no esté dislocado o fracturado es mée propen
20 a perder inmediatamente la vitalidad pulpar que un
diente que se fractura, ya que en este caso es evidente
que los vasos de la pulpa son seoclionados o aplastados
en el foramen apical.

La caloificaoidén del conduocto por la dentina repara
tiva es otra reaccidn de la pulpa ante el traumatismo.

As{, la pulpa puede morir inmediatamente por causa
del traumatismo o eliminarse activamente por medio de
la formaocidén de dentina.
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Aqui también, existe la posibilidad de reparacidén
pulpar y vuelta a la vitalidad pulpar despuds del trau-
matismo, segin sea la edad del paciente, El diente en
desarrollo, con épice abierto infundiwliforme, tiene
capacidad para permanecer vivo o recuperar su vitali-
dad, I pacientes mayores, el prondstico de reparacidn
es limitado,

Iuxacidn., La avulsidn parcial o la luxaoidn por intru-
sién casi siempre generan la mortificacidn pulpar. Hay
que pensar siempre que el diente no ha perdido la vita-
lidad aunque la prueba revele que la pulpa no tiene vi-
talidad, Por otra parte, a veces nos sorprenderd ver
que un diente muy luxado péro joven conserva su vitali-
dad pulpar.

Avulsidén. Se sobreentiende que la necrosis pulpar es
la consecuencia obvia de avulsidn total de un diente.
Sin embargo, pese a la mortificacién pulpar, todavia si
&ue siendo posible reimplantar el diente una vez hecho
el tratamiento de conductos.

Traumat ismo Crdnico

Bruxismo en adolescentes de sexo femenino. Ingle y
Natkin han observado un sindrome raro de osteoporosis y
mortificacidn pulpar de incisivos inferiores en adoles-
centes de sexo femenino que frotaban compulsivamente
sus dientes en exocursién protusiva. Por supuesto, el
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trauma es tan intenso y sostenido que finalmente provo-
ca necrosis pulpar.

Atricidén y Abrasidn. La mortificacidén o la inflamacidn
de la pulpa relacionada con el desgaste inocisal o la
erosidn gingival es una rareza. La capacidad reparati-
va de la pulpa para depositar dentina a medida que va
retrocediendo ante el estimulo es enorme. A veces, sin
embargo, se encuentra un incisivo inferior sumamente
desgastado con pulpa necrdtica y una aberturs visible
hacia la cédmara pulpar. Es muy posible que en este ca-
80 la pulpa halia sido desvitalizada en una época ante-
rior y que la atricidn finalmente llegd hasta la céma-.
ra. Es muy frecuente que halla atricidn incisal en
dientes que ocluyen con antagonistas de porcelana.
Seltzer y Bender observaron que habia alteraciones re-
~resivas y atréficas en la pulpa, pero no necrosis to-
tal, en relacidén con la irritacién constante de la atri
cidn y abrasidn,

QUIMICAS Y/O FISICAS

Materiales de Obturacidn

Cementos., Ademés de la irtensa agresidn infligida por
las bacterias de la caries a la pulpa hay que agregar
la accidn quimice de los diversos materiales de obtura-
cidn. los cementos mds cominmente usados son los de si

’
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licato, fosfato de cinc, dxido de cinc y eugenol, poli-
carboxilatos y los temporales inmediatos,

El cemento de silicato ha sido coriticado desde haoe

mucho como irritante pulpar. Zander resumid una exce=-
lente investigacidn de los efectos del silicato sobre

la
1.

2.

3e

4e

o

pulpa de la siguiente maneras

El oemento de silicato es sumamente irritante para
la pulpa.

La formacidén de dentina irregular o una capa ancha
de dentina primaria tiende a reducir esta irrita-
cidn.

Las pulpas de las personas més jévenes son més pro-
pensas a reaccionar intenuamente a los cementos de
silicato que las pulpas 'de personas de més edad.

La extensidn para prevencid.. deberia hacerse con un
minimo de penetracidén en la dentina,

Debajo de los silicatos hay que colocar una base no
irritante, como cemento de dxido de cino y eugenol,
especialmente en pacientes jévenes,

El cemento de fosfato de cinc fuéd tanto condenado

como alabado oomo medio de cementacidn y base aislante
y protectora.

Langeland halld que el cemento de fosfato de cinc

era un buen protector debajo de los silicatos més irri-
tantes. Hace unos afios Dubner y Stanley no se preocupa
ron demasiado de la reaccidn pulpar debajo del cemento
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Ide fosfato de cinc.

Langeland sefiald que una gran parte de las primeras
investigaolones sobre cementos de fosfato de oinc fue-
ron inexactas ya que los investigadores inclufan los
efectos de sus preparaciones de cavidades experimenta-
les en la evualacidn de los efectos tdxicos del cemento.

Particularmente lesivos fueron los efectcs de la dg
secacidn de la dentina debido al resecamiento excesivo
de la cavidad, considerado necesario., En experimentos
donde el secado se hacfa sin desecacidn, los cementos
de oxifosfato de cinc solo causaron reacciones moderq-
das,

"El éxido de cinc y eugenol sigue siendo el mate=-
rial de chturacidn temporal méds eficaz cuando la preven
cidn de lesiones pulpares es lo mds importante" esta
afirmacidn de Dubner y Stanley es repetida por todos
los demds investigadores en este campo. James y Schour
sugirieron que dxido de oinc y eugenol "hasta puede ha-
ber ejercido un efecto paliativo sobre la pulpaV,

Se ha hecho gran propaganda de las propiedades adhg
sivas de los cementos de polioarboxilasto, Una mezcla
de resina y cemento de fosfato de cinc. Evidentemente
se adhieren al esmalte e inicialmente también a la den-
tina, aunque esta Wltima unidn se rompe pronto.
Langeland y colaboradores ensayaron dos policarboxila-
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tos (PCA y Carboset) para estudiar sus efectos sobre la
reaccidn pulpar en 57 dientes de monos. "+ 14 casos
s8e usé solamente oemento de policarboxilato con los si-
guientes resultados: 2 reacciones de 'ninguna a leve',
2 reacciones 'moderadas' y 10 'reparaciones'. Cuando
86 usaron como base debajo de resinas compuestas (compg
site) las variables fueron 10 reacciones de 'ninguna a
leve', 3 reacciones moderadas, 4 'graves' y 1l 'repara-
cidn',

los resultados indican que los cementos de policar=-
boxilato en 8f son relativamente inertes, pero hay que
tomar la precaucidén de proteger toda dentina expuesta
para evitar reacciones originadas por los materiales
compuestos (composite).

Materiales de Obturacién Pl4sticos., Ios meteriales de
obturacidn pldsticos usados cominmente son la amalgama
(gue no se suele considerar pléstico aunqueslo sea) las
resinas autopolimerizables y la gutapercha o los mate-
riales temporales,

Amglgama, Se sabe que la amalgama de plata es un mate-
rial de obturacidn relativamente poco téxico, aunque
Swerdlow y Stanley hallaron el doble de alteraciones in
flematorias debajo de obturaciones de amalgama que deba
jo de los testigos obturados con 4xido de ciné y euge-
nol., Atribuyen esta diferenoia a "la insercidn fisioa
de la amalgamas.. que origina reaociones mé4s intensas
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que las propiedades téxicas, quimiocas o térmicas del ma
terial de restauracidn propiamente dicho",

Resina. Zander ensayd, en animales, cinco resinas y
compard los resultados con testigos con obturaciones de
dxido de cinc y eugenol y silicatos, Halld que las pul
pas de las cavidades obturadas con resina no presenta-
ban reaociones regulares en comparacidn con la inflama-
0idn constante que habfa con el silicato y la falta de
inflamacidén con el dxido de cinc y eugenol,

Pese a las primeras publicaciones favorab;ee sobre
los plédsticos de autocurado, Grossman hizo una encuesta
entre 75 odontdlogos generales sobre sus resultados con
las resinas; estos dentistas habfan colocado 11,050 ob-
turaciones de pléstico y 9,086 obturaciones de silicato
cn seis meses, Durante este perfodo hubo 93 mortifica-
oiones pulpares con los plésticos y 21 mortificaciones
con los silicatos, Grossman recomendd el uso de una ba
se de oemento debajo de loe pldsticos de autoourado.

Iuego de esta publicacién de Grossman de tipo nega-
tivo, Nygaard-Ostby estudié los efectos sobre la pulpa
de 5 plésticos diferentes colocados en 28 dientes de ni
fios y adultos. las restauraciones permanecieron en la
boca durante 14 meses. Icdy oinco plédsticos resultaron
ger irritantes y en caso de los adultos la observacidn
‘microscdpica mds frecuente fué le necrosis parcial.

Sin embargo, 8dlo una vez hubo sintomas clinicos.
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Langeland observd alteraciones pulpares irreversibles
similares con tres plédsticos,

Mds recientemente, Spangber y colaboradores estudia
ron, utilizando células HeLa los efectos téxicos de
acrflicos de autocurado, cementos de silicato més anti-
guos y de los compuestos més nuevos. Aunque el silica-
to fué el ejemplo de material mds tdxico (tanto recién
mezclado como a las 4 y a las 24 hrs.), los acrflicos
autopolimerizables presentaron una toxicidad similar en
estado de mezcla fresca, pero esta toxicidad descendid
casl a los niveles de control en cuatro horas,

Mientras el cemento de silicato sigue liberando su
substancia qufmica irritante durante todo el dfa, las
resinas endurecen al cabo de 4 horas y dejan de actuar
entonces como agentes tdxicos. Sin embargo, este cho-
que tdxico inicial es tan intenso que el uso de plésti-
cos de autocurado para obturaciones y coronas tempora-
les en toda la bocsa bien podria ser la causa del gran
nimero de muertes pulpares en caso de rehabilitacidn tu
cal que comprende muches piezas dentarias,

Compuestos. "Aunque cuando son recién preparados los
materiales compuestos causan menos dafio celular que los
silicatos o los plédsticos curado en frio, se asemejan a
los silicatos en que liberan componentes irritantes du-
rente mds tiempo que los plédsticos de autocurado” las
resinas compuestas contienen monémeros a3srf{licos en su
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sistema catalizador y se puede suponer que el mondmero
causa lesidén, como en el caso de las resinas de autoou-
rado. En ensayos hechos in vitro, Dickey y colaborado-
res hallaron que el adaptic es tan tdxic. como el sili-
cato. Iangeland tampoco halld diferencia significativa
an el grado de irritacidn pulpar producida por silica-
tos, pldsticos de autocurado y materiales compuestos.,

Barnices cavitarios. Aquf tamhién, Spangber y colabora
dores, estudiaron el efecto de varios barnices cavita-
rios sobre la viabilidad de células Hela y observaron
que "la citotoxicidad de los barnices es més elevada
que la de los materiales compuestos que ha de aislar",

La Unica excepcidn fué el 3M que produjo lisis celu
lar relativamente pequefia, mientras que el compuesto 3M
Addent 35 resultd el mds tdxico cuando fué ensayado por
el nmismo método,

Si bien esto no significa que los resultados de las
pruebas in vitro puedan ser aplicados directamente al
comportamiento in vivo de los materiales, las pruebas
in vitro dan pautas objetivas de los materiales en re-
laoidn con su citotoxicidad,

Spangberg seflald también que "los barnices no for-
man una pelfcula continua y parece no haber fundamento
alguno para su uso como proteccidn de la pulpa',
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Gutapercha, La gutapercha y los materiales de cbtura-
oidn temporales también resultaron ser irritantes pulpa
res intensos. Dulner y Stanley comprobaron que la guta
percha colocada estando caliente es dos veces més irri-
tante que la gutapercha colocada con sucaliptol y 8 ve-
ces mds irritante que los testigos de dxido de einc y
eugenol. ILos materiales de obturacién temporales fue-
ron mucho menos irritantes que la gutaperoha, y casi
tan irritantes como el cemento de fosfato de oinc,.

iuxames y Schour también recomendaron el dxido de
oinc y eugenol como material de obturacidn temporal en
vez de la gutapercha. Algo mds tarde Langeland hallé
que la gutaperoha es muy irritante pero sefiald que una
oapa gruesa de dxido de cino y eugenol como base podria
evitar la reaccidn d la gutapercha. No se observéd repa
racién del tejido pulpar después de la colocacidn de gu
tapercha,

Desinfectantes, Por muchos afios se ha cuestionado el
hévito empirico, consagrado por el tiempo, de intentar
la esterilizaoidn de las cavidades talladas antes de co
locar una restauracién. G.V. Black no aconsejaba el
uso de substancias antibacterianas en i1a cavidad aunque
sus ocontempordneos empleaban férmacos cdusticos,

M4s adelante, Seltzer y Bender hallaron que el ni-
trato de plata es "devastador" en las pulpas de dientes
de monos cuando era aplicado en cavidades poco profun-
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das, También descoribieron pulpas “en estado sumamente
alterado" tres meses despuéds de la aplicacién de fenol
en una cavidad profunda. Al cabo de seis meses de apli
cados estos agentes, la recuperacidn era todavia dudo-
sa. Lefkowitz y Bodecker as{ como Rovelstad y St. John
observaron los efectos irritantes del cloruro de sodio
sobre la pulpa dental, que fueron negados por Maurice y
Schour,

Probablemente el uso de fluoruro se ha justificado
como substancia desensibilizante de la superficie denta
ria externa, aunque precipite por accidn electrolftica.
Io cuestionable es, 2in embargo, el us~r del fluoruro oo
mo substancia esterilizante o desensibilizante cuando
precipita, particularmente por eléctrélisis, sobre una
superficie dentinal recién tallada, Mediante la medi-
-i6n de las emisiones de rayos beta de cavidades talla-
das en dientes sometidos a la accidén eleotrolitica de
cloruro de sodio radioactivo, Briscoe, Monson e Ingle,
demostraron que el haldgeno penetra completamente en
la pulpa.

Desecantes. los desecantes consagrados por el tiempo,
oomo el aloohol etflico, el éter o el oloroformo proba=-
blemente no lesionan 1a pulpa por su accién quimica si-
no por transtornar el equilibrio fisioldgico del liqui-
do intersticial del diente. Ademds, el uso de desecan-
tes va seguido, invariablemente de un chorro de aire.
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CAPITUIO 4

DIAGNOST ICO

8)e= PFundamentos de Inflamacién
b).~- Métodos de Diagndstico Clinico




FONDAMENTOS DE LA INFLAMACION

Para oomprender las enfermedades pulpares, se re-

quiere tener un concepto o¢laro de‘lps principics de la
inflamaoidn, '

La inflamacién es una reaccidén local del cuerpo a
la acoidn de un agente irritante. La naturaleza del
irritante es de importencia secundaria. Por el contra-
rio, el plan general segin el cual se desarrolla el pro
cesc inflamatorio es invariable; es decir, la naturale-
za y la forma en que 8e suceden las etapas de la infla-
macién son précticamente siempre las mismas, La finali
ded de 1a inflamacién es eliminar y destruir los irri-
tantes y reparar el dafio tisular. La inflamacidn puede
ser de tipo seroso, si est{ compuesta de plasma y célu-
las tisulares dafladas; hemorrégico, si estd constituida
por gran nimero de glétules rojos; purulento o supurati
vo, 8i la integran principalmente glétulos blancos ne-
crosados o en vias de mortificacidn. IEn la pulpa denta
ria se observan 4 variedades de inflamacidn, denomina-

" das: serosa, supurada, ulcerosa e hiperpléstica.

Como oonsecuencia de un trauma de la corona del
diente puede tener lugar la inflamacidén hemorrdgica de
la pulpa con alteraciones de ccler de la dentina., ILos
sintomas de la inflacidn son: dolor, tumefaccidn, rubor
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calor y alteraciones de la funcidn. Una pulpa inflama-
da como cualquier otro drgano del ocuerpo, también pre-
senta estos sintomas, pero clinicamente 8élo se recono=-
cen el dolor y las alteraciones funcionales. En las in
flemaciones agudas en que estdn afectados los tejidos
periapicales, pueden reconocerse clinicamente todos los
sintomas de la inflamacidn.

La irritacidn, cualquiera que sea su causa, produci
rd una reaccidn en los tejidos caracterizada por la si-
guiente suceoién de fendmenos vasculares:

1) Una vasoconstrioccién inicial seguida por una vasodi
latacidn de intensidad médxima en las arterias y mf-
nima en los capilares.

2) Una aceleracidn inicial de la corriente sanguinea
seguida de una dieminucién de la misma. La veloci=-
dad de la circulacidén puede disminuir progresivamen
te hasta llegar a detenerse en esa zona, provocando
la coagulacidn de la sangre y seguidamente una trom
bosis, cuya consecuencia es la necrosis o la gangre
na. La disminucidn de la velooidad de la corriente
sanguinea se debe a la tumefaccidén de las células
endotelialee que tapizan las paredes de los vasos
sanguineos, al aumento de la viscosidad de la san-
gre por pérdida del plasma de los tejidos y a la
merginacidn de los leucocitos.

3) Habitualmente, los gldulos rojos y blancos corren
por el centro del vaso sangufneo (corriente axial),
mientras que el plasma lo heoce cerca de la perife-~
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ria (zona plasmética). En el proceso inflamatorio,
los gldtulos blancos se trasladan hacia la perife-
ria y se adhieren a las paredes vasculares, lo que
se denomina pavimentacidn o marginacidn de los leu-
cocitos y probablemente configura un fendmeno qui-
miot4dctico.

4) Finalmente, por medio de movimiantos ameboidales
(diapedesis), se produce la migracién de los gldbue-
los blancos a través de las paredes vasculares,

los rojos también pueden pasar s través de las pare
des vasculares, produciendo una inflamacién de tipo he=
morrdgico. La leucotaxina desempefia un papel importan-
te en este proceso al aumentar la permeabilidad capi-
lar, W

las defensas movilizadas en la inflamscién, que ha-
llan su expresidn en el exudado inflamatorio, son célu=-
lares y humorales.

Defensas Celulares. Las células principales son o8 po
linucleares, los mononucleares (macrdfagos y células gi
gantes) y los pequefios linfoeitos,

Los polinucleares fagocitan los microorganismos vi-
vos 0 muertos, pero son irntapaces de fagocitar células
de tejidos necrosados o substancias extrafias. No edlo
ingieren, sino también digleren los mioroorganismos por
medio de fermentos. Liberan tromboquinasa, que oontri-
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buye a la formacién de fibrina, y al morir liberan tam-
bién fermento proteolitico que digiere la fibrina y las
células muertas. Se presentan solamente durante la in-
flamacién aguda o en los perfodos iniciales de la infla
macidn, especialmente durante la infeccidén causada por

microorganismos pidgenos, y son los constituyentes prin
claples del pus. La vida de los polinucleares es incom
patible con variacionee grandes de pH; cuando el pH ti-
sular cae por debajo de 6.5 los polinucleares son des-

truidos. El cambio a un pH 4cido probablemente se deba
a un aumento del dcido ldetico. Al destruirse,. liberan
pepsina y catepsina; ambos son fermentos proteoli{ticos,

Los mononucleares grandes fugocitan microorganis-
mos, células muertas, pigmentos sangufneos, etc.,, y di-
rigen restos celulares y cuerpos extrafios, Son macréfa
gos encargados del escombro y hacen su aparicidn en las
fases mds tardfss de la reaccidn inflamatoria. Pueden
sobrevivir a un pH més bajo que los polinucleares. A
menudo el pH tisular puede indicarnos la presencia de
polinucleares o mononucleares; si es menor de 6.5, pro=-
bablemente habrd predominio de células moncnucleares,

Si la terea de eliminar todos los restos es demasia
do grande para la oélula, se fusionan varias y forman
una "célula gigante de cuerpo extrafio", Los moncnuclea
res son células emigrantes de los tejidos (histiocitos)
también cabe la posibilidad de que puedan originarse de
los monocitos de la sangre.
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los pequefios linfocitos aparecen tardfamente en la
inflamacidn, en gran cantidad, y sefialan la presencia
de una reaccidn crdnica.

Se cree que los linfocitos tienen una accidn anti-
tdxica. Ehrich y Harris mostraron que estédn vinculados
con la formacidén de antiouerpos. Probablemente se ori-
ginan en la médula dsea y en los tejidos 11nféticos; pe
ro también pueden originarse en la sangre, Junto con
los plasmocitos, caracterizados por un nudcleo excéntri-
co con distribucidén de 1la cromatina nuclear a manera de
rueda de carro, constituyen la "infiltracidn de células
redondas" de la infeccién crdnica., ILas células plasmé-
ticas también desempefian un papel importante en la for-
macidén de anticuerpos.

En algunas formas especimles de inflamacidn, como
puede ser, reaccidn alérgica o parasitosis, pueden pre-
sentarse eosinéfilos. Orban anuncid haber observado
eosindfilos en la pulpa.

Defensas Humorales. El plasma sanguineo que normalmen-
te atraviesa las paredes vasculares es menos viscoso y
contiene menos protefnas que el que permanece dentro de
los vasos sangufneos. En el proceso inflamatorio, el
plasma sanguineo que gana los espacios tisulares contig
ne muchas proteinas y recibe el nombre de linfa o plas-
ma intersticial., Durante el proceso inflamatorio, la
cantidad de linfa aumenta mucho hasta llegar a acumular
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se en los espacios tisulares y causar el edema. La lin

fa tiene una tripli funcidén:

1) Contiene ciertas substancias antibacterianas del
plasma sanguineo, prinoipalmente opsoninas, que pre
paran los mioroorganismos para la fagocitosis (sin
las opsoninas, la fagooitosis no se produce); aglu-
tininas que agrupan o aglutinan los microorganis-
mos, paralizando su actividad; antitoxinas, que neu
tralizan los productos téxicos, y bacteriolisinas,
que disuelven las bacterias.

2) Diluye las toxinas bacterianas, reduciendo asi la
posibilidad de dafiar a los tejidos,

3) Contribuye también a la formacidn de fibrina.

La trombina, liberada por los polinucleares destruf
dos, al actuar sobre el fibrindgeno del plasma sanguf-
neo extravasado durante el proceso inflamatorio, forma
fibrina, la cual se dispone bajo el aspecto de una red
como 81 fuese un rollo de alambre de pias, que atrapa y
confina los microorganismos a la zona inflamsada, Ade-
més se forman verdaderos tapones de fibrina, como barri
cadas que bloquean los vasos linfdticos., De esta mane-
ra, los microorganismos quedan fijados o inmovilizados
en una pequefia zona, en lugar de propagarse y provocar
lu generalizacidén de la infeccidn. Este fendmeno se co_
noce como "blogqueo linfdtico". Ilos fermentos proteoli-
ticos liberados por los leucocitos polinucleares impi-
den eventualmente la formacidn de fibrina, lo que puede
ocurrir en la zona del absceso.
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-La importancia del confinamiento de los mioroorga-
nismos durante el proceso inflamatorio puede demostrar-
se con loe siguientes experimentos. Si se inyeotan mi-
oroorganismos localmente, se diseminan por la corriente
sangufnea y linfética., En cambio, 8i primero se aplica
un irritante como el aceite de crotdn, para producir
una reaccidén inflamatoria, y luego se inyectan microor-
ganismos en la zona inflamada, estos se fijardn o looca=-
lizardn., Si los gérmenes se inyectan cerca de la peri-
feria de la zona inflamada, no penetrardn en dicha zo=-
na, S1i se inyectan en la corriente sanguineas se dise-
minardn por todo el cuerpo, pero no penetrardn necesa-
riamente en la zona inflamatoria, lo que depende de la
capacidad que tengan paravvencer las defensas inflama-
toriss, Si penetran en la zona inflamada, probablemen-
te permanezcan allf (efecto anacorético), a menos que
sean destruldos por los mecanismos defensivos del orga-
nismo.

El bloqueo linfético o fijacidn de los microorganis
008 e8 una reaceidén protectora y defersiva de la infec-
0idn, pues da.tiempo a los leucocitos, de movimientos
lentos, para que se acumules y fagociten los microorga-
nisemos.,

Camnios Tisulares. Ios cembios tisulares consecutivos
a un proceso inflamatorio pueden ser degenerativos o
proliferativos,
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Los cambios degenerativos pueden consistir en una
degeneracidn simple (albuminosa, grasa, cdlcica, etc.).
Si la degeneracién continde habrd neorosis, espeoialmen
te 81 se presenta una trombosis vascular y su consi--
guiente isquemia o sintienen lugar lesiones en los tejl
dos con liberacidn de leucotaxina. Otra forma de dege-
neraoién es la supuracidn.‘ Cuando los polinucleares
son lesionados, liberan engimas proteoliticas Qué pro&g
cen la liquefacoidn del tejido mortifiocado, formédndose
pus, Para que se produzca supuracién, se requieren 3
condiciones: necrosis ds las células tisulares, numero
suficiente de leucocitos polinucleares y digestidn pro-
teol{tica del material mortificado. Si la reaccidn no
es muy grande porque el irritanie es débil, se produoi-
ré un exudado formado principalmente de suero, linfa y
finrina (exudado seroso).

Todas las células necrosadas, particularmente los
polinucleares, liberan enzimas proteolfticas. Al libe-
rar una substanoia que terminard eliminéndolas por com-
pleto, es como si testimoniara que no se convertirdn en
una carga para el resto del organismo. De esta manera
se forma un absceso, pues las enzimas digieren no sdlo
" los leucooitos, sino tembidn los tejidos adyacentes deg
tridos. Sin embargo, no es necesaria la presencia de
microorganismos para que se forme un absceso; puede pre
sentarse un absceso estéril, por ejemplo, provocado por
irritantes fisioos o quimicos.
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Tos cambios proliferativos se producen por accidn
de irritantes suaves que actdan como estimulantes. Den
tro de la misma zona puede existir un irritante y un es
timulante. In el centro de la zona infl;matoria, el
irritante puede ser tan fuerte como para producir una
degeneracidn o una destruccidn, mientras que en la peri
feria puede actuar suavemente, estimulando la prolifera
oidn. Generalmente, ai-los tejidos estén en aposicidn,
se produce una reparacién por fibroblastos, Cuando
existe pérdida de substancia entre las partes, la cica-
trizacidn se hace con tejido de granulacidn. El tejido
de granulacién es muy resistente & la infeccidn. Las
principales células de reparacidn son los fibroblastos
que prdducen tejido celular fibrosos, aunque en algunos
casos puede 4ste ser substituido con fibras coldgenas
que forman un tejido acelular denso. En ambos casos se
hace una cicatrizacidén fibrosa. El hueso destrufdo no
‘siempre es reemplazado por nuevo hueso, sino por tejido
fibroso,

METODOS DE DIAGNOSTICO CLINICO

Procedimientos

Historia Médica. Hoy es obligatorio obtener una histo=-
ria médica concisa del paciente antes de interrogarlo
sobre el problema inmediato. La historia debe incluir
el nombre del médico de la familia,
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Deben seguir a continuacidn las preguntas concer-
nientes a la histori médica pasada; recuédrdese que las
enfermodades generales pueden afectar el curso de una
enfermedad tucal. Las afecciones generales, como pro-
blemas coronarios, alergias, discrasias sanguineas, en-
fermedades hormonales, deficiencias dietéticas, histo-
ria de endocarditis bacteriana subaguda y fiebre reumé-
tica, entre otras, deben ser oonsideradas antes de pre-
parar un plan de tratamiento. Si existiera alguna duda
sobre las afecciones generales y como podrian relacio-
narse con un plan de tratamiento odontoldgico, se ha de
consultar siempre al médico del paciente.

Historia Dental. A menudo se puede establecer un diag
néstico presuntivo tras la obtencién de una buena histo
ria dental, 1la cual de hecho, es un interrogatorio con-
sistente tanto en preguntas generales como en preguntas
conducentes a puntos particulares, seguidas de pregun-
tas espec{ficas precisas.

(Puede el paciente recordar cuando fué restaurado
el diente por Ultima vez? (Cuando tuvo el.primer episo
dio de dolor? (¢El dolor es esponténeo? Si no es as{,
tQué estimulos causan el dolor? 4Qué clase de dolor ex
perimenta el paciente (aguzado, nancinante, terebrante,
royente, agudo),. Ios ejemplos de dolor reflejo son
tantos que podria ser mds sencillo afirmar que cualquie
ra que sea el punto donde 8e origine el dolor dentro
del nervio trigémino (rama maxilar superior e inferior)
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se podria referir y manifestar a lo largo de cualquier
rama del quinto par.

Duracidén del dolor. (FEs el dolor intermitente, conti-
nuo o 80lo responde a un estfimulo? j;Dura segundos, mi-
nutos, horas?. =1 0lfnico debe saber que el dolor mds
severo aparece en los casos de necrosis parcial. ¢(Pade
cid el diente algun traumatismo reciente? ;Terapia pe=-
rioddncica reoiente?. El dolor espontdneo, es decir,
cuando no existe estimulo aparente, con frecuencia indi
ca la formaoidn de una pulpitis irreversible, En gene=-
ral, cuanto mayor sea la incidencia del dolor en los
dientes vitales, mayor serd la gravedad del estado his-
topatoldgico; la incidenoia del dolor disminuye signifi
cativamente .al iniciarse la necrosis total. De aouerdo
con Seltzer y Bender, "una historia previa del dolor
dentario es un medio de diagnéstico importante para es-
tablecer la presenoia de una patolog{a pulpar destructi
vall,

Pipo de Dolor. 4Qué le oausa dolor al diente? ¢Duele
el diente con los liquidos frioe o calientes? ¢Alivia
el frio el dolor que proviene del calor? jDuele ol
diente al masticar? ¢late? ¢Duele cuando se le frota
a nivel del cuello? sDuele al cepillarlo?

El dolbr causado al frotar el cuello con la ufia o
con el cepillado a menudo indica una hipersensibilidad
reversible que se puede aliviar mediante una terapbuti-
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ca periodontal conservadora, ¢Duele el diente con el
paciente acostado?. FEl dolor espontdneo al acostarse

el paciente es caracterfstico de la pulpitis irrever-
8ible.

Se continda el interrogatorio ‘averiguando si el pa-
ciente tuvo alguna tumefaccién, muchas veces el enfermo
tendrd conoiencia de una ligera tumefaccidén antes que
sea clfnicamente evidente. Si estos interrogantes pue-
den ser contestados en su totalidad, se puede intentar
un disgndstico presuntivo,

(Registra la ficha derital del paciente o recuerda
este (referencia a la historia wmédica) algin tratamien-
to previo del "nervio" (proteccidén pulpar, pulpotomfa)?
Ios dientes con antecedentes de uno de estos dos trata-
mientos son propensos a desarrollar una pulpitis irre-
versible subsiguiente. |

Examen Visual., Se comienza el examen visual buscando
una asimetrfa en la cara del enfermo. Después, se exa-
mina la poroidn anterior de la boca. La boca debe es=-
tar primero cerrada y los misculos bucales relajados.
' Se debe poner énfasis para detectar cualquier cambio
desusado de color o de forma en el tejido mucolabial o
en su cercanfa., Esté especialmente alerta a la presen=-
cia de ocaries, restauraciones extensas, erosidn cervi-
cal y retraccién gingival, dientes decolorados, abra-
s8ién, tumefaocidn intrabucal, fracturas, defectos de de
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gsarrollo de 108 dientes y fistulas,

Es esencial el empleo de una luz potente as{ como
secar la zona que 8¢ va a examinar. Cie tas entidades
clinicas, tales como una ffstula o un cambio de color
1e la mucosa, podrfan no ser apreciadas al estar recu-
biertas por saliva,

Tejido Duro. Observe el color y la translucidez del
diente; busque caries o restauraciones extensas; obser-
ve abrasidn, erosidn y defectos de desarrollo de la co-
rona, Busque restauraciones fracturadas o adn fractu-
ras del diente mismo, Parte del examen visual de los
tejidos duros debe incluir también una -evaluacidn sobre
la posibilidad de restaurar el diente.

Un diente sin vitalidad puede presentarse opaco,
mds obscuro, o ambas cosas. Un diente que haya recibi-
do un traumatismo reciente puede aparecer rosado, Tsta
es una consecuencia de una hemorragia de los tutulos
dentinarios y puede ser reversible. 51 el diente ates-
tigua vida, se debe seguir con pruebas pulpares ocasio=-
nales y radiograffas durante un aflo para determinar si
se estd produciendo degeneracidén pulpar, calcificacién
de los conductos o reabsorcién radicular. A veces se
genera una mancha rosada en la corona, 1o cual indica
una metamorfosis de la pulpa en tejido granulomatoso en
riquecido con osteoclastoe (dentinoclastos) que generan
reabsorcidn dentinaria.
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Tejido Blando. Busque tumefacoidn extrabucal (que cau-
sa asimetria facial) o fistulas. Busque tumefacecidn o
enrojecimiento de los tejidos por el lado vestiular y
por el lingual. Esto se notard precozmente en el curso
de una patosis periapical, sélo si existiera fenestra-
¢ién a nivel del é4pice radicular. ILa lesidn periapical
debe atravesar la lémina cortical dsea hasta el perios-

tio entes de que se vean los efeotos en los tejidus
blandos,

Examine por rutina los tejidos palatinos y lingua-
les, como parte del examen visual, buscando cambios inu
suales en el color o la forma de los tejidos, Busque
fistulas en la superficie lingual y vestibular., ILa pre
sencia de una fistula indica que la pulpa de un diente
ha experimentado una necrosis total por lo menos en una
ralz y que se ha producido supuraoidn con una salida
(ffstula) para drenaje en la zona periapical, Si fuera
visible una fistula, sigala con un cono fino de gutaper

cha (o plata) y tome una radiografia con la punta en po
sicidn.,

La determinacidn del curso exacto de la fistula ayu
dard a diferenciar las lesiones de origen endoddncico y
periodontal.

Palpacidén., El propdsito de la palpacidn (ejecutada co-
rrientemente junto con el examen visual) es determinar
81 hay tumefaccidn incipiente sobre los 4pices radicula
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res o linfadenopatfa de los ganglios linfdticos submen-
tonianos, submaxilares o cervicales. Se puede emplear
la palpaoidn para explorar las proyecciones de las es-
tructuras dseas, crepitacidn y cambios en la forma y
consistencia de los tejidos. Tanto la mucosa lingual
oomo la vestibular, por sobre el 4pice del diente, se
deben palpar firmemente con un dede (excepto cuando la
tumefaccidn sea clfnicamente evidente), Se debe usar
siempre el mismo dedo de la misma mano para desarrollar
un fino sentido t4ctil, Se notard un punto sensible si
el proceso inflamatorio ha atravesado la cortical dsea e
y 8e ha extendido a los tejidos blandos. Es Util pal-
par el tejido blando contralateral para reconocer las
diferencias entre "normal" y "anormal',

Percusidn. S1 se sospecha una periodontitis apical agu
Aa, golpee suavemente el diente en direccidn apical con
la punta del Indioe o con el cabo del espejo bucal (si
no hay queja de dolor durante la masticacidn). Golpee
varios dientes del mismo cuadrante en distintas super-
ficies y en diferentes direcciones para que el paciente
pueda distinguir entre un diente sensible y un diente
normal, El cambio del orden de la percusidén es una bue
na manera de verificar la exactitud de la respuesta del
paciente.

La sensibilidad a la percusidn indica que el proce-
g0 inflematorio se ha extendido de la pulpa el ligamen-
to periodontal y ha causado una periodontitis apical
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(inflamacién de la parte apical del ligamento periodon-
tal). El inoremento de la presién debido al sumento de
1l{quido (edema), en el reducido espacio periodontal pue
de ser tremendo, oon un dolor agudo al golpear el dien-
te. Segin Seltzer y Bender, "la percusidn es una prug
ba disgndstica importante para el hallaggo de necrosis

parcial o total del tejido pulpar“. Tenga cuidado de

no golpear demasiado fuerte un diente ya que estd sensi

ble, porque puede causar al paciente un dolor innecesa-
rio,

La pulpa no oontiene fibras nerviosas propiooepti-
vas| ol ligsmento periodontal sf{, Por eso, en los ca-
808 de¢ dolor pulpar vago, eventualmente el diente oculpa
ble se identificarfé y se localizard el dolor una vez
que el proceso inflamatorio involucre el ligamento pee
riodontal,

Una respuests positiva indica sdlo inflamacidén de
le porcidn apical del ligamento periodontal y no perju-
dica necesariamente la integridad del tejido pulpar.
" Es absolutamente posible ocontar oon une pulpa viva, y
ain sana, en presencis de periodontitis apical, ocomo en
los oasos de bruxismo crénico. Por .lo tanto, la causa
de uns respuesta positiva debe ser minuciosamente explo
rada y corroborada por medio de pruebas adicionales.
La :susencia de una respuesta & la percusidn no signifi
ot neocesarismente que no haya inflamacién periapical,
Les inflamaciones periapiocales ordnicas tienden & ser
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asintométiocas,

¥ovilidad. Use sus fndices para aplicar fuerza lateral
en direccién labiolingual & fin de observar la movili-
dad del diente.

La presidn ejercida por un absceso apical agudo pue
de causar movilidad del diente. En este caso, el dien-
te debiera estabilisarse pooo después de haber estable-
cido el drenaje y de haber corregido la oclusidén. Hay
varias causas de movilidad dentarias
1) Enfermedad periodontal avansada.

2) Practurs radiocular del tercio medio o coronario
3) Deficiencia avanzada de vitamina C.

4) Bruxismo o spretaniento dentario c~dnico.

5) Traumatismos Zfraotura de la ocortical vestibular,

Hay tres grados d¢ movilidad: El primer grado es
un movimiento leve, pero apreciable; el segundo grado
oorresponde a un milfmetro de desplazamiento en sentidd
labiolingual; @l tercer grado pertenece & un movimiento
de mds de un milimetro y a menudo va acompafiado por un
movimiento de depresidn. ITos dientes oon movilidad de
clase tres son malos candidatos para el tratamiento en-
dodénocioco. Cuanto mayor es el gradc de movilidad, ma~
yor es la inwolucracidn del aparato de insercidn en el
proceso patoldgioo.

Radiografias. Tome dos radiografise periapicales preo=-:
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ratorias (de diagndsticc). Para que ayuden a lograr
una perspective tridimencicnal del 4rea, la angulacidn
vertiocal del oono del aparato no debe ser modificada,
pero la angulacidn horigzontal de Gada’ éxposicidén debeé. ..
variar entre 5 y 10 grados, Si el rayo central es bien
orientedo, se puede efectuar uns interpretacidén néds
exacta de los matices de diferencia en las sombras ra-
diogr‘fiou.- )
No es posible determinar rediogrdficamente el esta-
do de la pulpa dental, ni siquiera la necrosis, pero
los hallaggos siguientes despertardn sospechas de alte-
raciones degenerativas: lesiones profundas de caries,
ocon posible exposicidén pulpar, restauraciones profundas,
protecciones:pulpares; pulpotomfas, pulpolitos, caloifi
caciones radiculares patolégicas, reabsorcidén radicular
interna o0 externa, lesiones radiolvcidas (oircﬁnsoritu
0 difusas) en el 4pioe o cerca de 61, fracturas radicu-

lares y enfermedad periodontal grave con pérdida ésea
concomitante,

Dos radiograffas de diagndstioco ayudan tembién a de
teminar si la formacién radicular es ncrmal o inusual,

Las pelfculas de aleta mordible son Ytiles cuando
no hay lesidén periapical, demuestran con mayor exacti-
tud que las periapicales la profundidad de las restaura
oiones 0 caries en relacidén ocon la cémara pulpar,



78

En genersl, cuanto més profunda la caries y cuanto
nfs extensa la restauracidn, tanto mayor es la probabie
lidad de inwoluoracidn pulpar.

Un diente neordtioco no mostrarfé necesariamente alte
raciones radiogrdficas en el épice. Hasta que la le-
sidn haya destrufdo las trabdculas Sseas, en su limite
oon la cortical, la lesidn no serd visible en la radio-
graffa, As{, puede ser grande la afeccidn apical pre-
sente en los tejidos dseos circundeantes antes que haya
signos evidentes radiogréficamente.

No es necesario que haya en el &pice radicular una
lesidn radioldcida para indicar inflamacidn o degenera-
cidn pulpsr., Las toxinas del tejido pulpar en degenera
oién que salen por un oonducto lateral (rama lateral
del conducto radicular prinoipal) pueden causar degene-
racidn dsea en cualquier punto, & lo largo de la rafsz.
A la inversa, un oconducto lateral puede ser la puerta
de entrads para toxinas potenociaslmente letales en dien-
tes con enfermedad periodontal grave. Si la pérdida de
hueso periodontal se extiende ocomo para llegar a expo-
ner el foramen ¢ agujero de un canal lateral, las toxi-
nas avangardn desde la enfermedad periodontal hacia la
pulpa sana, a través del canal lateral, y adn en un
diente sano provocardn irritacién, inflamacidn y hasta
necrosis pulpar, S3Si lsa enfermedad pericdontal se ex-
tiende hasta el agujero apical sin duda causard altera-
oiones pulpares patoldgicas.




los pulpolitos y las calcificaciones de los conduc-
toes no son necessariamente patoldgiconj son manifestacio
nes degeneratives por envejecimiento del tejido pulpar,
Su presencia puede agravar otras lesiones de la pulpa y
puede sumentar la dificultad de pasar por los conductos
radiculares. Las calocificaciones de la cdmara o del
oconducto sumentan oon la enfermedad periodontal o oon
las restauraciones extensas. '

La reabsorcién interna (vista a menudo consecutivae
mente a lesiones traumdticas) es una indicacién pars la
terapéutica endoddncica. La pulpa, que se expande & ex
pensas de la dentina, debe ser eliminada tan pronto oo~
m0 sea posible antes que se produzca una perforacidn la
teral de la rafz. Una reabsorcién interna derivada en
perforacién radiocular aumente las posibilidades de pér-
dida final del diente.

.- Las fracturas radiculares pueden causar degenera-

cién pulpar; a veoes, es diffcil descubrirles en una ra

diograf{e, Rara vez se puede identificar una fractura

vertical mediante la radiograffa, excepto en los esta-
dos avanzados de separacidn de las partes.

A las fraocturas horirontales.se les puede oonfundir
oon li{neas relativamente derechas a trablculas Sseas.
Pero es posible diferenciarlas: las lineas de las trabf
culas se extenderén més allé del borde de la raig, y la
fractura radioular, & menudo, provoocaréd n engrosamien~




to del espacio periodontal.

Ciertas referencias anatdmicas -agujero mentoniano,
senos maxilares, y demds- y lesiones dseas pueden ser
confundidas ocon lesiones periapicales.

Pruebas Pulpares Eléotrioas. La prueba pulpar eléotri-
os 8610 esth destinada a determinar la sensibilidad pul
par. No mide realmente la vitalidad pulpar, determina-.
da por la presencia (vitalidad) o ausencia (no vitali-
dad) de.un aporte vascular., Afortunadamente para sl
oclfnioo, la mayoria de los dientes sin vitalidad han
perdido su inervacidn sensorial. Esta prueba no da va-
lores absolutos para determinar situaciones de determi-
nados dientes; los resultados deben ser interpretados
individualmente. De modo que ha de estableocerse una
psuta "mormal”" para cada enfermo. ILos resultados de la
prueba pulpar eléotrioa de un diente cuestionado deben
compararse oon los resultados z-:aenidoa ocon un diente
adyaoente normal y con ur .isate contralateral del mis-
mo tipo.

Ios métodos para evaluar la respuesta pulpar a la
electrioidad 3on: 1) medioidn de la ocorriente, oon al-
ta y baja frecuencia (es el méds comunmente utilizado),
2)medicidn del woltaje. E1 circuito queda completado
al tener el odontélogo una mano en el mango del electro
do y la otra en contacto con la mejilla ¢ el labio del
paciente.
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Todas las pruebas tienen limitaciones de confiabili
dad. La exactitud de los resultados puede ser influida
por factores externos. Cuando se trata de pacientes
odontoldgicos, algunos factores muy humanos influirén
sobre los resultados de la prueba:

1) Mentalidad y estado emocional.- los paocientes suma
mente aprensivos ante las pruebas clinicas de diagnésti
00 pueden responder anormalmente, con un umbral muy bdae
Jo de respuesta al dolor. los nifios en especial pueden
ser muy diffciles de probar con objetividad, pues pue-
den ser extremadamente aprensivos; pueden no comprender
plenamente cudl es la sensacién ni cudndo ni como res-
ponder.

2) Umbral del dolor.- Cada persona tiene un umbral
distinto para el dolor, lo cual torna imperioso que los
resultados del diente en cuestién sean oomparadoe con
un diente normal contralateral o adyacente.

3) Influencia medicamentosa.~- Analgésicos, alcohol,
sedantes, hipndticos y tranquilizantes pueden enmasca-
rar la reaccidn real del enfermo al est{imulo, al elevar
el umbral del dolor.

4) Edad.- Ios dientes primarios no aportan una infore
macién de fiar con las pruebas eléctricas convenciona-

" les. Ilos dientes permanentes, con 4pioes inmaduros da~
rén una respuesta engafiosa a estas pruebas. Es frecuen
te que cuando un diente tiene la pulpa viva no dé res-
puesta alguna a la prueba eléotrica (o que la de muy
exagerada). Las personas mayores con calcifioaciones
difusas o casi obliteracidn de los oonduotos radioula=
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res, ocon frecuenoia, dardn una respuesta escasa o nula
8 las pruebas pulpares.

5) Estado.- Los dientes oon traumatismo reciente o
que acaben de pasar por un tratamiento ortoddéncico pue-
desn ser irregulares en su respuesta a la prueba de vi-:
talidad 0 nc responder para nada. Algunos dientes trau
matizados recientemente, pueden recuperar méds tarde su
capacidad de responder a las pruebas de vitalidad. So-
bre todo por las razones antes diohas, en cada diente,
se han de realizar varias pruebas pulpares eléctricas,
los resultados deben eer promediados para censtituir
une linea basal de referencias futuras,

Pruebas Térmicas. Muohos clfnicos opinan que las prue-
bas térmicas oconstituyen el indicador mds exaoto de la
salud y vitalided pulpares. 3Son valiosas en especial
para descubrir pulpitis y para ayudar a diatinguii la
inflamacién pulpar reversible de la irreversible.

Prueba del frfo. Rocie cloruro de etilo (lfquido anes-
tésico general altamente inflamable) en una bolita de
algoddn sostenida por pinzas para algoddn y apliquele
al diente seco durante cinco segundos. Registre la res
puesta del enfermo oomo hipersensible, normal ¢ sin res
puesta. Si el enfermo da una respuesta hipersensible,
elimine el estfmulo inmediatamente para evitar un dolor
innecesario. Con el frfo, las lecturas mds exactas se
hacen en la primera prueba. Como el tejido pulpar
aprende répidemente a acomodarse al frio, las pruebas
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repetidas nublan la distincidn entre tejido pulpar nor=
mal ¢ inflamado, Si el diente tiene una gran restaura-
oidn metdlioa, aplique la prueba térmica a esa restaura
cién, porque es la parte mds conductora del diente. Una
respuesta hipersensible prolongada (el dolor persiste
después de retirado el estimulo) es una respuesta anor-
mal que indica un tejido pulpar inflamado y . reversible.
En general, el est{mulo frfo es méds apto para producir
ung respuesta vital que el estfimulo caliente. Otras
pruebas con frfoiinoluyen 1dpices de hielo o nieve car-
bdnicsa.

Prueba del calor. Caliente un trocito de gutaperoha en
la llama de un Bunsen hasta que se ablande y apliquela
al diente seco ligeramente cubierto con manteca de ca-
oa0 (para evitar que se pegue). Si la gutapercha estu-
viera demasiado caliente (echando humo) podris causar
una lesidn por quemadura en una pulpa anormal, Este ti
pp de abuso puede ser el golpe de gracia para una pulpa
debilitada. Mantenga la gutapercha caliente cinco ee-
gundos sobre el diente, Registre la respuesta del en-
fermo como hipersensible, normal ¢ nula. Una bespuoata
hipersensible prolongada (el dolor persiste después de
" retirado el estfmulo) suele indicar una pulpitis irre-
versibles Si hubiera una respuesta hipersensible, reti
re ol calor inmediatamente para evitar un dolor innece-
sario. Generalmente, una pulpa normal dard una respues
tea moderada al calor y al frio; al retirar el estfmulo,
el leve malestar desaparece inmediatamente. La ausen-
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oia total de respuesta a las pruebas térmicas y eléotri
cas suguiere con fuerza una necrosis pulpar,

Oolusién. Examine la oclusidn del diente en cuestidn
para determinar si las fuerzas oclusales son dnormales
5 traundticas y si podrian ocasusar o contribuir al males
tar del enfermo.

Causa probable. Tanto en los exdmenes visuales como en
los radiogrdficos usque siempre 1la causa probable de
1a patosis pulpar. Res{stase a tratar un diente ei no
puede identificar la causa mds probable de lesidn pul-
par. Recuerde que, en general, se puede controlar el
dolor; a veces, por los resultados porco concluyentes,
debemos pedir al paciente que tome analgésicos hasta
que sl diente afectado se ponga de manifiesto por sf
mismo,

Registros. los resultados de t~Zas las pruebas siempre
deberén ser registrados y .~ochados en el lugar corres-
pondiente de las fichas del enfermo.

81 el diente en cuestién no necesitara en ese momen
to terapéutica endoddncica, habrd usted establecido una
1fnea bédsioca de ese diente que puede servir para prue-
bas comparativas en fechas posteriores,
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CAPITUIO 5

DIAGROSTICO DIFERENCIAL

a).= Entre necroasis y pulpitis
b).~- Entre necrosis y absceso slveolar agudo
0).- Entre absceso alveolar sgudo y

absceso periodontal
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DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

Deasde un punto de vista clinico, el odontdlogo es
por lo general incapaz de realizar un diagndstico exac-
to del estado patoldgico pulpar. No obstante, por el
andlisis de los s{ntomas subjetivos, la historia dental

pasada y los hallazgos objetivos, pueden ubicar una pro
bable categoria.,

La informacién siguiente puede ser utilizada como
ayuda para llegar a una desicién sobre si el tratamien-
to de la pulpa dental tiene probabilidades'de éxito o
si estdn indicados el tratamiento endoddncico o la ex-
tracoidn; la intesidad, la duracidn y la historia pre-
via de odontalgia; la presencia de caries dental con ex
posicidén pulpar o sin ella; las restauraciones, el co-
lor del diente, la tumefaccidn, enfermedad periodontal,
las comprobaciones radiogrdficas, los resultados de las
pruebas de percusidén, palpacién, térmica, anestésica,

eléctrica as{ oomo la prueba del fresado y las regiones
de dolor reflejo.

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL ENTRE NECROSIE Y PULPITIS

Hay que tener en cuenta que la enfermedad de la pul
pa implica un mayor o menor grado de inflamacidn,
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La respuesta a la prueba térmica puede variar sesin
el tipo de inflamacidn, dato muy importante y que ayuda
a elaborar un diagndstico; cuando todavfa no se ha for-
mado zona de necrosis el diente responde con dolor al
frio y al calor,

Cuando un irritante dnico que actda sodre la pulpa
fué demasiado intenso, 0 las pequefilas agresiones acumu-
lativas resultaron excesivas, entonces lo que comenzd
como un proceso localizado de inflamacidn se extiende
para abarcar cada vez mds volumen de la pulpa corona-=:
ria. Generalmente, la extensidn es un prooceso lento,
aunque a veoes es sumemente veloz. El resultado final,
una vez inflamada gran parte de la pulpa coronaria, es
la necroais total,

Ios sintomas de la pulpitis parcial o total son
iguales., Se ha de considerar el tiempo, la intensidad,
la calidad, la localizacién y la duracién del dolor.

La agudeza o0 la cronicidad de la enfermedad pulpar se
determinan clfnicamente por la intensiiad, duracidn y
comienzo sdbito del dolor. E1l dolor es el sintoma més
comin de pulpitis, pero no siempre existe. En algunos
dientes con las pulpas inflamadas, la masticacidn es do
lorosa e incluso el contacio ligero con los dientes de
la aroada opuesta puede ser doloroso.

Tos cambios de temperatura de los aslimentos y bebi-
das calientes o frias pueden causar dolor en la pulpa.
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Una pulpa inflamada puede causar dolor esponténeo a
cualquier hora del dfa o de la noohe. Un dolor vago,
no localigado, intermitente que aumenta la intensidad

en un perfodo de horas, dfas o semanas indica una pulpi
tis.

En estados més avanzados de inflamaoién el oalor

puede causar dolor y por el contrario el frio aliviar-
lo.

Un examen radiogrifico sisteméstico o el cambio de
oolor de una oorona puede ofrecer el primer indioio de
qQue algo anda mal en el caso de un diente con neorosis °
pulpar. Al ser interrogado, & veoes, el enfermo reouer
da un acoidente sucedido afios atrés, o una pulpalgia ol
vidada. | |

Muchos oasos de necrosis pulpar se descubren debido
al cambio de color de la oorona. Esto sucede fundamen-
talmente en los dientes anteriores y varfa de un cambio
de color sutil, apreciable sélo por un observador sagaz
a un cambio de oolor evidente del diente obscureoido.

A veoes es posible observar una diferencia disernible
graocias & la transiluminacidn.

La radiografia es de utilidad si hay lesién periaspi
oal, ya que su presenoia suele indioar que hay muerte
pulpar. Radiogréfiocamente, el diente con pulpa neordti
ca puede presentar una alteraoidn periapical ligera.
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Sin embargo, una de las primeras lecciones que debe
mos aprender de la radiograffa dental es que nunca he-
mos de oreer solamente en ella cuando tratemos de diag-
nostioar la neorosis pulpar.

El diegnéstioo diferencial entre las formas de pul-
pitis y la necrosis se basa principalmente en el hecho
antes citado de que el paciente puede encontrar alivio
oon el agua fria o el hielo, ademds del cambio de color
que ocurre en un diente con la pulpa neordtica,

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL ENTRE NSCROSIS
Y ABSCESO ALVEOLAR AGUDO

Absceso apical es un término escogido para designar
un abscesc relacionado con el 4pice radicular. ILa eleg
cién del término "absceso apical" en lugar de "absceso
alveolar agudo" ayuda al conocimiento, aunque el ¥ltimo
fué empleado durante mucho tiempo.

La necrosis es la compafiera constante de la inflama
cién en el seno de la pulpa. El absceso alveolar agudo
(absceso apical) es una inflamacién aguda de los teji-
dos apicales, Comienzo rédpido, dolor agudo, gran sensi
bilidad del diente al tacto y tumefaccidén son las carag
ter{sticas oclfnicas., Como reglsa se origina en una in=-
feccidn. Las bacterias virulentas que se desplazan des
de el oonducto apical haste el ligamento periodontal de
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la zona apical son el peligro inmediato. A veces, la
oausa son las toxinas de una necrosis en uns pulpa esté
ril. F

Es imposible la confirmacidn radiogréfica del absce
80 alveolar agudo. Ciertamente, un absoeso modifica en
mucho el hueso; sin embargo, la descalcifiocacidn, tal
como debe darse para originar cambios radiogrdficos vi-
sibles, es un proceso tardfo que sdlo se ve después de
que la inflamacién aguda haya persistido en la zona du-
rante varios dfas., Todo lo que suele manifestarse es
un ligero ensanchamiento del espacio periodontal.

En suma, el diagndstico positivo se apoya en los ha
llazgos clinioos.

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL ENTRE ABSCE3SO ALVEOLAR AGUDO
Y ABSCESO PERIODONT AL

El absceso periodontal es una exacerbaoidn aguda de
una bolsa periodontal. ILa conoepcidn habitual es de un
proceso inflamatorio ordnico de grado reducido.  Puede
producirse cuando la infeccidn pasa a los tejidos a tra
vés del epitelio de la bolsa. '

El absceso alveolar agudo (o apical) es el resulta-
do de 1a infeocidn pulpar que se extiende a través del
agujero apical a los tejidos periapizales.
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El diagndstioo del absceso periodontal exige la co-
rrelacién de la historia con los hallazgos clfnioos y
radiogrdficos. La continuidad de la lesidn oon el mar-
gen gingival es una prueba clinica de la presencia de
un absceso periodontal,

La fase aguda de un absceso periodontal se caracte-
riza por dolor, tumefaccidn y un posible malestar gene-
ral. Ia temperatura puede estar elevada., Si el absce-
80 tiene asiento profundo, el diente puede estar sensi-
ble a la percusidn.

- Los abscesos periodontales pueden aparecer en dien-
tes sin vitalidad; y, por el contrario, pueden producir
se abscesos apicales en dientes con enfermedad periodon
tal- Incluso sucede que la infeccidn se propaga del pe
riodonto a la pulpa, 0 viceversa, de modo que el abace-
80 es periodontal y apical. '

los abecesos tienen algunas veces perfodos de exa-
oerbvacidn y remisidn. las exacerbaciones repetidas son
responesables de pérdidas dseas amplias y caprichosas,
oomo sucede durante los estad{os agudos del absceso en
que se enorvsan partes de hueso alveolar.

El absceso apicel proviene de la infeccién pulper,
el absceso periodontal se forma por la bolsa. Aungue
ol absceso se origine en un lugar, puede extenderse y
lesionar otre gona. Por ejemplo, el absoeso periodon-




92

tal es capaz de producir necrosis pulpar y los absce-
sos apicales en Yltima instancia pueden producir bole
sas,

Si el diente no es vital, es probable que la lesidn
sea apical. En casos graves, el absceso periodontal se
extiende hasta el 4dpice y produce legidn de la pulpa y
necrosis. Con excepcidn de estos casos, el absceso pe-
riodontal no produce la desvitalizacidn de los dientes.

Tos abscesos sdlo difieren en su origen y en el ade
venamiento de la infecoidn. Nuchos abscesos periodonta
les se diagnostican equivocadamente c¢~mo abscesos apica
les,

El diagndstice se basa en los hallazgos clinicos,
en el examen radiogréfico y en la prueba pulpar. La
presencia de caries, lesiones pulpares y patologfa pe-
riapical sugiere que podrfa tratarse de un absceso api-
cal, mientras que las bolsas, la pérdida dsea alveolar
¥y la patologfa periodontal hacen pencar en el absceso
periodontal,

Los hallazgos radiogréficos son Utiles para diferen
ciar entre una lesidn periodontal y una abical, pero
esa utilidad es limitada. Por lo comin, el drea radio-
1dcida en el sector lateral de la rafz indica ls presen
cia de uns periodontal, mientras que la rarefaccidn api
cal significa un:absceso apioal.
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Sin embargo, abscesos periodontales que no presen-
tan manifestaciones radiogréficas, suelen producir sin-
tomas en dientes con lesiones apicales radiogréficamen-
te detectables desde hace mucho tiempo y que no contri-
buyen al malestar del enfermo,




CAPITUIO 6

PRONOSTICO
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PRONOST ICO

1os conocimientos del odontdlogo, su buen juicio y
su capacidad ocomo terapeuta son factores definitivos en
ls determinacién del pronéstico. El juicio recto sola-
mente se desarrolla mediante el estudio y la experien-
cia y nunca es superior a la informacién sobre la cual
86 &poya.

Es factible realizar un tratamiento exitoso de los
conductos radiculares infectados; depende de la comple-
ta esterilizacidn y total obturacién del oonduoto y de
la capacidad de reparacidn del tejido que rodea a la
rafe, Lla capacidad de reparacidén del tejido periodon-
tal es mayor cuando se elimina quirirgicsmente una pul-
pa viva; es menor cuando el peridpice est€ muy afecta-
do. Cuando se elimina la causa de la perturbaoién, es
decir, ocuando se termina con la infeccidén y se rellena
totalmente el conducto radioular en forma de cerrar to-
do espacio abierto en el que pudisran estancarse y acu-
mularse los l{quidos, actuard habitualmente el mecanis-
mo de defensa y r;paracidn del tejido vivo ocirocundante
y curard la zona enferms.

La prueba del éxito del tratamiento se basa en la
observacién radiogréfica de tejido normal en la regidn
periapicel. Esta evidencia se puede fu:.damentar me-~




jor con el estudio miorosodpioo del diente cuya histo-
ria se conoce y haciendo la comparacidn del aspecto his
toldgioo con el radiogréfico.

Le interpretacidn radiogrdfica es en ocasiones muy
simple, en otras extremadamente diffoil en dientes nor-
males y lo es mucho més en dientes con procesos patolé-
giocos, Analizando:

1) La asnatomfa de la rafgz o rafces y canal radicular.
2) Rediolucideg apical; en diversas angulaciones.
3) Fracturas, caries vy restauraciones.

Dada la imposibilidad de un examen histoldgico api-
cal y periapical del diente trctado, el pronéstico estéd
basado en la sintomatologfa clinica y en la interpreta-
cién roentgenolégica. Ambos controles o exdmenes debe-
rdn hacerse a 1los® seis, doce, dieciocho y veinticuatro
meses, admitiéndose que si pasado este lapso, no existe
sintometologf{a adversa, ni zona de rarefaccién epical,
habiendo desaparecido la que pudiere haber existido an-
tes, puede eonsiderarse el caso como un éxito clinico.

Thoma define el prondstico como "el arte de prede-
oir la duracién, curso, consecuencias y terminacidn de
una enfermedad", Afilade ademds que "depende en gran par
te de la correccién y exactitud del diagndstico, pero
se basa principalmente en la experiencia adquirida oon
la préctioca”.
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Es indudable que en los Yltimos aflos con el concep-
to bioldgico de reparacidén, las nuevas técnicas y el
uso de instrumentos y material de obturacidn estandari-
zados, se ha logrado mejorar el pronéstico hasta alcan-
gar casi el 95% citado por Ingle.

El fracaso en el tratamiento de los dientes neordti
ocos y gangrenados se debe a menudo a una esterilizacidén
incorrecta de los instrumentos o a una ruptura en la ca
dena aséptica durante el tratamiento o la obturacidén de
los oonduotos: radioculares. Puede deberse a la lesidn
ocasionada 8 los tejJidos periapicales por un limado exe
oesivo, por drogas odusticas 0 por sobreobturacién del
conducto con un material irritante. Puede resultar de
una obturaoidn insuficiente del conducto que no selle
el foramen oontra la entrada de exudados de los tejidos
periapicales,

En cualquier caso de fracaso y para intentar en lo
posible una solucién conservadora es recomendable prac-
ticar la siguiente exploracidn.

1) Roentgenogramas ocon la angulacidén precisa para ob-
servar si la obturacién sué oorrecta, 8i queddé algin
conduocto por obturar, o si existe algun conduoto accesg
rio, etec.

2) Examen de la movilidad y de un posible traumatismo
(hébito, bruxismo, eto.).

3) Examen de los dientes adyacentes, por si pudiesen
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tener }a pulpa necrdtioca, en especial con la prueda vie
talométrica eléctrica.
4) Examen por si existiese alguna lesidn periodontal,

Para evitar los fracasos, Ingle indica una serie de
normas que se pueden sintetizar en las siguientes: Cui
dadosa selecoidn de casos, planifioacidén precisa de la
terapbutica a seguir, ocuidadosc trabajo de instrumentae
cién, esterilizacidén y obturacidn, empleo de instrumen-
tcs estandarizados afilados y nuevos, empleo de la ciru
g{a cuando esté indiocada y restauraocidn del diente tra-
tado para evitar fracturas posteriores. |
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CONCLUSIONES

Hemos visto que la inflemacidn puede afectar la pul
pa lentamente o oon rapidez. La conversidn de una pule
Pa inflamada en una necrdtica puede ocurrir en cuestidn
de horas como puede llevar afios.

Ciertos elementos de 1la pulpa original, como las fi
brillas nerviosas, pueden subsistir més que el resto,
pero finalmente la destruccidn es completa.

No hay ningdn signo, sfntoma ni prueba que asegure
el diagnéstico de la enfermedad pulpar por i solo. Es
mds fiable una combinacidn de signos y sintomas., Para
averiguar la presencia de tejido nervioso funcional en
la pulpa se utilizan como pruebas diversos procedimien-
tos olinicos, como en los estfmulos eléctricos, térmi-
cos y mecénicos.

El dolor puede ser desorito como agude, sorde, con
latidos, lancinante, ocntfnuo o intermitente, y la in-
tensidad puede ser ligera o fuerte. Es un sistema di-
fioil de evaluar con precisidn porque una sensacidn que
resulta un dolor insoportable para un paciente es sdlo
una molestia menor para otro.

Tos dientes ubicados en las capegorfan:_ pulps intag
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