
ti,~ 
INSTITUTO UNIVERSITARIO DEL NORTE 

ESCUELA DE ODONTOLOGIA · . 
INCORPORAÓif:j( ~JA. -.. 

UNIVERSIDAD NACIONAL AUTONOMA OE MEXICO 

..;.·.· . . . ·-: 

RESPUESTA DEL COMPLEJO PULPODENTAL 

A LAS LESIONES 

T 

Trus con 
FAL'-.A rE c~:G.Et·\ 

E s 1 s 
OUE PARA OBTENER EL TITULO DE 

CIRUJANO DENTISTA 

P A E S E N T A 

DAMARIS GARCIA MOLINA 

CHIHUAHUA, CHIH. 1987 



 

UNAM – Dirección General de Bibliotecas 

Tesis Digitales 

Restricciones de uso 
  

DERECHOS RESERVADOS © 

PROHIBIDA SU REPRODUCCIÓN TOTAL O PARCIAL 
  

Todo el material contenido en esta tesis esta protegido por la Ley Federal 
del Derecho de Autor (LFDA) de los Estados Unidos Mexicanos (México). 

El uso de imágenes, fragmentos de videos, y demás material que sea 
objeto de protección de los derechos de autor, será exclusivamente para 
fines educativos e informativos y deberá citar la fuente donde la obtuvo 
mencionando el autor o autores. Cualquier uso distinto como el lucro, 
reproducción, edición o modificación, será perseguido y sancionado por el 
respectivo titular de los Derechos de Autor. 

 

  

 



INDICE 

JNTRODUCCl6N 

I. EtlBRIOLOGÍA 

TEJIDOS DEL DIENTE 

VASOS, NERVIOS Y LINFÁTICOS 

II. INFLAHACI6N DE LA PULPA DENTAL 

REPARACIÓN 

A) IRRITANTES PULPARES MICROBIANOS 

CARIES DENTAL 

DESTINO DE LOS HICROORGAIUSMOS 

VIRULENCIA 

- ANACORESJS 

INVASI6N BACTERIANA POR PRESI6N 

[tlfERMEDAD PERIODONTAL 

B) IRRITANTES PULPAR[S MECÁNICOS Y TfRHICOS 

PROFUNDIDAD DE LA PREPARACJÓrl CAVITARIA 
• VELOCIDAD DE ROTACION 

CALOR Y PRESIÓN 

REFRIGERANTES 

TAMAÑO DE RUEDAS Y FRESAS . . 
EXTENS!Orl DE LA PREPARACION 

SECADO DE LA DENT 1 tlA 

OTROS TRAUMATISMOS FÍSICOS 

EFECTOS DE LOS MOVIHIE/JTOS ORT006NTICOS 

PÁGINA 

' 
l l 

13 

15 

18 

20 

20 

21 

22 

2' 

22 

23 

23 

24 

24 

24 

25 

25 

26 

26 

26 

27 

27 



• RESPUESTA A LA ATRICCION 

C) IRRITANTES PULPARES QUfMICOS 

AGENTES ESTERILIZAliTES DE LA OEtlTJUA 

FE!iOL 

t/ITRATO DE PLATA 

PARACLOROFENOL ALCANFORADO Y PENICILINA 

EUGENOL 

HEOICAHENTOS LIMPIADORES Y DESECANTES 

AGENTES 0[5ENSIBILIZAtiTES 

FLUORURO DE SODIO 

GLUCOCORTJCOIDES 

OTRO MÉTODO POSIBLE 

BARNICES CAVJTARIOS 
• MATERIALES DE OBTURACJOtl TEMPORAL 

6XIDO DE ZINC Y EUGEtlOL 

CEMENTO DE FOSFATO DE ZINC 

CEMENTO OC COBRE 

MATERIALES DE RESTAURACIÓN PER~ANENTC 

SILICATOS 

• ACRILJCOS 

lliCRUST AC 1 ONES 

ORIFICACIOUES 

AMALGAt1f1 

O) IRRITANTES PULPARES RADIANTES 

RADIACIÓ!l X 

RAOIUM 

• PAGINA 

29 

29 

29 

30 

30 

30 

JO 

JI 

JI 

JI 

J2 

J2 

J2 

33 

33 

33 

J4 

34 

34 

34 

35 

35 

J·-

36 

36 

37 



• PAGINA 

ESTRO!iCIO 37 

III. PROTECCIÓN PULPAR Y PULPOTOHfA 38 

PROTECCIÓN PULPAR 38 

VENTAJAS DEL RECUBRIMIEr~TO 38 

INDICACIONES DE RECUBRIMIENTO 38 

PULPOTOHIA 40 

INDICACIONES 40 

COllTRAIHOICACIOtlES 40 

PRONÓSTICO 41 

FACTORES QUE AFECTAN LA PROTEcc16u PULPAR 
Y PULPOTOMfA 41 

TAHARO DE LA EXPOSJCJ6H 41 

EXPOSICJÓH A LA SALIVA 41 

FACTORES GENERALES 42 

IV. INTERRELACIÓN DE LAS EliFERMEOADES PULPARES Y 
PERIOOOUTALES 

EFECTO DE LAS LESIONES PERIOOOUTALES SOBRE 

43 

El TEJIDO PULPAR 43 

RESORCIONES 43 

ATROFIA 44 

PRODUCTOS TÓXICOS 44 

EFECTOS DEL TRATAMIENTO PERIODO/lTAL Y DE LA 
• HEDICACIOll LOCAL 45 

TARTRECTOHÍA PROFUflDA 45 

MEDJCACI6N LOCAL 46 

CORRELACIÓN DE LA LESI6N PERJODONTAL CON 
DOLOR 46 



REACCIÓlt A LAS PRUEBAS TlRHlCAS 
• SENSIBILIDAD A LA PERCUSlOH 

- CAMBIOS PULPARES ASOCIADOS A BOLSAS 
PERtOOOHTALES 

• V. CLASlfICACIOH DE LAS ENFERMEDADES PULPARES 

PULPA SANA NO INFLAMADA 

PULPA lUTACTA 
• ALTERACIONES ODONTOBLASTlCAS SIMPLES 

EXPOSICIÓN DE LA PULPA 

llIPEREMIA PULPAR 
• PULPA ATROFlCA 

FASE DE PULPITIS AGUDA 

PULPlTlS AGUDA 

PULPITlS AGUDA LOCALIZADA 

PULPlTIS AGUDA GEllERALIZAOA 

PULPITlS AGUDA AGlERTA 

PULPITlS AGUDA PURULENTA 

FASE DE PULPITlS CRbNICA 

PULPITIS CRÓllICA 

PULPITIS • CROlllCA LOCAL 1 Z.AOf\ 

PULPlllS CRÓNICA GEtlERAllZAOA 
• PULPlTlS ABIERTA ULCEROSA CROHICA 

PULPITIS ABIERTA • • UtPERPLASICA CRONICA 

PULPOS IS 

- DEGENERACIONES 

- ADIPOSA O GRASA 

PÁGINA 

46 

47 

47 

49 

51 

51 

52 

52 

52 

53 

53 

53 

55 

55 

SS 

59 

60 

60 

64 

64 

65 

65 

67 

67 



. 
PAGlllA 

HIALUIA O MUCOlOE lflTERSTICJ1\L 67 

CALCIFICACIÓN PULPAR 67 

CÁLCULOS PULPARES 68 

RESORCIÓN OEtlTINARlA lllTERUA 68 

• RESORCION CEMENTO OENTlNARIA 69 

GANGil.EUA Y UECROSIS DE LA PULPA 69 

NECROSIS PARCIAL 72 

NECROSIS TOTAL Slll AFECCJ6U PERIAPICAL 73 

VI. PATOLOGÍA PERIAPICAL 

PERIOOONTITIS APICAL AGUDA 

ABSCESO DEUTOALVEOLAR AGUDO 

75 

76 

71 

79 

80 

80 

V 11 • 

• ABSCESO ALVEOLAR CRONICO 

GRAN U LOMA 

QUISTE RADICULAR O PARADEllTARlO 

• • DIAGNOSTICO CLINICO 

ltlTERROGATORIO 

SEMIOLOGÍA DEL DOLOR 

CROtlOLOGÍf\ 

TIPO 

IrlTENSI DAD 

ESTÍMULO QUE LO PRODUCE Y MODIFICA 
• UBlCACJOfl 

EXPLORACIÓN 
• • EXPLORACION CLltllCA GENERAL 

• IUSPECCIOI! 

BJ 

83 

85 

85 

85 

85 

85 

86 

86 

86 

86 



• PALPACION 
• PERCUSION 

MOVILIDAD 
• TRANSILUMIHACIOH 

• RADIOGRAFIAS 
• • EXPLORACION VITALOMETRJCA 

• PRUEBAS TERHICAS 

PRUEBA DE FRESADO 

CONCLUSIONES 
• BIBLIOGRAFJA 

• PAGINA 

87 

•• 
88 

89 

89 

90 

90 

91 

92 

93 



9 

lllTRODUCCtÓN 

la pulpa dental es un tejido vttal que reacciona a los pro

cedtmtentos de mantpulact6n, y que determina comp11cactones tn-

flamatortas pertaptcales cuando se le traumattza gravemente. 

La vida del diente depende de ta salud de la pulpa dental 

la cual se halla amenazada con excesiva frecuencia por diversos 

trrttantes bacterianos, mecAntcos, t~rmtcos, qutmtcos y de radt~ 

ct6n. 

A diferencia del esmalte que es una sustancia relattvamcn-

te inerte, la pulpa dental contiene elementos que lo hacen simi

lar a otros tejidos conectivos del organismo. Dentro de ta pul

pa estan los vasos sangutneos, vasos linfAttcos, nervios, c~lu

las de defensa sustancia base y ftbroblastos. Ast pues las at-

teraciones de la pulpa ocurren en una cAmara encapsulada rodeada 

de una pared inflexible con una diminuta puerta de salida, el ª9.!! 

jero apical. Cada elemento en la estructura de la pulpa dental

juega un papel importante en la vida y preservación de las pie

zas. 

La pulpa reacciona ante un irritante con una respuesta fn-

flamatori a. aunque la respuesta de la dentina y la pulpa a las 1,! 

siones aparecen en diversas localizaciones y los s1ntomas var1an 

mucho. representan una serte gradual de respuestas a diversas i.!! 

tensidadcs de los mismos cstfmulos. Cuando la pulpa muere. ya no 

ocurren reacciones denttnales. 

La inflamación en la región pertapical en la ratz de un die.!! 
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te la causan los mismos factores que producen fnflamac10n en cual 

quier otro lugar del cuerpo, es decir, (traumatismo, frrftacfOn 

qutmfca e fnfeccfOn bacteriana}. 

la causa m~s comOn de fnflamacfón perfapfcal es la fnfes 

cfón bacteriana de la pulpa; esencialmente no difiere de cual

quier otra lnflamacfOn, ya que su tipo refleja un equflfbrfo en

tre la lesión hfstfca y la respuesta y reparación hfstfcas, pero 

los aspectos especiales dependen de la anatomta, ffsfologfa lo

cal y resistencia del enfermo. 
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• CAPITULO 

EMBRIOLOGÍA 

La primera etapa de crectmtento de un diente es evidente d~ 

rante la sexta semana de vtda embrionaria. Ocurre con la prolifc 

ración de un pequeño grupo de células del ~pttclio bucal, (desde 

lo que scrA el arco dental) al tcjtdo conjuntivo subyacente, pro-

1 tfcrado, desenvolviéndose y d1fercnc1Andosc como órgano formati

vo para el desarrollo de la corona, y mAs tarde, de la ratz del -

diente. 

Posteriormente se abre un pasadizo de tejido conjuntivo, el 

cual cstA limitado por dos capas casi paralelas de células epite

liales conectadas por una especie de puente en la región m~s hon

da (primordio para el desarrollo de un diente), 

El puente o base se mantiene estable, en tanto que las capas 

que sirven de ltmtte contfnOan proliferando lateralmente. Aumen

ta la distancia que las separa en la rc9tOn que est! por encima -

de la base de la l!mfna y penetra m!s profundamente en el tejido 

conjuntivo; estas proliferaciones forman el epitelio exLerno e -

interno del órgano del esmalte. 

la l!mfna dentaria en su parte inferior produce dos serie~ -

de mamelones adamantinos¡ uno para la dentadura temporal y o~ra 

para la dentadura permanente, existen aón otros que se atrof1dn • 

y cuyos restos contrfbuirAn a formar los restos epftc11alcs de M~ 

lassez. 
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Las células de la pulpa futura {papila dental) han prolifer~ 

do rApfdamente. empujando hacia arriba la superficie inferior del 

órgano del esmalte. tomando asf la forma de campana. En la fase 

de campana, los ameloblastos son morfol6g1camente uniformes y cs

tAn dispuestos en una sola capa para formar en miniatura el con-

torno periférico de la futura corona del diente. 

Ha habido una notable dffcrencfacfOn en la dfsposfcf6n y fo~ 

ma de las células epfteltales que compone el Or9ano del esmalte -

el cual consta ahora de: 

A) Epitelio externo del esmalte o ameloblasto 

B) Estrato intermedio 

C) Rettculo estrellado 

D) Epitelio interno del esmalte 

Las primeras fases de la formacf6n del órgano del esmalte -

las células espinosas de la l!mina dental pasan al área que está 

entre el epitelio externo e interno del esmalte en formación y -

proliferan en ella. 

Al degenerar la l!mfna dental, se agranda el Arca entre el -

epitelio interno y externo del órgano del esn1altc por acumulact6n 

del 11quido intercelular, las células espinosas se separan y se -

diferencian en cuerpos celulares redondos con prolongaciones ra-

diantcs que se anastomosan con las prolongaciones de las células 

redondas contiguas, formando una red o retfculo estrellado. Se -

cree que éste transporta los principios nutricios por permeabili

dad del epitelio externo e interno. 

Las células del estrato intermedio tienen su origen en el nM 
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do del esmalte. Estas células contienen una cantidad considera-

ble de fosfatasa, Lo cual indica que puede servir de depósitos • 

de calcio que se transmtte a los ameloblastos contiguos y subya--

centes. 

El órgano del esmalte actOa en la formación del esmalte, El 

órgano del esmalte y la papila dental participan en el des~rrollo 

de la corona del diente, y en esta fase, constituye el germen de 

la corona. 

TEJIDOS DEL DIENTE 

A. ESMALTE 

Es un tejido calciftcado, generalmente liso y trans16c1do, -

de colores que van del blanco a amarillento claro o pardusco. Los 

amcloblastos son células formativas degeneran en cuanto se forma 

el esrnal te. 

Su estructura consiste en prismas o va.-tllas hexagonales y -

algunas pentagonales; existen adcm6s varias estructuras or~6nf-

cas en la matriz del esmalte; los penachos, huso~ y laminill~s. 

Los penachos son visibles en la unión esmalte dentina, se 

cree que son varillas hipocalclflcadas de esmalte. 

Los husos. son extensiones de prolongaciones odontoblAsticJ~ 

a varlas profundidades del esmalte. 

Las laminillas, son conductos orgánicos en el esmulte, qu.:.· se 

extiende desde la superficie a varias profundidades del ml$mo; é~_ 

tas son consideradas Gottlleb como "vtas de invasión para que pe

netren las bacterias~ y, por lo tanto. son un importante factor -

' 



ettológtco para la producción de caries. 

B. DEllTltlA 

Es un tejido calcificado en un Z5-30 por ciento de la misma, 

consiste en una matriz orgAntca colAgena que estA impregnada de -

sales tnorgAnicas. sobre todo en forma de apatita. 

Formada por una serte de tubitos microscópicos que transmi-

ten la sensibilidad, en su extremo periférico hay una anastomosis 

mucho mayor creando ast una zona de mayor sensibilidad en la unH>n 

de la dentina y el esmalte. El odontoblasto es su cClula formadQ 

ra. la dentina posee un ligero color pardo atuarillento, el cual 

varia con la edad de la persona, lo mismo que el grado de calcifl 

cactón. 

OEtlT1NA DOLOROSA, Generalmente, es aquella que ha quedado -

expuesta por la acción de agentes abrasivos o erosivos, o por una 

caries precoz. La pérdida de esmalte protector permite y aumenta 

la transmisión de estimulas térmicos (fr\o, calor), ftstcos (cepj_ 

llado} y qutmicos (dulces), dando una respuesta dolorosa de dura

ción fugaz. que desaparece al suprimir la acción desencadenante y 

generalmente de carActcr agudo. 

C. CEMENTO 

Sus células formadoras son los cementoblastos. Form~n la e~ 

tructura externa de la ratz del diente. 
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D. PULPA 

La pulpa dental es de origen mesodérmico y llena la cAmara -

pul par. los canales pu\ pares y accesorios. La pulpa consta de una 

concentración de células de tejido conjuntivo. entre las cuales 

hay un estroma de fibras precolAgcnas de tejido conjuntivo. Por 

el tejido conjuntivo corren abundantes arterias. venas, canales 

11nfAt1cos y nervios. que entran por los agujeros apicales y com~ 

nican con el aparato circulatorio general. Uay varios elementos 

celulares a la proximidad de la pared endotelial de los capilares, 

son histocttos, células errantes amibotdeas o ltnfotdeas y célu-

las mcsenqutmalcs no diferenciadas. 

Los histocttos son células errantes en reposo; se alteran -

morfo16gtcamentc cuando hay inflamación. acuden al s1tto de ésta 

y se vuelven macrófagos. Las células errantes amtbotdcas funcio

nan de manera semejante a los histocttos. adcm!s pueden convertt~ 

se en plasmocitos. Las células mesenqutmales no diferenciadas se 

pueden transformar en cualquier tipo de célula de tejido conjunt! 

YO. 

VASOS. NERVIOS Y LlNF1TICOS 

Los dientes reciben sangre arterial de la arteria dentaria -

inferior para las piezas inferiores. y de la suborbitaria y alve2 

lar para las superiores. 

La arteria que entra por el agujero apical se divide en num~ 

rosos capilares que se extienden hasta los odontoblastos. 

La circulación venosa se inicia a nivel de la pulpa; las v~ 
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nas salen por el Ap1ce para formar ramas venosas. satélites de -

las arterias. 

La ctrculactbn 11nf6t1ca comienza igualmente en la pulpa¡ de 

donde parten conductos colectores que pasan por el conducto apt-

cal. siguen para las piezas superiores en el espesor del hueso. -

de donde salen algunos por el ortftcto suborbttartos y otros por 

orificios secundarios. Caminan despu~s por el tejido conjuntivo 

subcut6neo para desembocar en el ganglios cervicales profundos y 

en los ganglios submaxilares, 

Los ltnfAticos de las piezas Inferiores acompaftan a los va-

son sangulneos por el conducto dentario Inferior, saliendo de és

te •compaftado de las venas y van a desembocar a los mismos gan- -

gltos cervicales y submaxilares, 

L• 1nerw•ci6n de las piezas superiores se realiza por ramos 
• del maxilar supertor (RA"A DEL TRJGEMINO). el cual emite ramas 

dentarias posteriores que abordan a los gruesos molares través de 

la tuberostdad del maxilar. La rama dentaria medta que nace en 

el canal tnfraorbitario desciende por la pared externa del seno y 

alcanza la ratz de los premolares. las ramas dentarias anterto-

res. que nacen del ramo infraorbttarto. se introducen en el hueso 

para alcanzar la ratz de los ~nctsfvos y el canino. 

La tnvervact6n de las piezas inferiores se verifica rnedtante 

los ramos del dentario tnfertor, rama del maxtlar inferior. El -

dentario inferior. antes de entrar en la porct6n horizontal del -

conducto dentario inferior, emite un ramo que acampana al tronco 

principal y se dtrtge hacta adelante. suministrando en su trayec-



17 

to ramas para las diversas ra1ces dentarias. El dentario infc--

rtor sale por el agujero mentontano, mientras la rama que propor

ciona la 1nervacl6n a los dientes se prolonga hasta la rnlz de los 

tnctsivos. 
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• CAPITULO 11 

• INFLAHACIOH DE LA PULPA DENTAL 

Las alteraciones observadas en la tnflamactOn de otros tejt

dos conjuntivos del cuerpo se observan en la tnflamac10n de la -

pulpa dental. 

Hay. primero, un retraso del torrente sangutneo, y después -

una vasodtlatactOn. Tras esto se produce una f1ltractOn del lt-

qutdo de los capilares hacia el tejtdo circundante, las c~lulas -

endotcltales se hinchan y se producen ftltractoncs, esto determi

na una ~odtftcactOn de la prestOn osmótica fuera de las paredes -

vasculares y por ello mas ltqutdos son atratdos hacia el &rea de 

la lesión. esta sttuactOn es conocida con el nombre de edema, el 

cual distiende los tejidos y produce tu~efacctOn. Gradualmente, 

los odontoblastos resultan separados de la dentina y de los teji

dos subyacentes por el 11qutdo acumulado. Pronto se produce una 

marginación de los leucocitos en los vasos sangutneos. a c~usa de 

la qutmtotaxia de los leucocitos emergen de los vasos y tapizan -

la capa odontob\!sttca. a menudo separan los odontoblastos de la 

dentina. La hemorragia resultante asume un carActer variable y 

puede causar destrucción del tejido pulp~r pur la presión. Los 

efectos del exudado inflamatorio sobre la capa odontob\Astica son 

la compresi6n y muerte de las células. El aspecto de empaliiadd 

de la capa odontoblAsttca resulta alterada. Las células muertas 

atraen poltmorfonucleares por qutmtotaxta, (St!gón Henkln 1953. AE_ 

judtcó la qutmtotaxta a una sustancia poltpept\dtca llamada leuc2 
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taxtna, elaborada por las células muertas o daftadas). Los polt-

morfonuclear~s poseón prote1nas b&stcas anttbactertanas Y enztmA

ttcas que digieren el irritante. Al poco tiempo ellos mismos co

mienzan a desintegrarse liberando enzimas dtgesttvas. El material 

digerido resultante, denominado pus, contienen restos necr6ttcos, 

mtcroorgantsmos y productos de digestión. 

Como en cualquier 1nflamac16n. la imagen htstológtca repre-

scnta un equtlibrto entre el dafto y la reparación. Inevttablemen 

te hay al principio un estado agudo, aunque éste puede ser trans1 

torta. El progreso a partir de este punto puede ser agudo, sub-

agudo o crónico y a pasar de una forma a otra de acuerdo con las 

vartactoncs en el estlmulo y la respuesta. 

' ' LA LOCALIZACIOll Y EXTENSION DENTRO DE LA PULPA 

Cuando las bacterias o sus enzimas llegan a la pulpa. la ex

tensión depende en parte de la virulencia de los m1crooryantsmos 

y en parte del tipo de organismo, ya que algunos, como diverso~ -

estreptococos, penetran los tejidos con mayor facilidad que otros. 

Como la irrigación sangu1nea de la pulpa varia considerablemente, 

la extensión de la inflap1ación puede modiftcarse en formd ostensj 

ble. Los efectos pueden ser: 

l. Una secuencia de respuestas localizadas en las cual~s la 

inflamación est! m!s o menos confinada a una 7ona de pulpa situa

da inmediatamente por debajo de la dentina afectada, si~ndu el ~~ 

t1mulo leve al principio pero con aumento continuo y la Irriga- -

ciOn sangu1nea y la respuesta htstica satisfactorias. 

2. Una respuesta m!s generalizada por una reacción hlsttca 
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menos eficaz a causa de un estimulo mAs Intenso y un mecanismo r~ 

parador sangulneo m!s deficiente, de manera que el trrttante no -

se localiza de manera eficaz. 

J. Una respuesta aguda masiva al ser sobrepasada las defen

sas htsticas • 

• RCPARACJDli 

En la periferia del tejido inflamado, factores de crecimien

to comienzan a estimular la reparact6n 0 pues en la inftamaci6n la 

destrucci6n de los tejidos marcha pareja con su reparación. La -

reparación de una lest6n pulpar, se caracteriza por una poltfcra

c16n f1brobl!stica, inflamactOn de c~lulas tnflamator1as y acumu

lación de mucopolisac!ridos Acidos, seguidos por un dcp6sito col! 

geno y for111ación ctcatrtzal (dentina reparadora}. El tejido etc_! 

trtzal invade la zona libre de las células. Después aproximada~· 

mente una semana cede 1a inflauu1ci6n <\guda de la pulpa, aparece -

una inf1amac1bn crónica. Se caractcrtza por la presencia de tejl 

dos de granulación. 

En general los irritantes del tejido conjunti~o generan una 

respuesta exudallva aguda (fnflamaci6n aguda). Esta puede resol~ 

verse cuando el irritante es moderado, o la respuesta puede tor-~ 

narse pro11fcrativa si la irritación prosigue por un tiempo pro-

longado (inflamación crónica). finalmente, puede haber reparactOn 

o necrosis. 

A} IRRITANTES PULPARES MlCR0Bll\t40S 

Los irritantes pulpares pueden ser v1vos o no. Los primeros 



21 

suelen ser bacterianos. pero también pueden estar comprendidos -

hongos y vtrus. No existen datos de pulpas infectadas por proto

zoarios. Los irritantes no vivos pueden ser mecAnfcos, qutmtcos. 

térmicos o de radtacf6n. 

CARIES DENTAL 

Todas las teorlas actuales sobre la etfologfa de la caries -

dental (acfdogénfca, proteolttfca o de la prote01fsts-quelacf6n)

suponen mfcroorgantsmos en el proceso, a medida que la Cilrfes afe.f_ 

ta cada vez mAs la dentina, hay mayor probabilidad de que penetren 

mfcroorganlsmos en la pulpa dental, la esclerosis dentfnarta (un 

aumento de la dentina perftubular) constituye la defensa tnfcial 

de la pulpa contra la caries dental con tendencia a retardar su -

evolucfOn. Si se produjera una frr1tacf6n mayor. los odor1toblas

tos degenerartan y formartan "vfas muertash, al progresar la ca-

rtes, los odontoblastos vivos remanentes comienzan a formar una -

matriz dentaria menos uniforme {dentina de reparación), formando 

una ltnea de defensa adicional contra el progreso de la Cürfcs d~~ 

ta 1 • 

En las capas superficiales de la dentina cariAda ~e ~ncuen-

tran grandes cantidades de microorganismos en tanto que poc~s o -

ninguno se ven en las capas mAs profundas. 

Los microorganismos que suelen penetrar en la pulpa dcsdv l~ 

caries en un estadio relativamente tardto de la cnFermed;id son 11n.!! 

cfpalmente estreptococos, el staphylococcus aureus y el staphylo

coccus albus. y algunos otros constituyen los principales agentes 

fnfecctosos {cocos gramposftfvos y gramnegatfvos, levaduras), 
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OEST 1 tlO DE LOS M 1 CROORGAll I SMOS 

Los m1croorgan•smos de la dentina cariada, sellados en piso 

de una cavidad por amalgama es dudoso que puedan ocasionar algón 

dano. 51 se coloca una restauración bien adaptada, de manera que 

los microorganismos no puedan ser reforzados por la saliva, as\ -

tendcrAn a morir. 

VIRULENCIA 

Las bacterias para ejercer un efecto deletéreo deben estar -

presentes en cantidades suficientes. La cantidad necesaria para 

provocar una reacción depende de la virulencia del mtcroorganfsmo 

espectftco. Cuanto mayor la vfrulencfa, mayor la cantidad neces~ 

rfa. 

AHACORESIS 

Proceso en el cual los microorgantsmos son transportados por 

el torrente sangutnco desde otra fuente localizada en tejido infla

mado. O sea por la invas16n y colonización de gérmenes en la zona 

de ~cnos resistencia y en pulpas dcspu~s de recibir la agrest6n -

de la caries avanzada, traumatismos diversos. extensa preparación 

de cavidades o acctones cttoc!usticas por diversos farmacos o ma

teriales de obturación. han iniciado procesos degenerativos y de 

tardta o at1pica defensa, no pudiendo oponer resistencia alguna a 

los microorganismos invasores debido a su precaria nutrición y su 

labilidad defensiva sucumbiendo f!cilmcnte al cabo de corto tiem

po. Se conceptóa que la anacoresis puede producirse durante una 

bacteremta por entrada de los microorganismos apicalmente, asi co-
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mo por gfngfvoper1odontal en dientes con testones pul pares preexf_! 

tentes. 

INVASIÓN BACTERIANA POR PRESIÓN 

La presión puede ocasfonar una fnvasfón bacteriana de la pul 

pa a través de Jos tubos dentarios. Esto depende de la profundi

dad de la preparación cavftarfa y determinar la tnfeccfón de ta -

pulpa. 

Como el desarrollo de una fnfeccfón depende de ta vfrulencfa 

y concentracfón de Tos mlcroorganfsmos. asf como de otros facto-

res no se deduce necesarfamente que cada vez que se introducen 

bacterias en la pulpa mediante presión pueda producirse localmen

te una fnfcccfón o se genere una bacteremta. A la inversa, una lg_ 

sfón pulpar no estA nccesarfamentc relacionada con la presencia -

de mfcroorganfsmos. La lesfón pulpar con necrosis y la formdción 

de zonas perfapfcales de rarefacción puede producirse sfn la pre

sencia de mfcroorganfsmos. Esa secuencia de fenómenos puede ocu

rrfr por ejemplo como resultado de un golpe al dfente; se produ

ce una hemorragia de los vasos rotos dentro de la pulpa la circu

lación resulta obstruida y la pulpa mucre. 

ENFERMEDAD PER IOOOHTAL 

Las pulpas pueden fnfectarse con mfcroor9anfsmos. por Jos con

ductos accesorios de los dfentes y. en especial. por Jos co11duc-

tos laterales de la divfsfón radicular de los molares con lesión 

perfodontal. 

En los dientes con bolsas profundas y recesión del ap¿rato -
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de sostén los conductos laterales actóan como vias por las cuales 

los mtcroorgan1smos entran a la pulpa y producen inflamaci6n pul-

par. 

B) IRRITANTES PULPARES HECÁHlCOS Y TÉRMICOS 

PROFUNDIDAD DE LA PREPARACIOll CAVITARIA 

Cuanto mAs profundamente se talla una cavidad y, por lo tan

to, mAs próximo estA el n6cleo odontoblAsttco, mAs severo es el -

traumatismo para el odontoblasto. El grado de reacción tnflainat.2. 

ria de la pulpa aumenta proporcionalmente, en relactOn directa con 

la profundidad de la cavidad • 

• VELOCIDAD DE ROTACION 

Cuando se corta dentina con aire abrasivo, con instrumentos 

vibratorios o rotatortos a diversas velocidades, se produce una -

reacci6n odontoblAstica (la lest6n varta sólo de grado). 

la mayor lesi6n odontoblAstica se produce con velocidades de 

hasta 50,000 RPH •• la menor lesión odontoblAsttca se produce con 

velocidades de 150,000 - 250,0CO RPH •• siempre que se use refrtgs 

raci6n correcta. 

Sin refrigerante no hay velocidad segura. No obstante con -

fresas filosas, a 3000 RP?l., sin refrigerante, hay ~enos da~o que 

con velocidades ultraelcvadas sin refrigerante, 

Se puede concluir. que las velocidades de 3000 RPH .• o menos 

de 2000 RPH., o mAs, son las rnAs seguras, siempre que se emplee -

la refrtgcract6n adecuada. 
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' CALOR Y PRESION 

Por lo con16n, se genera calor, sobre el diente en los proce

dimientos operatorios con los instrumentos cortantes o con un ma

terial para fmpresfOn. Los factores que influyen en la produc

cf6n de calor como resultado de la preparación cavftarfa son: 

La profundidad de la preparación 

La velocidad de rotacfón de la fresa o piedra 

El tamano, forma y composfcfOn de la fresa o piedra 

La cantidad y dfreccfón de 1~ presión del instrumento 

cortante 

La cantidad de humedad en el campo operatorio 

DfreccfOn y tipo de refrfgeracfOn empleada 

El tejido que se corta (esmalte-dentina) 

El lapso en que el instrumento estA en contacto can

t lnuo con el tejido 

REFRIGERANTES 

Con el fin de eliminar el calor generado por los procedfm1cn 

tos de tallado hay que emplear refrigerantes. Los refrigerantes 

de uso son: 

Chorro de a f re 

Combfnaci6n de agua y afrc. como recto 

Chorro de agua 

la refrigeración con agua tiene la ventaja de lubricar el --

6rea cortada y limpiar los residuos del campo opcr"atorfo, [J agua 

debe de tener presión suffcfente para atravesar el ~rea de t~rbu

lenc fa. Para ser eficaz ~sta debe ser orientada dfrcctame11te en-
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tre el punto de contacto de la fresa y el dfente. Esta reduce ld 

temperatura mAs eficazmente que refrfgeracfón con afre. 

El desgaste fntermftente no reduce necesariamente la severi

dad de la lesión. el dfente se quema un poco por vez. 

El corte con alta vetocfdad debe efectuarse con pfnceladas,

de esta manera la fresa y el diente pueden ser simultáneamente -

abarcados por el refrigerante, Con el Incremento de la velocidad 

de rotacfOn aumentan además las vibraciones con lo cual afecta la 

pulpa. 

TAHARO DE RUEDAS Y FRESAS 

tos tamaftos mayores producen mayor daño, por el Incremento -

de la generación de calor, 

EXTENSidN DE LA PREPARACIÓtl 

Tiene una influencia sobre la cantidad de calor generado.Con 

alta velocidad, no es conven1en~e hundfr la fresa en una sola f1-

sura dental, porque el refrigerante no llegará a la zona de corte 

y se producirá una extensa lesión pulpar. Es mejor aumentar el -

ancho y la profundidad de la f1sura gradualmente mediante cortes 

superficiales y angulares. 

SECADO DE LA DENTINA 

Los chorros de afre son dañinos para la pulpa. Langelan 

(1g57) demostró que un chorro de afre sobre la dentina con una je

ringa de afre comdn o con aire comprfmtdo durante diez segundos.

es suficiente para proporcionar un desplazamiento de los nócleos 
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odontoblAsttcos. Ast • el uso de chorro de aire o la refrtgera-

c16n aérea durante la prC'paracibn cavitaria, ofrece un peligro P.Q. 

tenctal para la pulpa 1 por lo tanto et tallado cavitarto no debe 

ser tratado con aire solo. Durante la limpieza de la cavidad no 

se la debe secar con chorros de aire, se emplcarAn, en su lugar, 

torundas de algodbn •. 

• OTROS TRAUMATISMOS FlSlCOS 

Los traumatismos ftstcos, como un golpe con fractura o sin 

ella pueden causar una respuesta putpar prolifcrattva. Con el -

tiempo esos dientes pueden formar zonas pcrtapicales de rarcfac-

c16n lo cual torna sumamente dificultoso su tratamiento, en otros 

la rcparaclbn es favorable. 

Puede producirse lcstbn pulpar por un movimiento dental rAp! 

do mediante instrumentos separadores. produciendo hemorragias en 

el ligamento periodontal. 

El pulido de las restauraciones accionadas en seco producen 

una elevact6n significativa de la temperatura. por lo tanto el PM 

\ido debe ser ejecutado con intermitencias y bajas velocidades. -

para reducir la generaciOn de calor. 

La toma de impresiones para la realización de incrustaciones 

y coronas también expone la pulpa a serios peligros, Actban st-

multAneamente calor y presión. 

' EFECTOS DE LOS MOVIMIENTOS ORTODOHTICOS 

Las alteraciones son proporcionalmente mAs severas con las 
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fuerzas progresivamente mayores. Se produce un~ interferencia -

del aporte vascular a la pulpa. por lo que resulta una rcducc16n 

del suministro de nutrientes a los odontoblastos. Aumenta el de

pósito de dentina de reparación en las porciones coronaria y rad! 

cular con aumento ascendente de la calclftcact6n dtstróffca. Las 

células pulpares pueden atrofiarse y necrosarsc. 

Todas estas alteraciones en general no producen stntomas que 

podrtan ser enmascaradas por el dolor producido cuando el ortodo~ 

cista modfftca las fuerzas. 

Las alteraciones pulparcs son atribuibles también a la tntr~ 

ducción de fuerzas ortodónticas mAs allA de los limites de tole-

rancia fisiológtca del ligamento pertodontal. Como consecuencia, 

los vasos del ligamento perfodontal pueden romperse con la consi

guiente hemorragia. Cuando ocurre esto a los lados de la ralz, 

hay una pérdida d~l aporte nutricio a algunas células pulpares, 

éstas se atrofiarán y morirán. Pero si la hemorragia se produce 

por uno de los vasos principales que nutre la pulpa puede necro-

sarse. En un comienzo el color del diente se torna rosado n roJi 

za porque los eritrocitos penetran en los t~bulos denttnartoso dl 

pasar el tiempo se descomponen, y liberan hemoglobina que se deseo~ 

pone en hemosiderina (pigmento ferroso de color amarillo obscuro 

y otros pigmentos hem.\ticos). El color del diente varia graduali:~i!ntc e,• 

amarillento, 1Jasando de todos los matices hasta gris pfzarra o nego·o 11z1i

lado. Habitualmente en un comienzo hay una periccmt.?ntltis. Por fin -

puede tornarse visible en la radlografta una zona de rarefacción, 

cuando la pulpa ,se necrosa, deja de elaborar dentina, al tiempo 
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aumenta el ancho de la cAmara pulpar y •?nducto radicular. 

El movimiento ortodónt1c.o puede sl!r r.esponsable tambtbnde una 

resorción eKcesiva del cemento apical dentina; el extremo radicu

lar se acorta y se torna romo pero la vitalidad de la pulpa no e~ 

t6 necesariamente afectada. 

En procedimientos operatorios estas pulpas no son capaces de 

soportar tan rac~lmente los efectos irritantes de al9unas manipu

laciones y puede producirse inflamación pulpar y necrosis. 

RESPUESTA A LA ATRttCIÓN 

La respuesta del co111plejo pulpodental a la atrtcct6n psrece 

comenzar antes que 111. dentina se afecte. El primer signo es pro

bablemente la formactón de una zona de dentina transparente o es

cler6t1ca en el e~trcmo de la cóspide atacada. la cantidad var,a 

segdn la intensidad de la Atrtcc16n. 

C) JRRtTANTES PUlPhRES QUÍMICOS 

la pulp4 es sometida can frecuenc\a a la lr~itactOn qu1mtca 

de materiales de uso general en adontologla. 

AGENTES ESTERtLlZAHTES DE LA OE"TlNA 

El uso de agentes antibactcrtanos para destufr los mlcroorg~ 

nismos parecerla justffic~do. siempre que el agente ant1bacterfa

no utilizado no fuera en st nocivo para la pulpa. Sin embargo. -

como muchas substancias que poseen potencial bactericida adecuado 

tambi~n son pcrjudtcfa1cs para la pulpa. s61o unos agentes antt-

bacterlcidas son adecuados para la estcrilizaci6n cavitarta. 
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FEttOL. Ha stdo ampliamente uttltzado para la estertltzactOn 

cavttarta. Este material es a la vez citotOxtco y mal agente es

teriltzante. 

NITRATO DE PLATA. La trrttact6n de la pulpa con el nitrato 

de plata está relacionada con la profundidad de la preparac10n e~ 

vttaria. En estudios realizados por Se\tzer y Cols •• se hallaron 

parttculas de plata en la capa odontob1Ast1ca y en los tejidos -

pulp~res más profundos, Los vasos y nervios teñidos de negro. Ad_!! 

aAs se hallaron partlculas de plata en el ligamento pertodontal, 

en los espactos medulares del hueso de la .1ron.: ¡rcr!-=.;:qcal. 

PARACLOROFENOL ALCANFORADO Y PEHlCILIHA. Burkman, Schmtt y 

Crowley {1954) observaron que la combtnactOn de paraclorofenol y 

penicilina constituia un agente esterilizantc eficaz para las ca

vidades profundas. Tambi~n observaron que. después de la aplica· 

c16n de estos medicamentos. la dentina desmincralizada se mostra

ba ~As seca y firme. con aspecto normal, en sus aspectos fistcos 

m4s notables. La prudencia del uso local de penicilina es discu· 

tiblc, a causa de su capacidad de sensibilizaciOn del paciente y 

las serias secuelas de sus consecuencias. 

EUGENOL. El eugenol mezclado en una pasta c~n Oxido de zinc 

se usa a menudo en cavidades profundas pa1·a aliviar la inflarnacit.n 

pulpar. La dentina cariada queda estéril después de una cxposi-

ciOn de 48 horas. 

El Oxido de zinc y cugenol reduce la 1csi6n 01leratori.ll aguda 
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de los odontoblastos y acelera la recuperacfón posoperatorln. 

MEDICAMENTOS LIMPIADORES Y DESECANTES 

Se emplea agua oxfgenada 0 alcohol y mezclas de alcohol con -

cloroformo para limpiar y secar la dentina antes de la aplfcacfón 

de cementos o materiales de obturación. Estos medfcamentos aplf

cados sobre la dentina suelen causar dolor. El alcohol lesiona -

los odontobJastos porque desnaturaliza la protetna de las prolon

gacfones protoplasm6tfcas. 

Otro método de deshfdratacfón que causa lesiones a los odon

tobl astos es el secado a chorros de afre comprfmfdo o con una Je

ringa. De tal modo, lo m4s effcaz y menos da~oso para la pulpa • 

puede ser la lfmpfeza con agua tfbfa y secado con torundas de al

godón. 

AGENTES DESENSIBILrZANTES 

Aparece sensfbflfdad a la dentina por erosiones cervfcales,

retraccfones gfngfvales y 9fngfvectomfas, con frecuencia se mani

fiesta despÚés de haber cortado la dentina durante la preparación 

cavltarfa o coronaria. 

FlUORURO DE SODIO. El uso de fluoruro de sodfo para desens1 

bflfzacfón de los dientes estA basado sobre su capacidad para es

timular la formación de dentina de reparación, la cual es menos -

permeable que Ja dentina prfmarfa y teóricamente debiera proteger 

mejor la pulpa contra una irritación mayor. No obstante, la fn-

fl amacfón crónica puede persistir en las pulpas dentales por lar-
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gos pertodos después de la aplfcacf6n de fluoruro de sodfo, Mu-

chas odontoblastos mueren o resultan lesfonados y dejan de funcf_e 

nar. Por Jo tanto no se debe usar fluoruro de sodio sobre denti

na humana recién cortada. 

GLUCOCORTICOJDES. Se utilizaron aplfcacfones tópicas de gl~ 

cocortfcofdes para reduc.fr la sensibilidad de los dientes. Es pr.2. 

bable que no se produzcan resultados perjudiciales por la aplica

ción tópica de esterofdes a la dentina, al mismo tiempo es dudoso 

que se obtenga algdn beneficio. 

OTRO MiTOOO POSIBLE. El frotamiento de la zona de dentlna -

sensible con un palillo de madera de naranjo elimina la sensación 

de dolor. No se sabe si es la fricción o Ja pequeíla cantidad de 

calor generado lo que tfene un efecto estimulante de los odonto-

blastos. 

BARNICES CAVITARIOS 

los barnices cavftarfos han sfdo empleados para reducir la -

sensfbflfdad de la dentina recién cortada y para proteger la ~ul· 

pa de los efectos dañinos de los materiales de obturación, en par 

tfcular los silicatos y los cementos de fosfato de zinc. 

los barnices cavftarfos por polfestlrene, óxido de zinc y~~ 

genol e hidróxido de calcio poseen una capacidad potencial de r1r2 

teccfón pulpar, 6stos forman una delgada pelfcula que actóa como 

barrera e impiden que los materiales frrftantes penetren en los -

tóbulos dentinarfos; adem&s reducen la sensibilidad de la pulpa 
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a tos esttmulos térmicos. 

MATERIALES DE ODTURAcI6u TEllPORAL 

OXIDO DE ZINC Y EUGENOL, El 6xtdo de zinc y eugenol es un -

material de obturac16n temporal. que también se usa con frccucn-

c1a como base debajo de otros materiales de obturación. 

De todos los materiales de obturact6n, es el mAs seguro des

de el punto de vista b1o10g1co. Es un material aislante eficaz e 

impide la acctOn galv~ntca de la amalgama, por lo cual inhibe la 

corrosión. Sus desventajas como material de obturac16n temporal 

son, su baja resistencia, su mala adhesión a la cavidad, su lcnt.! 

tud en endurcciniiento y la facilidad con que puede ser desplazado 

por un esfuerzo masticatorio antes del fraguado total. No obstan 

te, algunas de estas desventajas pueden ser superadas por el agr~ 

gado de fibras de algodón, El agregado de acetato de zinc acele

ra el fraguado y produce un cemento duro. 

CEMENTO DE FOSFATO DE Zlf,C. El cemento de fosfato de zinc -

puede ocasionar graves daños pulpares a causa de sus propiedades 

irritantes intr,nsecas, esto es particular cuando se trata de ca

vidades profundas. El cemento de fosfato de zinc no es tan irri

tante como el cemento de silicato. porque cristaliza y fragua mu

cho mAs rApido que éste, asi, no es tan largo el periodo de 11be

rac16n de iones. No se debe usar directamente en cavidades pro-

fundas, la pulpa puede resultar afectada por los coMponentes de -

material, por el calor generado durante el fraguado y por la fil

tración marginal que permite el ingreso de irritantes de la sali· 



34 

va. 

CEHt:tlTOS DE COBRE. Los cementos de cobre se emplean como o_!! 

turacfones temporales sobre todo en parodonc1a. en raz6n de sus 

propiedades germicidas. Sin embargo es preciso desechar el uso 

de este material en odontologfa pues produce una Inflamación gra

ve y necrosis pulpar. la pulpa resulta igualmente afectada en e~ 

vldades medianas y profundas. 

MATERIALES DE RESTAURACidN PERHAflENTE 

SILICATOS. Los silicatos son extremadamente peligrosos para 

el tejido pulpar. en especial cuando se les usa sin bases ni bar

nices. El efecto del silicato sobre la pulpa cstA Influido por -

la profundidad de la preparación cavftarfa. En cavidades profun

das de fnflamacf6n crónica puede permanecer hasta sets meses o un 

a~o. lo cual suele determinar la necrosis pulpar. 

A dfferenc1a de los efectos de otros mater1ales de restaura

ción los efectos deletéreos de los silicatos sobre la pulpa son -

progresivos. porque no cristalizan, sino permanecen en estado de 

gel con liberación constante de productos tóxicos. A menudo, el 

paciente no tiene conciencia de que algo malo est4 sucediendo con 

su pulpa. y finalmente resultan afectados sus tejidos peri~pfca-

les, se generan 4reas de rarefacción que pueden ser descubiertas 

accidentalmente en un examen radfo9r~fico de rutina. 

ACRfLICOS. Los acrfltcos son sumamente Irritantes para la -

pulpa. hayan sido utilizados como materiales de obturación o como 
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cementos, y hayan sfdo aplicados por la técnica del pfncel o de -

presfOn; adem6s de la gran cantidad de calor generado durante el 

fraguado, producen severas alteraciones inflamatorias en la pulpa, 

El monómero es frrftante para la pulpa. Las obturaciones dfrec-

tas con acrflfco se contraen al polfmerfzar, con la subsfgufente 

ffltracfón marginal. 

INCRUSTACIONES. Las fncrustacfones son potencialmente danf

nas para la pulpa, no a causa del metal en sf; hay otros dos faf. 

tares incluidos; el primero es la mezcla de cemento de fosfato -

de zinc con que se inserta la fncrustacfOn lo que actóa como frri 

tante. El segundo, es la gran cantidad de presión generada al -

asentar la fncrustacfón, éste es uno de los factores más deleté-

reos. 

En las incrustaciones mal adaptadas existir& filtración mar

ginal y recidiva de caries. Una incrustación muy ajustada puede 

causar una pulpitfs y con frecuencia genera dolor. AdernAs al efcf_ 

tuar las preparaciones para incrustaciones se somete al diente a 

muchos irritantes por lo cual la pulpa tiene peor posibilidad de 

recuperarse (tallado, toma de impresiones, cementado •.• ), 

ORtFlCACIOUES. La orfffcacfón ha sfdo siempre considerada -

como de óptimas cualidades de sellado, clara ventaja de un rnate-

rial de restauración la inserción de una orificación irrita la pul 

pa, la cual cesa al término de la inserción del material de obtu

ración, 
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AHALGAllA. La amalga111a es uno de Jos rnaterfales de obturacfón 

m~s seguros. adn cuando se halla fnformado sobre respuestas fnfl.! 

rnatorfas pu1pares menores producfdas después de su fnsercf6n. De 

todo~ tos materiales de obturación permanente a nuestro alcance.

la amalgama es menos frrftante para Ja pulpa. adn cuando no se em 
pleen bases ni barnices. No obstante, éstos son necesarios para 

prevenir molestias derivadas de Ja conductfvfdad térmica del me-

tal y para ayudar a reducir los efectos de la presfón de condens.! 

cf6n de Ja amalgama, la pulpa se recupera con facflfdad ya que la 

fnflamacfón es de leve a moderada. 

Una de las desventajas de tas restauraciones con amalgama es 

su pobre aparfencfa estética, lo cua1 Jfmita su empico a dfentes 

posteriores. la corrosfón es también un factor por considerar. 

D) IRRITANTES PULPARES RADIANTES 

RADIACidN X 

las pulpas de los dientes humanos est6n afectadas en pacien

tes en Jos que se expone a una terapéutica por frradfacfón por íot 

macfones malignas de la cavidad oral o de la región del cuello. -

Con el tiempo Jos odontobtastos y otras células pulpares expues-

tas a la radfacfOn ionizante se necrosan. Las g14ndulas salfva-

les resultan afectadas del mismo modo, por lo Que decrece el fltJ

jo salival. los dientes se secan y se tornan fr.tglles y m4spro¡ie.!l 

sos a la caries. con frecuencia se producen fracturas de Tas cor.Q. 

nas de esos dientes. Por lo tanto. es aconsejable extr.:ler todos -

los dientes de los pacientes que ser4n sometidos a terap~utfca por 
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trradtact6n, las lesiones pulpares subsiguientes deberAn ser tra

tadas mediante endodoncfa, antes que por extracc10n. Esta puede 

provocar una radtonecrosts del hueso afectado, 

RADlUM 

El radtum se le encuentra en muchos tejidos dentales humanos 

muchos anos después de la expostctOn médica u ocupactonal. 

ESTRONCIO 

El incremento reciente de la lluvia radiactiva como resulta

do de las pruebas nucleares plantea dudas con respecto al efecto 

del estroncio noventa acumulado en la dentina de los dientes tem

porales. 
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• CAPITULO 111 

• • PROTECCION PULPAR Y PULPOTOHIA 

PROTECCIÓN PULPAR. Es el recubrtmfento de una hertda o exp~ 

sfctón pulpar mediante pastas o sustancias especiales (hfdróxido 

de calcio. compuestos de cortfcosterotde y anttb16tfco). con la f! 
naltdad de cicatrizar la lesión y preservar la vitalidad pulpar. 

La herida pulpar puede ser •fcrosc6ptca y escapar al examen 

visual con paso de fluido extravascular sin apreciar la expostclOn 

pulpar. También puede haber herida pulpar sin sangrado abarcando 

la capa avascular odontobllstfca. Por esto toda superficie trau

•lttca o profunda debe ser protegida. 

VENTAJAS DEL RECUBRIHIEHTO 

Mantenimiento de la función normal de la pulpa en dientes 

Jóvenes. 

Sencillez y prontitud de su ejecución y la consiguiente -

econom1a. 

Evita la discromia de la corona. 

Se conserva la resistencia de la corona. 

INDICACIONES DEL RECUBRlMlENTO 

Toda sospecha de cercanta pulpar. 

En comunicaciones poco extensas. 

Ausencia de dentina Infectada 

Paciente con buena salud general. 
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Pulpa h1perémtca por causa térmica, qutmtca o traumAtica 

pero no tnfecctosa. 

Pacientes que asistan a las revisiones posoperatortas. 

HIDR6XIDO CALCICO 

Es considerado como el medicamento de elecc16n tanto en la -

protecct6n dtrecta pulpar como en la pulpotomta vital al ser apll 

cado sobre la pulpa vtva. su acct6n clusttca provoca una zona de 

necrosis estéril con hem61tsts y coagulact6n de las albOmtnas se-

96n Blass (1959), esta acct6n se atenOa por la formact6n de una -

capa subyacente compacta compuesta de carbonato cllctco {debido 

al co 2 de los tejidos), y de protetnas. El htdr6xtdo cllctco e~ 

ttmula la for~act6n de dentina terciaria y la c1catrtzact6n o et~ 

rre de la herida por tejidos duros. 

Existen dos factores b6sicos que favorecen el pronOsttco po~ 

operatorio y que por lo tanto. precisan las tnd1cactones de pro-· 

tecciOn pulpar directa: 

l. Juventud del paciente. pues es lOgtco admitir que los con

ductos amplios y los 6ptccs recién formados to inmaduros). al te

ner mejores y mAs rAptdos cambios ctrculatortos. permiten 11 la pul 

pa organizar su defensa y su reparación en Optimas condiciones. 

2. Estado h1g1do pulpar, ya que solamente la pulpa sana o 

acaso con leves cambios vasculares (htperemta pulpar) lograrA ci

catrtzar la herida y formar un puente de dentina reparattvao se 

considera que la pulpa infectada no es capaz de reverstbtltdad -

cuando est6 herida y que por lo tanto segutrA su curso tnflamato-
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rfo e inexorable hasta la necrosis. 

PULPOTOHlA. Es la elfmfnacf6n del tejido de la cAmara pul-

par. complementada con la ap11cac16n de farmacos que protegiendo 

y estimulando la pulpa residual. favorecen su cfcatrfzacf6n y la 

formact6n de barrera calcfffcada de neodentfna. La pulpa remanen 

te (en general la radicular). debidamente protegida y tratada co~ 

tfnua de forma fndeftnfda, en sus funciones sensorial, defensiva 

y formadora de dentina, ~sta dltfma de bAsfca tmportancfa cuando 

se trata de dientes Jóvenes que no han terminado la formacf6n ra

dtculoaplcal. 

INDICACIONES 

En casos en que 11 pulpa radicular presuntamente sana sea 

capaz de mantener su vftalfdad y formar un puente de teJl 

do calctftcado. 

En dientes j6wenes tanto anteriores como posteriores cuyo 

extremo ap1ca1 no esti completamente formado. 

En pacientes con hfstorfa de cardtopat'a reumAttca, Sachen 

(1956) comprob6 que la pulpotomta no generaba una bacter~ 

mla. 

En ciertos casos de preparación protóstica. 

CONTRAINDICACIONES 

t. En dientes adultos con conductos estrechos o !ptccs cal

cfftcados. 

2. En todos los procesos inflamatorios pulpares como pulpf-
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tts irreversibles. necrosis y gangrena pul pares. 

PRONÓSTICO 

la pulpotomta vital es una tntervenctón de urgencia y crea -

de inmediato dos problemas: 

la infección 

La reparación attptca 

Por un lado, sea porque ya extstta una infección pul par o PDJ: 

que se produce una contam1nac16n, puede producirse una pulpitts -

en los dtas que siguen a la tntervenctOn, con su lógica necrosis 

como etapa final. 

Por otra parte, la respuesta pulpar para diferenciar nuevas 

células formando tejidos duros y partiendo de su tejido conjunti

vo elemental, pero dotado de extraordinaria capacidad reparadora, 

es en ocasiones inesperada y no precisamente como se desea, es -

frecuente una exagerada formación denttnoblAstlca que puede llegar 

a obltterar toda la c!mara pulpar e incluso los conductos radicu· 

lares y, lo que es peor, puede iniciarse en cualquier momento un 

proceso dentinoclásttco o de resorción interna. 

FACTORES QUE AFECTAfl LA ?ROTECCIÓll PULPAR Y PULPOTOMÍA 

TAMARO OE LA EXPOSICiÓtl. Cuanto ~ayor el !rea de la e~pos1· 

c16n, tanto menos favorable el pronóstico, en razón del mayor apla.! 

tam1ento de tejidos y mayor hemorragia • 

• EXPOSICION A LA SALIVA. Cuanto mayor el tfempo de exposición 
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tanto mayor la probabilidad de que los mfcroorgantsmos logren ase!!. 

tarse en el tejido traumatizado. La ffltracf6n marginal es otro 

factor importante. 

FACTORES GENERALES 

Las perturbaciones hormonales en pacientes con terap~utf

ca cortfs6nfca prolongada constituyen en pobre riesgo para una pr~ 

tecc16n pulpar. pues la cortisona interfiere en la respuesta fnflA 

materia normal, Sf hay fnfeccfOn. puede extenderse sfn lfmftes,

pues la cortisona fnterfferc en la fagocftosfs demora ast mfsmo -. 

la formación de tejidos de granulacfOn, que es un precursor nece

sario de la reparación. 

La~ deffcfenctas nutrfcfonales afecta la reparación • los 

dientes con pulpas protegidas. La vitamina C, en especial, es i~ 

portante para la reparación; es necesaria para la fibroplasia. -

la formación de sustancia fundamental y elaboración de col,geno. 

Las enfermedades generales de ciertos tipos interfieren -

en la reparación de los tejidos conectivos. Entre ellas. las an~ 

mfas. hepatopattas, colitis, diabetes y las que afectan la altmen 

tación o absorción de nutrientes. 

Edad y estado de la pulpa poseen menores probabilidades, en 

dientes cariados. en los cuales los procesos de envejecimiento e~ 

t~n acelerados¡ en dientes expuestos a manipulaciones operatorias 

previas, existe una disminución del aporte sangulneo a sus pulpas. 
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' CAPITULO IV 

INTERRELACIÓN DE LAS ENFERMEDADES PULPARES Y PERIODOliTALES 

Exfste una clara relación entre la presencia de enfermedades 

perfodontales y el estado del tejfdo pulpar. 

EFECTO DE LAS LESIONES PERIOOONTALES SOBRE El TEJIDO PULPAR 

Las lesiones perfodontales sobre el tejido pulpar tiene un 

efecto degenerativo en los dientes Involucrados. Adem~s en tas -

alteraciones por atroffa se encuentran lesiones Inflamatorias de 

intensidades variables y pulpas necrótfcas en muchos dientes con 

fnfeccfón perfodontal. las lesiones perfodontales afectan la pu! 

pa por fnterfcrencfa en el aporte vascular. por lo que Inducen las 

alteraciones atróficas y degenerativas. tales como reducción del 

nómero de células pulpares, calcificaciones dlstróffcas, flbrosi~ 

formación de dentina de reparación, Inflamación y resorción. las 

células de los dientes con lesión periodontal se presentan mAs p~ 

queftas que las normales, con depósito de colAgeno superior al no~ 

mal. También puede ha~erse producido atrofia por presión del te

jido pulpar debido a la movilidad de estos dientes. La presión -

aumenta por el movimiento del diente afecta los vasos sangufneos 

y reduce el aporte vascular al tejido, por lo que resulta una atr~ 

fia vascular. 

RESORCIONES 

Con frecuencia se encuentran resorciones laterales de las ra! 
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ces subyac~ntes al tejido de granulación que recubre los Ap1ces. 

Cuando las lesiones periodontales son profund11s se encuentran tam 

bi~n resorciones dentro de los conductos radiculares. 

La resorción radicular idfop&ttca extensa pone en peligro la 

estabilidad de los dientes y afecta en sentido adverso a la respuc,! 

ta al tratamiento perlodontal. 

ATROFIA 

Extsten pulpas atróficas en muchos dientes con lesfón perto

dontal en mayor cantidad que en cualquier otra categorfa nosológ! 

ca. Las pulpas atróficas invariablemente, tienen un nómero de e! 

lul•s fnferior al normal en las porciones coronaria y radtcular.

Exfsten abundantes calcfffcactones dtstróffcas en todo et tejido 

pulpar. que a menudo obliteran casi por completo las porciones c~ 

ronarias de la pulpa e infiltran el tejido fribroso de las ratees. 

El mecanismo de producción de atrofia de las pulpas parece -

ser una tnterferencia en el aporte vascular por los conductos la

terales tanto en la bifurcación como a lo largo de las ratees. 

Los vasos sangu1neos que aumentan una zona pequefta de la pulpa r~ 

sultan abarcados por la 1es16n perlodontal, produciéndose ast una 

pequefta zona de infarto con la consiguiente necrosis por coagu1~

c1ón. La muerte de las células y la posterior calcif1cac16n son 

secuelas naturales de la privación de aporte nutricio • 

• PRODUCTOS TOXICOS 

Las lesiones inflamatorias de la pulpa. pueden ser tamb16n -

respuesta a los productos tóxicos que penetren en los orificiosde 
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los conductos que estAn normalmente recubiertos por hueso y liga

mento periodontal pero que entonces quedan expuestos a las ltqut

dos bucales. En las lesiones perfodontales graves, no sólo se pro 

ducen granulomas apicales y reabsorciones radiculares en toda la 

extensión del tejfdo granulomatoso de la bolsa, s1no que ademasse 

pueden descubrir verdaderas c~lulas inflamatorias que Infiltran -

los tejidos pulpares apicales. por lo cual causan una pulpftfs ap.! 

cal. El tejfdo pul par coronar to puede permanecer no inflamado por 

un tter:ipo. 

A su vez, las pulpas inflamadas o necróttcas provocadas por 

lesiones perfodontales contribuyen a perpetuar la lesión periodon 

tal al elaborar productos tóxicos que invaden los tejidos perto-

dontales por Jos mismos conductos laterales o por otros medios de 

ingreso, ast se establece un circulo vfcfoso. En términos de tr~ 

tamfento es dfftcil pensar en una cura eficaz sin la simultAnea -

elimtnac16n de lesiones pulpares y perfodontales. 

' EFECTOS DEL TRATAMIENTO PERIODONTAL Y DE LA HEOICACION LOCAL 

TARTRECTOHl
1

A PROFUNDA. La tartrectomta profunda y el curet_!. 

je en el tratamiento perfodontal podrian ser causantes de daños • 

pulpares. La sensibilidad de los dientes después de una tartrec· 

tomfa profunda podrta ser debida no sólo al denudamfento de las -

rafees dentales, sino también a la producción de alteraciones fn· 

flamatorfas o hemorragias en las pulpas. Esto es s1m11ar a la In 
ducc16n de una fnflamacfón aguda en la pulpa después de una prep_!. 

ración cavttarta profunda en la corona del diente. 
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' MEDICACIOH LOCAL. La rnedfcacfón local es otra causa posible 

de lcsfdn y necrosis de las células pulpares. El uso de medica-

mentas como el formol. clor-uro de zinc y fluoruro de sodio para -

desensfbilfzacfón de Jos cuellos dentales. en especial tas super

ficies radiculares expuestas por pérdida de hueso y una pral ffer_! 

cfOn d~scendcnte del epftcl io, constituye un peligro potencial. -

En tales cfrcunstancfas los medicamentos frrttantes pueden alcan

zar el tejido pulpar por los orff"fcfos accesorios o laterales, por 

lo cual causan una lesión de las células pulparcs asf como de los 

vasos que les aportan los cl~mentos nutricios. El formol en con

centración relativamente baj.as ejerce un efecto letal sobre las -

células. 

CORRELACIÓN DE LA LESIÓN PERIODDNTAL CON DOLOR. Se sfente -

dolor. en dfentes pcrtodontalmente afectados que no tfenen caries 

nf restaruracfones, pero con menor frecuencia que en dientes peri.!?. 

dontalmente afectados que tienen caries o restauraciones o las dos. 

La atroffa o la fnflamactdn de la pulpa es la responsable de mAx.i 

ma incidencia de dolor en los dientes con lesiOn perfodontal. 

' ' REACCJOll A LAS PRUEDAS TERfUCAS. Huchos dientes con cnferm~ 

dad perfodontal responden no-rmalmente a la aplicación de calor y 

frfo. Pero los dientes con enícrr.iedad perlodontal y pulpas necr.é_ 

tfcas o pulpas totalmente lnf'Tamadas no suelen dar respuestas.'-"-; 

respuestas anormales de los d fentes con lesión perfodontal se pr.!?_ 

ducen en los que tienen pulpas atróficas o pulpttls crónica par-

cfal. Asl pues los estfmulos t~rmf cos no pueden servir de guta 
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del estado patológfco de la pulpa en dientes con 1esf6n perlodon

tal. 

• SENSIBILIDAD A LA PERCUSION. La sensfbflldad a la percusión 

es una caracter.fstfca de fnflamac16n aguda del 1 fgamento pcrfodo.n 

tal. La percusión suave del diente a diferentes Angules ayuda a 

localizar el sitio de la lesión Inflamatoria. Asimismo la percu

sión sirve como método "sonoro" para detectar dientes con soporte 

perfodontal dfsmfnuido. 

La fnflamacfOn del ligamento pertodontal suele ser crónica y 

asfntom!tfca, No obstante. la inflamación aguda sobrecargada es 

la causa frecuente de dolor considerable. Al afluir el exudado -

agudo, el diente se eleva en el alveolo y el paciente siente el -

deseo de 11 frotar" contra él. El contacto repetido entre dientes 

antagonistas hace que el diente se torne sensible a la percusión. 

Este estado puede evolucionar, hacia un absceso pertodontal agudo, 

salvo que se elfrnfnen los agentes irritantes. 

CAMBIOS PULPARES ASOCIADOS A BOLSAS PERIOOONTALES. La propA 

gacfón de la Infección de las bolsas perlodontales puede producir 

cambios patológicos en la pulpa. Tales cambios originan sfntomas 

dolorosos o afectan adversamente a la respuesta de la pulpa o pr~ 

cedlmfentos de restauración. 

La lesión de la pulpa en la enfermedad perfodontal se produ

ce por el agujero apical o los conductos laterales de la rafz, una 

vez que se ha difundido desde la bolsa a trav~s del ligamento pe

rtodontal, atrofia e hipertrofia de la capa odontoblastlca, hipe-
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remta 1nf11trac16n leucocitaria, calc1ftcact6n tntersttctal Y ft

brosts son los cambios pulpares que se producen en esos casos. 

Las alteraciones pulpares est&n correlacionadas con la tnte_ll 

stdad de la lesión pertodontal pero no en todos los casos. 
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CAPITULO V 

CLASlFICACIÓN DE LAS ENFERMEDADES PULPARES 

A) PULPA SANA NO 
INFLAMADA 

D) PULPA ATR6FICA 

C) FASE DE PULPITIS 
AGUDA 

O) FASE DE PULPITIS 
CROHICA 

E) PULPOS IS 
(DEGENERACIONES) 

Pulpa intacta 

- Alteraciones odontoblAsttcas sim
ples 

- E~postct6n pulpar 

Hiperemia pulpar 

- Pulpttts aguda 

Pulpttis aguda loc1111zada (parcial) 

- Pulpttts aguda generalizada (total) 

Pulpttts abierta aguda 

- Pulpttis aguda purulenta 

- Pu\pttts crónica 

- Pulpttts crónica 

- Pulpttts cr6nica 

- Pulpttts abierta 

Pulpttts 
ntca 

abierta 

Adiposa o grasa 

Hialina o mucotde 

localizada 

generalizada 

ulcerosa cr6ntca 

hiperplAstca cr6-



F) GANGRENA Y NECROSIS 
DE LA PULPA 

- Calcfffcacfón pulpar 

C61culos pulpares 

Resorción dentfnarfa interna 

- Resorción cementodentfnarfa 

Necrosis parcial 

so 

- Necrosis total sfn afección peri~ 
p f ca 1 

A esta clasfffcacfón habr4 que aftadfrlc la de las enfermeda

des propias del diente sin pulpa vtva o con lesiones diversas pe

rfapfcales o perfrradfcularcs • 

• PATOLOGIA PERIAPICAL 

Perfodontftfs apfca1 aguda 

Absceso dentoalveolar aguda 

Absceso dentoalveolar cr6nfco 

Granulo•a 

Quiste radicular o paradentarfo 

La enfermedad pulpar se considera como una serle de altera-

clones Inflamatorias y/o degenerativas producidas por la frrlt~-

cfón. Sf la consecuencia es una lesión de caries o una fractura 

del diente, la pulpa queda expuesta a los microorganismos de la • 

salfva. se produce una infección y un deterioro de este delicado 

tejido. La invasión bacteriana tambf~n puede ser consecuencia de 

la exposfcf6n de un canal radicular causada por la enfermedad fl!!• 
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rfodontal, o a través de un defecto capflar inadvertido. Las ba~ 

terfas como el estreptococo que dominan en la flora oral norm.:i.1 -

ordfnarfamente, no se consideran fnfeccfosas pero cuando invaden 

la pulpa, sus toxinas son sumamente nocivas. Cualquier mfcroorg~ 

nfsmo es susceptible de causar lesiones pulpares o perfapfcales -

mientras sus prfncfpales colonias permanezcan dentro de la cavidad 

pulpar, al abrigo de los elementos defensivos que circulan por los 

prfncfpales conductos vasculares del organismo. 

La pulpa tambfón puede degenerar a consecucncfa de un trauma 

r•stco como la •quemadura• producida por el sobrecalenlamfcnto de 

la estructura del diente durante las maniobras de restauracfOn. 

El paciente afectado de bruxismo puede castigar a una pulpa 

sensible hasta el punto que degenere. 

Un golpe fuerte en un diente es capaz de romper el paquete -

neurovascular en et foramen apical. lo cual determina el Impacto 

en la muerte de la pulpa. Excepto en los casos de lesiones gra-

ves la enfermedad pulpar y perlaptcal es un proceso progresivo. 

La primera respuesta a la lrrftacfOn es ta fngurgftactdn de los 

vasos sangu1neos pulpares y la hlpersensfbflfdad de tos filamentos 

nerviosos, 

PULPA SANA NO IHFLAMAOA 

PULPA INTACTA. Las pulpas en las cuales las c~lulas parecen 

no estar alteradas se las clasifica como Intactas. stn lnflamactOn. 

Poseen una capa odontobl&stfca normal. en forma de empalizada. Los 

ffbroblastos tienen sus nócleos encerrados por una n1tfda membra-
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na nuclear, y el citoplasma es estructuralmente dfstfngufble. 

ALTERACIONES OOONTOBLÁSTICAS SIMPLES. Es un estado en el 1! 

mfte de lo pato10gfco. sfn traducción clfnfca. En ciertos casos 

el agente patógeno representa el orfgen de una simple frrftacfOn 

de los odontoblastos que producen Ta dentina secundarfa, los cua

les tienden a dfsmfnufr las dfmensfones de la cavidad pulpar. 

No da ninguna manffestacfón cltnfca particular. excepto una 

sensibilidad al fria, a tos Acfdos, al azocar, e Igualmente al e~ 

lar pero por aplfcacfOn directa en la cavidad. Sin embargo toda 

pulpa que no esté to bastante sensible a las diversas fnvestfga-

cfones de contacto es sospechosa. 

EXPOSICIÓN DE LA PULPA. En el curso de 1a apertura de una -

cavidad de carfes. se observa un punto que sangra. En su conjun

to et tejfdo pu1par es nor11at y sol•mente la parte superffcfal Pr.! 

senta lesiones traumttfcas m6s o •enos extensas. Extravasación -

con df1aceracfón vascular. 

La sensfbf1fdad al •enor contacto es muy vfva en el punto 1~ 

calfzado 0 se irradia despu~s del contacto. La succión. calor, prs, 

sf6n. y frto presentan dolores a menudo, frradtados sfe1npre, mu.f 

intensos, de lenta desaparición. No existen dolores espontAneos, 

HIPEREMIA PULPAR. Se observa en dientes vivos portadores de 

obturaciones met41fcas voluminosas. profundas o coronas met~ltcas, 

en dientes profundamente cariados, antes de la aparición di? la pu.!_ 

pftfs o en las parodontftfs. Se presentan algunos dolores espon-
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t.ineos, que corresponden a la exageración de las respuestas norm~ 

les de la pulpa a todas las excitaciones partfcularmente térmicas. 

La proyeccf6n de agua fria o caliente, sobre el dfente despierta 

dolor. la c6mara pulpar est! cerrada, pero la capa protectora de 

dentina resulta fnsuffcfente. 

Es dfffcfl, a veces, establecer el diagnóstico con: la pulp! 

tfs verdadera, la hfperestesfa dentfnfca, Es m!s superffcfal, mlls 

sensible al az~car que al calor, y la aplfcacfón de alcohol a 37~ 

(fasoll) produce un dolor agudo y fugaz, que no existe en la hfPR 

remfa pulpar-. En ausencia de tratamiento evoluciona ha.eta las otras 

formas de pulpftts • 

• PULPA ATROFICA 

Las pulpas atróficas han dfsmfnufdo su ndmero de c~lulas a -

una fracción de su volumen original. En tales casos, se encuen-

tra una gran cantidad de dentina de reparación que llene el espa

cio que orfgfnalmente contenta el tejido pul par. Parece haber una 

disminución del tamano y ndmcro de células, un aumento de la can

tidad y distribución de fibras co14genas. Los vasos parecen may~ 

res y m4s anchos, las capas odontobl~stfcas en estas pulpas est4n 

reducidas de espesor, y los odontoblastos presentan un aspecto -

aplanado y cubofde. 

FASE DE PULPITIS AGUDA 

PULPITJS AGUDA. Suele presentarse como una secuela de dive~ 

sos procedimientos operatorios, incluidas las exposfcfones pulpa

rcs mec4nicas, pulpotomfas, o Ja exposición de los conductos lat~ 
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rales en la enfermedad perfodontal. y. asf mfsmo, por tartrectro

mfa profunda y cureteado en las que el cemento o dentfna radfcul~ 

res o dmbos resulten traumatizados. 

El prfmer signo suele ser una ligera elevación de la sensfb! 

Jfdad a la est1mulacfón térmica y en algunas ocasiones a la pre

sión mecánica dentro de la cavidad, sf ~sta Oltfma es accesible.

La duración del dolor provocado por la aplfcacfón de frfo calma -

gradualmente al retirar el esttnulo (muy pocas veces el estimulo 

es el calor, pero no Ta mastfcación o percusión) generalmente se 

considera que esto fndfca una pulpftfs aguda fnfcfal que puede d~ 

saparecer si es elfmfnada la causa, Sin embargo la existencia de 

dolor continuo cuya duración aumenta y se identfffca de modo pro

gresivo hasta ocurrir espontáneame~te y de forma fntermftente sfn 

estimulo aparente sugfere un proceso fnflamatorfo, 

Cuando se generan los stntomas seguros tales como dolor y ty 

mefacctdn. la tnflamacfón tiene carácter fundamentalmente crónico, 

pero como toda fnflamacfón crónica, la respuesta fnf1amatorfa es

ta sobrecargada al proceso patológico preexistente, 

En la fase de pulpftls la pulpa está Inflamada o degenerada, 

es la fase de las lesiones orgAnlcas, pueden distinguirse dlver-

sos gradoso se puede encontrar inflamación aguda después de la~ 

manipulaciones operatorias mJs recientes en dientes que ya t1abf~n 

sido tallados y obturados. En tales casos la Inflamación pulpar 

crónica persistió por largos periodos debajo de la curación. Cuan 

do se efectda un nuevo procedfmfento operatorio en tal diente, el 

dolor subsiguiente está relacionado con una exacervacfón aguda de 

la pulpftfs crónica previamente existente. 
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PULPITIS AGUDA LOCALIZADA (Parcial). Resulta muy dif1c11 -

identificar los signos tntcia\es de la tnflarnaci6n pulpar en rel~ 

ct6n con la caries y no se sabe en que estadio es posible que oc~ 

rran, la reacción estA limitada a ta zona de la pulpa que corres

ponde a tos tdbulos relacionados con ta caries. Se puede arguir 

que esta respuesta remota aparece pr1nctpalmente en dientes jóve

nes en los cuales no ha habido tiempo para que tenga lugar la ocly 

stón de los t~bulos denttnales y que la distancia a la cual puede 

ocurrir tal oclusión puede ser muy reducida al avanzar la edad, -

de manera que algunos dientes tal vez no presenten reacción pul-

par e incluso cuando el proceso se aproxime mucho a la pulpa. E~ 

tos casos extremos al parecer inconsecuentes sólo subrayan el he

cho de que la respuesta pulpar depende no sólo del agente de ata

que, sino también de la eficacia de la respuesta que se observa 

dentro de la dentina en forma de la oclusf6n de los tóbulos por 

dentina perltubular e Indica la necesidad de considerar la edad -

en relación con los hallazgos. 

PULPlTIS AGUDA GENERALIZADA (Total). Es probable que la pu! 

pltls aguda generalizada como lesión primaria en la caries dental 

sea rara o no ocurra nunca, por que el estimulo es al principio -

ligero y a causa de la naturaleza del proceso carloso, aumenta de 

forma lenta, por esto la pulpltls aguda generalizada ocurre prob~ 

blernente por exacervaclOn de una pulpftts crónica generalizada o 

por propagación de una pulpltls localizada aguda. 

Se desconoce la causa de la propagación, pero es posible que 

se deba a un aumento de la Intensidad de los estimulas proceden--
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tes del proceso carfoso en forma de organismos no p16genos o a una 

reducción de la resistencia h1sttca, resistencia general o trrigA 

cflln sangufnca. Aunque generalmente se cree que esto puede ocu·· 

rrir en dientes cuyos agujeros apicales relativamente pequeftos 

tienden a restringir el flujo sangutnco continuo, sea debido a una 

d1smfnuct6n de la frrtgacf6n impuesta por el tejido edematoso con 

finado dentro de las paredes dentina les rlgtdas. En tales ctrcun,! 

tanctas, el aumento de la 1esf6n htstfca estimula la salida de mAs 

leucocitos ncutrofflos y un aumento de la trrtgacf6n sangutnea, -

si esto es posible. No se sabe con que frecuencia aparece esta 

Jes16n, ya que siempre progresa hasta convertirse en una gangrena 

de la pulpa o una pulpftfs supurativa. 

Sf NtOMAS: 

PULPlTlS AGUDA PARCIAL O TOTAL. Es la mAs frecuente de las 

crisis dolorosas pul pares. Se caracteriza esencialmente por un di!, 

lor espontaneo, cuyo comienzo es brusco. Este dolor es muy fntc~ 

so, al comienzo, localizado. se irradia r6pfdamente a regiones an_!. 

tOmlcas vecinas. puede acompaftarse de fenOmenos reflejos sfmp~tf

cos: enrojecimiento, lagrimeo. sallvac16n. Es continuo. lancinan 

te, aumentado por todas las causas de congcstfOn de la cabeza (PE 

slcfOn baja, calor de la almohada). por el frfo. el calor, la su~ 

clOn, la presión de la mastlcaclOn. 

Dura aproximadamente diez minutos, a veces varias horas, pa~ 

ttcularmente durante ta noche. Cesa en forma brusca, cspontdnca 

o progresivamente por Influencia de medicamentos antlncurAl9lcos 

o calmantes locales, pero para reaparecer poco despu~s. 
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LA EXPL0RACt6H REVELA: 

Por lnspcccton. se observa una importante cavidad de ca

ries, raramente un enrojectmfento de la enc1a. El diente enfermo 

o los vecinos est!n recubiertos de sarro a consecuencia de la au

sencia de masticación y cepillado a este nivel. 

La presión sobre el diente y la percusión axial son indo

loras. Por el contrario la percusión transversal despierta un d~ 

torpor sacudida de la pulpa y no .a causa de la artritis, que nos 

es constante en esta fase, particularmente si la pulpltls es par

cial. 

El examen directo con la sonda debe ser discreto para no 

traumatizar la pulpa. lo cual provoca un violento dolor y una he

morragia. 

La exploración con tos agentes térmicos es caractcrfsttca: 

la apltcactOn de una gota de agua frta sobre la superftcte exte-

rtor de la corona. despierta inmediatamente un dolor que dura a -

menudo varios segundos. con irradiaciones (en la carfes profunda. 

es preciso proyectar agua en el interior de la cavidad limpiada.

para provocar dolor; en la pulpftts radicular o pulpoartrftls te~ 

minal, existe dolor al frto. pero es retardado). 

Los 11quldos calientes producen las mismas reacciones: 

De la misma forma, estAn exageradas las reacciones de la 

pulpa normal a los Actdos, al azocar y a las presiones. 

FORMAS CLÍNlCAS. Cuando la cAmara pulpar cstA abierta, los 

signos funcionales son menos acentuados: 



58 

En los dientes temporales fgualmcnte, los signos estAn rruy 

acentuados (amplitud de los conductos, destrucción rApfda de la cQ 

rona, con abertura de la cAmara), 

COMPLICACIONES. Son variadas pero excepcionales: 

los dolores pueden dar lugar a verdaderas neuralgfasfacf~ 

les y tergiversar ast el dfagn6stfco. 

Repercusiones cutAneas, hfpcrcstesfas, transtornos vasom~ 

tares, secretores. 

Otalgfa, con zumbidos de oldos, v~rtfgos, sordera total o 

parcial. 

Ptialismo exagerado. 

TumefaccfOn tntermftente de las glAndulas salivales. 

Coriza refleja, prurito nasal. 

Transtornos oculares: algfas, amblfopta, espasmos, pto·· 

sfs, lagrimeo, qucratoconjuntfvftfs, lrftfs, neurftfs Optfca,ctc. 

ParAltsfs facial. 

Repercusiones generales: crisis de hipertensión o de an

gor, lipotimia. fiebre, convulsiones, delirio. 

PULPITIS AGUDA ABIERTA 

La exposición o apertura de la cavidad pulpar, suele ocurrir 

solamente en tos estadios ffnales de la caries dental o corno resul 

tado de una tntervencfOn operatorfa, En estas cfrcunstancfas, la 

pulpa presenta casi siempre un estado de fnflamacfón aguda, El f! 
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ctl acceso de organismos y otros Irritantes procedentes de la bo

ca favorecen al desarrollo de una pulpttls ulcerativa aguda. Pu~ 

de progresar hasta una supuración generalizada o convertirse en un 

proceso cr6ntco éste 61ttmo tal vez aparezca al principio de una 

pulpttts crónica abierta proltferattva o hlperplAslca. 

Htsto16gtcamente, este estado es muy similar al de una pulp.!. 

tts generalizada aguda, pero muestra una reacción Intensa y supe~ 

fictal alrededor de la za.na expuesta y ulcerada. 

Existe casi siempre una anamnésis de dolor intermitente cró

nico con especial sensibilidad para la presión o estancamiento de 

alimentos en la cavidad. El s1ntoma tntctal suele estar caracte

rizado por un episodio agudo de dolor de este tipo. Las respues

tas a las pruebas de v1tal1dad pueden estar aumentadas o dtsmlnu! 

das. segdn la cantidad de necrosis. tejido de granulación y fibr~ 

sts. 

PULPITIS AGUDA PURULENTA 

Puede surgir por extensión de un absceso cornual agudo loca

l Izado o por exacervac16n de una pulpttls crónica generalizada e~ 

si siempre está asociada con una Infección de la pulpa por orga-

nismos piógenos. siendo los estafilococos los más frecuentes. T~ 

do el tejido pulpar o la mayor parte del mismo muestra vasodtlat~ 

c16n con Intenso edema e infiltración con un nómero elevado de le.!:! 

cocftos neutroftlos. En general hay varios focos peque"os de cr~ 

cimiento bacteriano y destrucción h1stlca, Alrededor de estos f~ 

cos se aglomeran los leucocitos y se mueren formando pus. Al cr~ 

cer estos pequenos focos. confluyen y toda la cámara pulpar y COQ 
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duetos radiculares quedan llenos de pus. 

' SlHTOMl\S, Los dolores son c:11.traordinar1amente viole,ntos en 

particular nocturnos. pulsAt1les, siempre trradiados (dando la 1,!!. 

presi~n de hinchazón). con ausencia de dolor en el punto de partl 

da. l\u~enta por todas las causas de congestl6n, las bebidas ca-

tientes. y se calman momentAneamcnte por el frto; al tomar agua 

frta para mojar el diente, el a11vto que se siente es momentAneo. 

tl azócar, los !ctdos. y la succión est~n desprovistos de efecto. 

Son duraderos y con discret~s remisiones. Ceden mal a los anti•· 

ncur!lglcos. 

la cxplorac10n revela la artritis: dolores no solamente a la 

percusión transversal. sino también a ta vertical y a la presión. 

No existe esto dolor al fr1o (lo tual indica una alteract6n grave 

del parenqutma pu1par y un comienzo de morttffc~c16n de la pulpa 

coronarta). Por el contrario los liqutdos calientes aumentan el 

dolor (este dolor es mAs tardfo tanto más avanzada es la 5upur~-

ci6n, puesto que es la parte radicular la que ha quedado vtva la 

que reacctona). 

Por lo general, la cámara pulpar estA cerrada y puede abrir

se sin dolor. dando salida a una gota de pus y despu~s de sangre; 

el paciente $ufre con violencia durante algunos minutos (dolu~ de 

descompresión) y dc5pués queda dcftnttivo;ul!ente altvtado. En ausen

cia de tratamiento esta forma evoluciona hacia la crónica. 

' FASE DE PULPITJS CRONICA 

PUlPJTlS CRONtCA. Liis. pulp1tis crónicas. parcial o total, ~ 
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abterta o cerrada, semistntomAttca o agudizada, con necrosis par

cial o sin ella; engloba qutzA la entidad nosol69tca 1116.s importan 

te en endodoncta, la que en el campo ctcnttflco ha creado mAs con 

troverstas y trabajos de tnvesttgac16n y la que en el campo asis

tencial privado o tnstttuctonal lleva mAs pacientes con odontal-

gtas a los consultorios. 

Se produce pulpttts crónica como consecuencia de caries den

tal profunda, procedimientos operatorios, lesiones pcrtodontalcs 

profundas o movtmtentos ortodónttcos excesivos. 

Los stntomas pueden variar segón las siguientes ctrcunstan--

etas: 

Comuntcact6n pulpar-cavtdad oral. En pulpttts abiertas -

existe una comuntcactón entre ambas cavidades que permite el des

combro y drenaje de los exudados o pus, lo que hace mAs suaves -

los s1ntomas subjetivos. Por el contrario en pulpttis cerradas, 

la sintomatolog1a es mAs violenta. 

Edad del dtente. En dientes jovenes con pulpas bien vas

culartzadas y por tanto mejor nutridas, los s1ntomas pueden ser -

mAs intensos, ast como tambi~n mayor la resistencia en condicto-

nes favorables e Incluso la eventual reparaciOn. Por lo contra

rio, en dientes maduros, ta· reaccfOn menor proporcionarA stntomas 

menos t ntensos. 

Zona pulpar involucrada. Al hablar de pulplt1s parcial, 

se sobreentiende que es cameral o en parte de la cAmara pulpar -

{asta o cuerno pul par) y, por tanto, la pulpa radicular se encuentra 

en mejores condiciones de organizar la resistencia. Cuando la pu! 
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p1tts es tolal. la i11flamaci6n llega hasta la unt6n cementodentt

narta o CPrca de ella. los stntomas ocasionalmente son mAs inten

sos y la necrosis tnmfncnte. 

Tipo de tnflamaclón. los dolores mAs violentos se produ

cen en las agudizaciones de cualquier tipo de pulpttls difieren -

scgón hay.1 o no necrosis. Cuando todavta no se ha formado el ab~ 

ceso o la zona de necrosis parcial. el dolor es intenso y agudo, 

descrito por ul paciente como punzante, y bien sea continuo o ln

turrnftcnte, se irradia (dolor referido) con frecuencia a un lado 

de la cara en for~a de neuralgia menor o con fenómenos de slnal-

gfas y stmpatalgfas. 

En las formas supuradas (pulpttts crónica parcial o con ne-

crasis parcial y pulpttfs crónica total). especialmente cuando se 

agudizan el dolor grave y angustioso es de tipo lancinante, tere

brante y pulsattl, propio del absceso en formactón, y el paciente 

localiza mejor el diente enfermo que en la pulpttis parcial stn n~ 

cros1s. 

A la inspección se encontrara una caries avanzad~ primaria o 

recidiva por debajo de una o~turaclón defectuosa, o por su rnargc~ 

o por debajo de la base de un puente fijo despegado. Otras veces 

se hallarAn dientes obturados con stltcato. resinas acrtllca autA 

poltmertzablcs o resinas compuestas, con abrasión intensa, etc. 

El diente enfermo puede estar ligeramente sensible a la per

cusión y a la palpitación, y con una ligera movilidad. La respue_! 

ta a la prueba t~rmfc11 puede variar segOn et ti¡10 de lnflamactOn. 

dato muy importante y que ayuda a elaborar un diagnOsttco; cuan-
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do todav1a no se ha formado la zona de necrosis o absceso, el dfen 

te responde con dolor al frto y al calor, pero en estado mAsavan

zado de la inflamación, el calor puede causar dolor y, por lo con 

trarlo, el frto, aliviarlo, de tal manera que muchas veces el pa

ciente acostumbra enjuagarse con agua helada e incluso colocar -

trocitos de hielo cerca del diente; esto significa que hay forma 

supurada de pulpitis y que la necrosis ya se ha fnfcfado para re

volucionar inexorablemente hacia la necrosis total. 

Radfogr~ffcamente la placa coronarla o fnterproxlmal es muy 

Otil para descubrir caries profundas proximales o recldfvas en o~ 

turacfones preexistentes. Además en ocasiones mostrara la cumunl 

cacfOn caries-pulpa, ast como el estado pertodontal y pertaptca\, 

a menudo ya interesados en procesos avanzados de necrosis pulpar. 

El paciente puede no saber con precisión qué diente es el que 

le duele tan intensamente, refiere ónicamente que la odontalgia 

abarca la hemicara y que el dolor cspontAneo le aumenta con las 

bebidas frtas. En estos casos una semtolog1a detenida y cuidado

sa con peltculas coronarias. pruebas térmicas con agua helada, -

apertura exploratoria de las cavidades para su inspección y exci

tación mecAnica e incluso en control anestésico, muy ótil en es-

tos casos, serAn pautas para poder localizar con exactitud el dten 

te responsable, principalmente en los casos en que existen varios 

dientes con cavidades u obturaciones sospechosas o cuando el pa-

ctente indica como responsable un diente equivocado, en ocasiones 

es factible también intentar el diagnóstico por exclusión tntctan 

do la terapéutica con la colocación de bases sedativas y protect~ 

ras. 
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Por otra parte aunque ya se conozca el dfente enfermo. el prJ 

mer objetivo dfagnóstfco cst& lfgado a la tfmftacf6n de la ter«-

p~utfca y Ja reversfbf1idad del proceso putpar, o sea sf el proc~ 

so patológico pulpar es reversible o frreversfble. 

PULPITIS CRÓNICA LOCALIZADA 

Parece probable que muy pronto después del cstablecfmfento -

de una puJpftfs aguda localfzada. el proceso fnflamatorfo se hace 

subagudo, luego crónico y ocurren procesos reparadores. El teji

do natural de Ja reparación de la pulpa puede ser fibroso o cale! 

ffcado y, en este caso, suele formarse dentfna secundarla. Los -

tóbulos afectados los cierra una capa hfalfna de material calcff! 

cado y se deposita una dentina secundaria mJs o menos frrcgular. 

Esto tiende a reducfr el acceso de Jos frrttantes a la pulpa y es 

probable que la fnflamacfón se resolverd m~s o menos completamen

te. 51 este proceso defensfvo contin~a con suffcfente velocfdad 

y el avance de la carfes es lento. Ja tnflamacfón suele seguir -

siendo muy leve y apenas reconocfble, aunque hay que suponer que 

siguen llegando est1mulos a Ja pulpa para mantener activo el pro

ceso de formación de dentfna secundaria y una velocidad apropfada. 

Este desarrollo se considera como una resolución parcial de la t~ 

flamación. 

PULPITIS CRdNICA GENERALJZADA 

Sf 1.i zona de dentina afectada por la caries es gr11.11de o sf 

hay vartas zonas sfmultdneas de ataque, la porción de la pulpa -

afectada serA proporcfon4Jmente grande. llay l"educctón da la rcsf_1 
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teneta del tejido o de la aportact6n vascular, quedarA también r~ 

duc1da 1a capacidad del tejido para limftar la propagac16n de la 

inflamación. En cualqutcra de estas circunstancias, la pulpitis 

local de origen se extenderá y puede invadir pronto toda la pulpa. 

Generalmente se encuentra un foco difuso de infección debajo 

de la car1es, aqul la intensidad de la les10n htstica puede ser -

relativamente peque~a e irregular. 

la anamnesis puede ser de ataques rec1divantes de dolor, mu

chas veces de carácter leve, con alguna sensibilidad para los ca~ 

bios térmicos, los stntomas fnic1ales suelen ser muy leves o pu~ 

de haber dolor sordo intermitente o continuo. las respuestas a -

las pruebas de vitalidad estdn generalmente reducidas. St estA 

implicado el ligamento periodontal, puede haber sensibilidad a la 

percus1ón. 

PULPITJS ABIERTA ULCEROSA CRdNtcA 

Toda o la mayor parte de la pulpa muestra cambios inflamato~ 

rfos. Es la ulceraciOn de la pulpa ekpuesta. La pulpa ulcerosa 

presenta una zona de células redondas de infiltracfbn, debajo de 

la cual existe otra de degeneractOn c61ctca, ofreciendo un verda

dero muro al e>tterfor y aislando el resto de la pulpa. Con el ttem. 

po la 1nflamaci6n termina por extenderse. 

Se prcsl:!nta. en dil?ntes jóvenes, bien nutridos. con los conduf. 

tos de ancho volumen y amplia. circul.1ci6n que permita una buena • 

organiz.ilcfón defensiva. E;(1ste adcm!s baja virulencia en la infeE 

ctOn y la evolución es lenta al quedar bloqueada la comunleac16n 

caries~pulpa por el tejida de granulaci6n, 
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El dolor no ex1stc o es pcquefto y es debido a la presión all 

mentarfa sobre la ulcerac10n. 

La respuesta vttalométrfca se obtiene empleando mayor canti

dad de corriente eléctrica. calor o frto, que la acostumbrada pa

ra la respuesta del diente sano. El pronóstico es bueno para el 

diente y la terapéutica casf sfstcmatfca es la pulpectomta total, 

. . 
PULPITIS ABIERTA HIPERPLASICA CRONICA 

Es una variedad de la anterior, en la que, al aumentar el t~ 

Jtdo de granulación de la pulpa expuesta, se forma un "pólipo pul 

par" que puede llegar a ocupar parte de la cavidad. 

Al igual que el anterior. se presenta en dientes jóvenes con 

baja fnfeccf6n bacteriana. El dolor es leve o nulo por la presión 

alimentarla sobre el potfpo. 

El dfagnóstfco es sencillo por el aspecto del pólipo pulpar. 

perfodóntfco. gfngfval o mixto. caso en que bastar! con ladearlo 

o desinsertarlo para observar la unión nutricia del pedtculo. 

En los casos de posible comunicación cavopulpoperiod6ntfca -

habrA que recurrir a un examen radiograftco. 

PULPOS IS 

Se engloban en este grupo todas las alteraciones no fnfeccf.!?, 

sas pulpares denominadas también estados regresivos o degenerati

vos y también distrofias. Huchas de ellas son fdfopattcas, pero 

se adM1te que la etfopatogcnfa de las diversas pulposfs existen -

factores causales. como lo son traumatismos diversos. caries, p~ 
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paracfOn de cavidades. hlpofunción por falta de antagonista. ocl~ 

sfón traum!tfca e inflamaciones pertodontales o ginglvales. 

DEGENERACIONES, Bernter dice ''las degeneraciones represen-

tan una aceleración del mecanismo de envejecimiento y son atrfbu! 

bles a procesos de destrucción excesivos que se desarrollan en la 

célula"; influyen la edad, la enfermedad que puede interferir eg 

tre el equflfbrto anabólico y catabólico. 

ADIPOSA O GRASA. Es bastante frecuente y al disolverse ma-

yor cantidad de gas nitrógeno puede producirla baradontalgla (a~ 

rodontalgfa), 

HIALINA O ~!UCOIDE IHTERSTICIAL. A veces de tipo amilofdea y 

acampanada de zonas de calciffcactón. 

En estos procesos, la evolución puede llevarlos a un necro-

b1os1s as1ntomAtfca o bien infectarse la pulpa por anacoresfs y -

tras la pulpft1s sobrevenir la necrosis. Dadas las dificultades 

de diagnóstico la conducta ser! espectante y sólo se tnstftuirA -

la terapéutica de una pulpectomfa total. 

CALCIFICACIÓN PULPAR 

Llamada también degeneración cAlcica. puede presentarse cn-

tre dientes traumatizados (hasta en ortodoncia); la pulpa anormal 

qucdar1a estrecha, la corona ,menos traslOcfda y con cierto matiz 

amarillento a la luz reflejada. 
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CÁLCULOS PULPARES (pulpolftos) 

Es una calcfftcaclón pulpar desordenada, sfn causa conocida 

y evolución 1mpredecfble, y consiste en concreciones de tejfdomuy 

calcfffcado y estructura laminada que se encuentra mAs frecuente

mente en la cámara pulpar. Es de etfologta poco o nada conocida. 

las causas se han atribuido a los procesos vasculares y degenera

tivos pulpares y a ciertos factores endocrfnos. la mayor parte -

de tos autores aceptan que sólo excepcionalmente pueden causar d~ 

lar. RadfogrAffcamente son radfoopacos. 

RESORCldti DENTINARIA IrlTERHA 

Sfnontmia. Hancha rosa, granuloma interno de la pulpa, put

poma, hfperplAslca crónica, perforante pulpar y odontolfsis. 

Es Ja resorción de la dentfnd producida por los odontoclas-

tos y dcnttnoclastos, puede aparecer a cualquier nivel de Ja cAm~ 

ra pulpar o de la pulpa radicular. extcndfóndose en sentido ccntrl 

. fugo como un proceso expansivo. y puede alcanzar una resorción mi_! 

ta fnterna-cxtcrna. 

La etfopatogenfa no es bien conocida. se han citado como po

sibles causas trastornos metabó11cos, el pólipo pulpar, traumati~ 

mos varios. factores frrftatfvos (como ortodoncia, prótes1s, obtu 

raciones. h~bitos) y. finalmente, la pulpotomfa vftaT o bfopulpc~ 

tomta parcial que ha demostrado ser. quiz~s. una de las ~rfncfpa

lcs causas. 

Los stntomas c11nfcos son reaparición tardfa, y cabe que ap~ 

rczca un color rosado en la corona del diente, cuando la resorción 
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es coronaria. hay algunas veces dolor, y otras veces queda asint..Q_ 

mAtfca o con leves sfntomas ~asta que se aprecie la lesión en una 

radtografta con su ttpica zona 16clda. las pruebas vftalométrf-

cas servfrAn para descartar la necrosis, que se observa ocasional 

mente al producirse la comunfcact6n pcrfodontal. 

' RESORCION CEMENTO OENTiffARIA. En dientes temporales es ffSf..Q. 

lógica al producirse la rfzalfsfs en la debida época. Cuando se 

produce en dientes permanentes, es siempre patológica y, cxccptua~ 

do algunos casos fdfopAtfcos, las causas m&s frecuentes son: die~ 

tes retenidos o incluso, traumatismos lentos (sobrecarga de oclu

sión, tratamiento ortodóntfco), como la avulsión total en el die~ 

te que ser~ refmplantado y, finalmente. las lesiones perfapfcales 

antes o después del tratamiento endodóncfco y durante el proceso 

de reparación. 

Una vez iniciada la resorción ce~entodcntfnaria, puede avan

zar en sentido centrlpeto, hasta alcanzar la pulpa con las lógicas 

secuencias de infección y necrosis subsiguientes, convirtiéndose 

en una resorción mixta. El diagnóstico es casi cxclusfvarnentc r~ 

dtogr!ffco, empleando distintas angutaclones para saber su exacta 

forma y localización, seriando las radiograffas cada s~fs meses ~ 

para vigilar su evolución. El pronóstico es sombrfo para el die~ 

te. 

GANGRENA Y NECROSIS DE LA PULPA 

Es la muerte de pulpa. con el cese de todo 111etabolfsmoy, por 

tanto, de toda capacidad reactiva. Se emplea el término de necr..e. 



70 

sis cuando la inucrte pulpar es r!ptda y aséptica, y se denomina -

nccrobfosfs si se produce lentamente como resultado de un proceso 

atrófico. 

St la necrosis es seguida de Invasión de mtcroorgantsmos. se 

produce gangrena pulpar. caso en que los gérmenes pueden alcanzar 

la pulpa a través de la caries o fractura (vht trasdental} por vta 

ltnfAttca pertodontal o por vta hcm!ttca en el proceso de anacorg 

s f s. 

Grossman. clasifica ·ta necrosis en dos tipos: 

l. f~ecrosts por coagulación, En la cual el tejido pulpar -

se transforma en una sustancia sólida parecida al queso, por lo -

que también recibe el nombre de caseificación. 

2. Necrosis por licuefacción. Con aspecto blando o liquido. 

debido a la acción de las enzimas protcoltticas. A su vez, la 9."!!! 

grena seca y hdmcda. scgdn se produzca cascificacl6n o llcuefac-

ct6n. 

La causa principal de necrosis y gangrena pulpares, es la f~ 

vast6n microbiana producida por caries profunda. pulpitis o trdu

matlsmos penetrantes pulpares. Otras causas poco frecuentes pue

den ser procesos degenerativos. atróficos y pertodontalcs avanza

dos. 

En la necrosis y, especialmente, en la nccroblosls, puedc11 

faltar los ~lntomas subjetivos. A la lnspecci6n se observa una -

coloract6n obscura. que puede ser de matiz pardo. verdoso o grls! 

ceo. A la transfluminacfón presenta p~rdtdn de la translucidez y 

la opactdad se c~tfcndc a toda la corona. 
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El diente puede estar ligeramente movible y observarse en la 

radiografta un ligero engrosamiento de la linea pertodontal. no 

se tiene respuesta con el frto y la corriente eléctrica. pero el 

calor puede producir dolor al dilatarse el contenido gaseoso del 

conducto, y a veces el contenido liquido del conducto puede dar -

una respuesta positiva a la corriente eléctrica. 

El diagnóstico aunque relativamente fActl, puede ofrecer du

das con los pcrtodos finales de las pulpttts crónica total y de los 

estados regresivos; no obstante, y siendo la terapéutica pareci

da, puede comenzarse de inmediato con la conductoterapta, climt-

nando los restos pulpares e iniciando la mcdicactOn antisQptica. 

En la gangrena, forma infecciosa y combn de la necrosis, los 

stntomas subjetivos son mAs violentos, con dolores intensos prov~ 

cadas por la percusión y masticación. 

La inspección y vitalometrta son similares a los descritos -

en la necrosis, y el diente puede estar m!s movible y doloroso a 

la percusión. 

La transilumtnaclón y la vitalometrta son id~ntlcas en la gan 

grena y en la necrosis. Sólo puede el dolor establecer t~cnica-

mente un diagnóstico diferencial, antes de la apertura del condus 

to. Por este motivo, es costumbre denominar necrosis a todos los 

casos asintom!ticos de muerte pulpar. aunque tiempo atr!s hayan -

podido tener una violenta gangrena. 

El pronóstico puede ser favorable, de establecer de inmedia

to el tratamiento, especialmente en dientes anteriores. La c!ma

ra pulpar ser! abierta para establecer un drenaje a los liquidas 



exudados y gases resultantes de la desintegración pulpar. 

En casos agudos con reacción periodontal Intensa, serA mene~ 

ter hacerlo con un mintmo de presión para no causar dolor al pa-

ctente. Establecido el drenaje, puede dejarse la cavidad abierta 

sin sello alguno; al 1n1cfar la terapéutica antffnfecctosa el s,g 

llado se hará con antfbiOticos o productos formolados, Los dfas 

sucesivos se harA el tratamiento corriente de los dientes con PU! 

pa necrótica. 

NECROSIS PARCIAL. En la necrosis pulpar parcial se conserva 

la vitalidad de una parte de la pulpa, tal vez sólo el téjfdo de 

uno de los canales de un diente con varias ratees, cuando el res

to de la pulpa ha sufrido una necrosis. En los dientes con una -

sola rafz pueden persistir pequcftas cantidades de tejido vital nH 

trido probablemente por canalfculos laterales. 

Los signos diagnósticos en casos de necrosis parcial, el pa

ciente puede presentar sfntomas extraftos. Con frecuencia aqueja 

dolor Intenso de los dientes desencadenado por el calor que se al~~ 

via por la apltcactón de ltquidos frtos. El diente p11cde mostraL 

se sensible o insensible a la presión, y la capacld~d del pacien

te para localizar el dolor dependerá del grado de Inflamación pe

rfapfcal. ComOnmente las radfograftas no muestran alteraciones -

pertaplcales, excepto cuando un canal de un diente con varia5 r~J 

ces sufre necrosis total y otro conserva la vitalidad al menos r;1.1: 

cialmente. [n este caso un Arca pertapical presentará aspecto ~

normal mientras que la otra será radlolóclda, 

La percusión puede originar dolor o no seg~n el grado ele afe~ 
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tac16n per1ap1eal, La respuesta térmica var1a. pero e1 signo el! 

steo es una reacc16n r!pfda al calor, altviado por et frio. El V! 
ta1ómetro no permite obtener respuestas seguras en este easo; pug 

den obtenerse lecturas de todas clases. especialmente en tos diea 

tes eon var1as rafees. 

El tratamiento de urgencia fndfca la cxttrpacfón de la pulpa, 

se ha de dejar abierto e1 diente para que drene hasta que cedan -

todos los stntomas agudos. En caso contrario se puede cerrar la 

cavidad, después de poner una cura de eugcnol, hasta 1a cita st-

gufente. 

' NECROSJS TOTAL SIN AFECCION PERJAPlCAL 

Et paciente con necrosts pulpar s11cncfosa o total stn afec

tación perfapical, no presenta sfntomas subjetivos. Consulta al 

dentista sólo porque el diente ha cambiado de cotar y le desagra

da su aspecto est6tico. 

Rad1ogr~ffcamente no se aprecian cambios pertapfeales. pero 

la e4mara pulpar a menudo es mayor o menor a la del dtente eontr~ 

lateral que observa ta vitalidad. 51 la form~ción de dentina se· 

cundarfa se ha detenido por la muerte s6bita de la pulpa. serA m2 

yor el tama~o de lo que cabria esperar. St la muerte pulpar ha -

ido precedida de una pulpitis cróntea, la cdmara puede presentar 

un tamaHo (nferior al normal o mostrar caleiffcaciOn irregular a 

consecuencia de la estfmutación de los dentinoblastos. La cdmara 

putpar ordinariamente contiene restos de tejido pulpar momlftca~

dos. 

No hay respuesta a la precusiOn porque no hay fnf1a~aci6n p~ 
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rtap1cal. Hi fr1o ni el calor desptertan ninguna sensact6n. lo 

mismo que el vtte16metro. ni pont~ndolo al •AKtmo. 

El tratamtento de urgencia no es necesario. se harA endodon

cta, seguido de blanqueamiento de la corona. 
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• CAPITULO VI 

• PATOLOGJA PERIAPICAL 

Un diente con necrosis o gangrena puede quedar meses o anos 

casi asfntomiAtfco; de tener una amplia cavidad por caries, se 1rA 

desintegrando poco a poco hasta convertirse en un secuestro radi

cular, pero en otras ocasiones, cuando la necrosis fue producida 

por una subluxacf6n o proceso regresivo, el diente mantendrá su -

configuración externa aunque opaco y decolorado. 

Pero no siempre sucede ast; en un elevado nOmero de casos, a 

la gangrena siguen complfcactones infecciosas de mayor o menor t~ 

tenstdad: absceso alveolar agudo, osteoperiostftts supurada con 

fuerte edema fnfl amatorio, etc. Por lo general. la capacidad rea.s. 

tf~a orgAnfca antffnfeccfosa (anticuerpos, leucocitos. h~stiocf-

tos y macrOfagos) acaba por dominar la s1tuact6n bloqueando el pr.Q. 

ceso Infeccioso en los confines apicales. Entonces. Jos gérmenes 

quedan encerrados en el espacio que antes fue pulpa y. sf b1en -

tiene óptfma temperatura y elementos nutritivos que les pueden 11~ 

gar por el plasma~ con el tiempo pueden desaparecer o quedar en -

un estado latente y de baja virulencia. 

En cualquiera de los dos casos. podr,. formarse un absceso cr~ 

nico periapical. un trayecto fistuloso, granuloma o qufste parade.!! 

tarto. 

Pasado cierto tfempo 0 un diente con pulpa necrótica, cualqul~ 

ra que sea el grado de complicación perfapfcal que tenga. puede r~ 

agudizarse y aparecer de nuevo stntomas dolorosos e inflamatorios. 

' 
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Las causas de esta react1vact6n pueden ser: Traumatismos, dtsmf

nuctOn de las defensas orgAntcas, exaltación de la vfrulencfa de 

los mtcroorganismos por la presencia de oxtgeno en la apertura de 

la cAmara pulpar, fenómenos de anacoresfs y exagerada preparacfOn 

de biomec&nica sobrepasando el Apfce. 

PERlODOttTJTIS APICAL AGUDA 

Es la fnflamactOn perfodontal producida por fnvasfOn a tra-

vés del foramen apical de los mfcroorganfsmas procedentes de una 

pulpttts o gangrena de la pulpa. 

Se considera que es en realidad, un stntoma de la gangrena -

pulpar o el absceso alveolar agudo. 

La ligera movilidad o vfvtstmo dolor a la percusión son los 

dos stntomas caractertstfcos. El diente tiende a salir de su al

véolo a causa del edema e hiperemia del ligamento per1odonta1. -· 

Cuando la enfermedad progresa hacia la formaci6n de un absceso. 

hay dolor sin necesidad de percusi6n o mordida. Este puede ser 

sordo o pulsAtil y. en el estadio infcfal se alivia temporalmente 

mediante la mordida. la raz6n que se suele proponer para explf-· 

car esto. es que la expuls16n temporal del 11qufdo y exudado del 

ligamento perfodontal reduce la tcnsf6n. Radiogr!ffcamentc s61o 

se observa alg6n ensanchamiento del ligamento perlodontal. 

En el dlagn6stfco habr! que descartar olras pcrtodontftts, 

como son; las traum!tfcas por golpes o por sobrcfnstrurncntaci6n 

o sobreobturacf6n, las qu1mfcas por medicación de algunos fArrna-· 

cos mal tolerados por el perfodonto (formol, eucalipto) y las de 

origen pcrfodontal paradenctopatfas. 
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La terapéutica de urgencfa ser4 establecer una comunfcacf6n 

pulpa cavidad bucal para lograr un drenaje e fnfcfar la conducto

terapfa habitual. St la causa fue qutmfca. ser! cambiada la medl 

cacfón por otra sedativa. comu el eugenol. En casos de perfodon

tttfs fnt·ensa y sobreobturacfón la conducta ser& expectante o, de 

ser posfble, ser4 un legrado perfapfcal para elfmfnar el exceden

te de obturación. 

A veces, el dolor intenso espont&neo es de diftcfl medfcacfón 

la mayor parte de los analgésicos no logran calmarlo y excepcfo-

nalmente hay que recul"rfr a la mepertdfna (demerol) una mcdfcacfón 

tópica gfngtval y apfcal con eugenol yodoacónfto, ocasionalmente 

puede aliviar el dolor. 

El pronóstico en dientes posteriores dependerA de otros fac

tores m4s complejos, como una medicación antfs~ptfca y antibióti

ca correcta y una obturación con técnica impecable. En dientes -

anteriores el recurso de la cirugfa perfapfcal y la facilidad de 

la técnica endodóntfca hace que el diagnóstico sea siempre favorA 

ble. 

ABSCESO DENTOALVEOLAR AGUDO 

Es la formación de una colección purulenta en el hueso dentQ 

alveolar al nivel del foramen apical, como consecuencia de una pu! 

pa desvftalizada o degenerada, y que se prolonga hasta el lfgame~ 

to perfodontal, se acampana por el signo clásico de dolor pulsA-

tfl creciente. que muct1as veces se fnfcfa con un dolor sordo. La 

presión empuja la rafz hacia afuera de manera que interfiere con 

las excursiones oclusales y produce una respuesta dolorosa. Por 
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las mismas razones, el diente es muy sensible a la percusión. Ge

neralmente no responde a las pruebas de vftalfdad. 

la cantidad de edema depende de la vfrulencfa de la fnfeccfOn. 

la respuesta de los tejidos y otros factores. Por razones anató

micas est~ generalmente dfstrfbufdo sobre la cara bucal del dien

te afectado. primero en la zona que est~ inmediatamente por enci

ma del diente y Juego en Jos tejidos contiguos. El enrojecfmten

to de los tejidos blandos afectados es al prfncfpfo leve. pero a~ 

menta de intensidad al acercarse a la superffcfe. De forma sfmf

lar, ta sensfbflfdad sobre el !pfce del diente puede aparecer só

lo en un estadio tardfo. 

El edema Jocalfzado en los mdsculos de la mastfcacfón puede 

ocasfonar alguna lfmftacfón de Ja apertura. pero un trfsmo fnten

so suele ser el resultado de una extensfón del absceso hacia Ta -

vecindad de estos mósculos. 

El drenaje de la fnfeccfón por vla lfnfAtfca da lugar casi -

siempre a una complfcacfón de los ganglios lfnfAtfcos regionales. 

especialmente de los ganglios submaxilares y de la cadena cervf-

cal. Los ganglios estAn agrandados y sensibles a la palpación. 

las respuestas generales son de intensidad muy variable: se

gón Ta edad del paciente, la vfrulencfa de la infección y la efi

cacia de la inflamación para localizar el absceso. Las respue5-

tas generales son pirexia, aceleración del pulso y malestar. 

RadfogrAffcamente, el espacio perfodontal estA engrosado y 

suele haber una solución de continuidad o pérdida de continuidad 

de la lAmlna dura. 
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La terapéutica de urgencia serA establecer un drenaje entre 

la cavidad y la pulpa y mantenerlo abierto cierto tiempo para dar 

salida a los exudados. segufdo de la terapéutica habitual. 

La terapéutica médica serA la admfnfstraclón de antfbfótfcos, 

analgésicos y algunas veces antffnflamatorfos. La aplicación de 

bolsas con hielo y colutorfos calfentes para evitar la ffstulfza

cfón. Debe decfdfrse pronto el tratamiento. antes que la fnfec-

cfón invada los tejidos distantes del sftto orfgfnal, con camplf

cacfones tóxicas generales (osteomfelftfs}. 

ABSCESO ALVEOLAR CRÓNICO 

Puede constituir un estadio tardlo de un absceso agudo cuan

do, por diversas razones. el proceso reparador gana alguna venta

ja sobre el irritante (lo cual puede ser debido a un drenaje es-

pontAneo o a una mejorta en la respuesta general del paciente) o 

puede surgfr por transformación de un granuloma, probablemente a 

causa de un incremento de Ta invasión bacteriana. 

EstA caracterizado por un cavidad central de tama~o variable 

que contiene pus que suele ser mAs fluido que el absceso agudo. 

El paciente puede quejarse de dolor ligero; presentarse sfn 

molestias; otras veces hay ataques de dolor e hinchazón. El do

lor suele ser difuso y mal localizado. Algunas veces puede estar 

proyectado en otros dientes del mismo lado. El diente mismo es • 

sensible a la percusión, aunque esta sensibilidad qufzA sea s61o 

una ligera molestia o sensación de algo anormal. La tumefacción 

es generalmente ligera y est4 localizada alrededor de la zona de 

absceso. 



80 

GRAllULOMA 

Una granuloma pertaptcal es una lesfOn inflamatoria cr6ntca, 

que se desarrolla como una reacct6n a diferentes clases de trrt-

tantes, como una forma de defensa del hueso alveolar para bloquear 

el foramen apical de un diente con pulpa necr6tfca y oponerse a -

las frrftacfones causadas por tos mtcroorganfsmos y productos de 

putrefacción contenidos en et conducto. 

Para que un granutoma se forme necesita exfst1r una trrfta-

ctOn constante y poco intensa. Se estipula que el granuloma tie

ne una rcaccfón defensiva y protectora de posibles fnfecctones. -

Y, como dfjo Ross: ~el granuloma no es un lugar donde las bacte

rias se desarrollan, stno un lugar donde éstas son destruidas". 

El paciente puede no presentar ntngOn stntoma subjetivo en -

absoluto o tener una historia de dolor de muelas moderado o dolo

rimlento prolongado en el Arca. A veces hay cierta senstbtltdad 

a la percusión, pero este ttpo de respuesta es raro. Un sonido -

percutorto sordo puede ser clave ~ttl. El diente no responde al 

calor. frto o electricidad. 

Htcrosc6ptcamente estA compuesto por tejido conectivo de or~ 

9antzact6n 0 con numerosos capilares. una cApsula fibrosa con ft-

bras co14genas paralelas a la periferia y exudado Inflamatorio -

(prtnctpalmentc linfocitos y cólulas 'plasm!ttcas). Puede conte-

ner restos epiteliales de Halassez. 

QUISTE RADICULAR O PARADENTARIO 

Aunque la etlologta exacta es desconocida, hay varias teortas 

de formación de los quistes. [1 punto de vista mAs sostenido es 
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que los restos celulares epiteliales. en la vecindad de una lesión 

fnflamatorta causada por una fnflamac16n pulpar y/o necrosis pul

par, son estimulados y comienzan a proliferar. Eventualmente se 

desarrolla un quiste radicular. Otra etfolo9ta es que cuando se 

produce una necrosis por lfcuefaccf6n y se forma pus en un granu

loma, los restos epftelfales de la vecindad, son estimulados por 

los productos t6xtcos, que son elaborados y comienzan a crecer. 

Un quiste es una cavidad que se presenta en tejidos blandos 

o duros con un contenido liquido, semfllqufdo o caseoso. EstA r~ 

deado por una pared de tejido conecttvo o cApsula y suele tener -

revestfmento epitelial. 

El quiste radicular es llamado también apical o per1apfcal, 

se forma a partir de un diente con pulpa necr6tica, con periodon· 

titis apical crónica o granuloma que estimulando los restos epftg 

liales de Malassez o de la vaina de llertwing, va creando una cavJ 

dad qufstica de tamaño variable. 

Los signos diagnósticos es el bn1co trastorno que acompaña 

ordinariamente al quiste es el desplazamiento de los dientes o la 

deformación Osca en el área de la lesión. La percusión no da n1~ 

guna respuesta a no ser que el diente esté infectado y se haya dg 

sarrollado una inflamación de los tejidos perfapfcales. Debido a 

que crece lentamente a expensas del hueso, la palpación puede ser 

negativa, pero a menudo se nota abombamlento de la tabla Osea e • 

incluso puede percibirse una crepitación similar a cuando se apri~ 

ta una pelota de celuloide o de pfng·pong. 

RadfogrAffcamente se observa una amplia zona radfolucida de 
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contornos precisos y bordeados de una lfnea blanca nttfda y de mA 
yor densidad, que Incluye el 6pfce del diente responsable con pul 

pa necrótfca. 

El quiste radicular puede Infectarse con un cuadro agudo, -

ffstulfzarse y supurar. 
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• CAPITULO VII 

DJAGN6STICO CLÍNICO 

INTERROGATORIO 

La anamnests e interrogatorio. por breve y conciso que sea, 

debe siempre preceder la explorac16n. 

La anamnesis deberA adaptarse no s61o al temperamento y al -

carActer del paciente sino a su educación y cultura. Al fntctar

se la relación profesional-enfermo, procuraremos ganarnos la con

fianza del paciente, demostrando sincero 1ntcr~s en sus probtem~s 

y firme dec1s16n en nuestros prop6sttos. 

Las preguntas scrAn precisas y pausadas sin cansar al enfer

mo, Generalmente·se comienza por el motivo de la consulta buscan 

do el signo principal que nos oriente. A cont1nuact6n se d1rig1-

rA al interrogatorio para obtener datos sobre las enfermedades 1~ 

portantes que pueda tener el paciente, las que puedan tener rela

ción con la Infección focal o puedan contraindicar O posponer el 

tratamiento. entre ellas convlene scnalar las enfermedades cardi~ 

vasculares (si ha tenido alg~n Infarto cardiaco, si es portador 

de un marcapaso, si es hipertenso, etc.) diabetes, alergias y reas 

clones anafllActlcas, reumatismo, glaucoma y enfermedades hemorr~ 

gtparas. 

Son Importantes tambtón, obtener un cuestlonarto de salud del 

paciente, tales como la tendencia a la 11pot1mta o desmayo, st son 

alérgicos a la penicilina, a los anestóstcos o tienen tendencia a 
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la hemorragia. 

Es convenfente desde el principio planfftcar la restauración 

del diente a fntervenfr, se debe incluir la hfstorta odonto\Ogfca, 

el problema principal y la historia relacfonada con los dientes -

afectados. Entre los s1ntomas subjetivos por registrar estAn la 

presencia o ausencia de dolor y la historia dolorosa previa. Las 

caracterfslicas del dolor, sf es agudo, sordo, localizado, difuso, 

pulsAtfl, intermitente, continuo o reflejo en otras regiones del 

cuello o cabeza, que antiguamente eran considerados importantes, 

no tienen valor espectffco para el dlagnOstfco. No obstante, la 

intensidad del dolor, cualesquiera que fueran sus caractertstfcas 

es sfgnfffcatfva. 

Otro stntoma subjetivo que hay que consignar es la sensibtll 

dad a los esttmulos externos, tales como st el dolor aumenta o df~ 

mtnuye por apltcacfón de fr1o o de calor, presión, masttcactbn, 

estar acostado o ingerir Acfdos o dulces, si se siente alargado -

el diente. 

Se tomarA nota de los sfntomas objetivos, entre ellos se en

cuentra la presencia o ausencia de tumefacción extrabucal o endo

bucal, fistulas, afección de los ganglios llnfAttcos, cambios de 

color dentales, dolor a la percusión, movlltd.1d y sensibilidad en 

la región apical a la palpación. St se descubre una exposición 

pulpar, ésta deberA ser registrada, ast como la causa, tal como 

caries o traumatismos. La presencia de o ausencia de bases y re~ 

tauractones, como stltcatos, acrfltcos, amJlgamas, orificaciones, 

incrustaciones y demAs también deben ser consignadas. 
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Se tomar!n pruebas pulpares eléctricas y térmicas y se harAn 

rad1ograf,as que ser6n evaluadas en relación con la presencia o -

ausencia o recidiva de carfes, calctftcac1ones del tejido pulpar 0 

reabsorciones radiculares, espacios per1odontales ensanchados y -

regiones de rarefacción. 

Al buscar un diente enfermo hay que recordar que la causa mAs 

camón, aunque no dntca, de pulpttts es la caries dental, y es ne

cesario examinar cuidadosamente los dientes en busca de lesiones 

stn tratar o residuales. 

SEHIOLDGÍA DEL DOLOR 

CRONOLOGÍA. Aparición, duración (segundos, minutos u horas), 

pertodtctdad diurno, nocturno, tntermttente, etc. 

TIPO. Puede ser como sordo, pulsAttl, lancinante, terebran-

te, urente, ardiente y de plenitud. 

lNTENSlDAO. Apenas preceptible, tolerable, agudo 1ntolera-

ble y desesperante . 

• ESTIMULO QUE LO PRODUCE Y MODIFICA: 

l. EspontAneo en reposo absoluto despertando durante el su~ 

ño o el reposo relativo, apareciendo durante la conversación o la 

lectura. 

2. Provocado por: 

La ingestión de alimentos o bebidas fr1as o calientes. 

Por alimentos dulces o salados. 
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Por 111 penetracf6n de atre frto o ambiental. 

Por ta presión alfmentarfa. por succión de la cavidad 

o durante el cepillado, 

Al establecer el contacto del diente antagonista, o ~ 

al ser golpeado por cualquier objeto. 

Al cambiar de postc16n. por ejemplo, de ortopostcfón 

(levantado), a cllnoposfcfón (acostado). 

UBICACIÓN. El paciente puede scílalar con precfsfón y exact! 

tud el diente que dice dolerte, a veces mantffesla su duda, o en 

ocasiones el dolor lo describe en forma más o menos amplia pero 

stn definir los limites precisos. Otras veces especialmente en 

dolores intensos, pueden existir sfnalgfas dentodentarfas del mf~ 

mo maxilar o del opuesto, dentomucosas o dentocutáneas. ast como 

dolores reflejos o referidos, da ~stos 61timos los principales son 

los dolores sfnusales, oculares auditivos o cefalalgias • 

• EXPLORACION 

EXPLORACION CLINJCA GENERAL, Consiste en seis partes: ins-

peccfón. palpación. percus16n. movilidad, transflumlnacfón y ra-

dfograffa. 

INSPECCIÓN. Es el examen minucioso del diente enfermo. dfen 

tes vecinos, estructuras perfdentales y la boca en general del p~ 

cfente. Este examen visual serA ayudado por los instrumentos den 

tales de exploración (espejo, sonda. l~mpara lntrabucal, hilo de 

seda. separadores, etc.). 
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Se comentar&. un~ previa inspecct6n externa pa.-a saber st exi.!_ 

te algd.n st9no de lrnport11ncta, como edemii. inflamac16n periapfcal, 

facies dolorosa, e:tlstencta de trayectos fistulosos, o cicatrices 

cutAneas, etc. 

Se el(.amtna 1• corona del dtente, en la que podremos encont,-ar, 

11neas de fractur"a.s o fisuras. obturaciones anteriores, pólipos ~ 

pulpares, cambios de color11ción, anomaltas de forma y estructura, 

o postctbn (fluorosis, hfpoplas1as, mlcrodontismos, dens in den-· 

te}. 

Al eliminar restos altmentteios, dentina muy reblandectda o 

restos de obturaciones anteriores fracturadas o mo\ltid1z.as, se te_!! 

drA especial cvidado de no provocar dolores vtvos. En ocasiones 

cuando el dolor no ha sido localizado, será menester hacer la in,! 

pecc1bn de varios dientes, e incluso los antagontst<lS. 

finalmente se explorará la mucosa per1denta1. en la que se -

pueden hallar fistulas, cicatrices de ctrugta, abscesos submuca-

sos. etc. La mayor parte de los procesos inflamatorios periapic_! 

les derivan hacia el vesl1bulo, pero a ~eces los tnc1s1\lo5 later_! 

les y los pTfmcros mol~res superiores lo hacen por palatino. 

PALPAC l&ll. la palpación externa. mediante la percepción tA~ 

ttl obtenid6 can los dedos se pueden aprec1ar los cambios de vol~ 

men dureza~ temperatura, fluctuactón, etc., ast como la reacción 

dolorosa sentid.a por el enfermo. La comparación con el lado sano 

y la palp~ciOn de los ganglios 11nfbticos, complementarAn los da

tos. 

En la palpación tntrabucal se empleara casi exclusivamente ~ 
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el dedo tndice de la mano derecha. El dolor percfbfdo al palpar 

la zona perfapfcal de un diente tfene un gran valor sem1o16g1co. 

La presión ejercida por el dedo puede hacer salir exudados puru

lentos por un trayecto fistuloso e incluso por el conducto abie~ 

to o zonas de fluctuación, que son generalmente bien percibidas -

por el tacto. 

PERCUSIÓN. Se realtzarA corrientemente con el mango de un -

espejo bucal en sentido horizontal o vertical, tiene dos fnterpr~ 

tac tones: 

l. Auditiva o sonora, seg~n el sonido obtenido. En las pul 

pas o parodonto sano el sonido agudo, firme y clareo por el con

trario, en dientes despulpados es mate y amortiguado. 

2. Subjetfvada por el dolor producido, se interpreta como -

una reacción dolorosa perlodontal propia de perlodont1tts, absce

so alveolar agudo y procesos diversos pertJpicales agudizados. El 

dolor puede ser vfvo e intolerable en contraste con el producido 

en la prueba de algunas paradenciopatlas y pulpit1s, en las que -

es m4s leve. 

HOVJLIOAO. Hedfante ella percibimos la m4x1ma amplitud de -

desplazamiento dental dentro del alveolo. Se puede hacer bidigi

talmente, con un Instrumento dental o de manera mixta. Gro~s1~a•1 

las divide en tres grados: 

Cuando es incipiente pero perceptible. 

Cuando llega a un ml11metro de desplazamiento m&xlmo 

Cuando la movilidad sobrepasa un mlltmctro. 



Cas1 siempre se practica en sentido bucolingual, sf faltan 

los dientes proximales puede hacerse en senttdo rnesfodfstal. 
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TRANSJLUHINACJ6N. Los dientes sanos y bien l{ormados quepo

seen una pulpa bten irrigada, tienen una translucidez clara y di! 

fana t1pfca; los dientes con pulpa necr6tfca o con tratamientos 

de conductos no sólo pierden su translucidez, sino que a menudo -

se decoloran y to•an un aspecto pardo obscuro y opaco. 

Utilizando la 1Ampara de la unidad colocada detrAs del dien

te o por reflex16n con el espejo bucal se puede apreciar fAcflme~ 

te el grado de traslucidez del diente sospechoso. 

RADIOGRAFfAS 

l. Caries profunda 

Con posible lesión pulpar 

Sin lesión pulpar definida 

2. Restauraciones profundas 

Con recubrimientos 

Sin recubrimientos 

3. Fracturas radtculares 

4. Resorciones 

Interna 

Externa 

5. Ancho del conducto y de la cAmara pulpar 

6. Calcificaciones y dentina de reparación en la pulpa cam~ 

ral o conductos o los dos. 



90 

La radlografta no puede revelar gran cosa sobre la misma PU! 

pa. pero puede Informar sobre el tamafto y la forma de la cAmara 

pulpar y conductos radiculares. la cantidad de dentina presente y, 

naturalmente, la presencia de caries. 

' ' EXPLORACIOH VITALOHETRICA 

Las pruebas de la pulpa deben ser evaluadas comparAndolas -

con un diente normal. preferiblemente el diente correspondiente -

en el otro maxilar. Los estimules deben ser aplicados a ambos -

dientes en el mismo lugar. evitando las restauraciones. Los est! 

mulos de uso mAs frecuente son el calor. el frie, y la corriente 

eléctrica. Los estimules deben tener una Intensidad que no lest~ 

ne la pulpa normal y que no ocasione al paciente dolor Innecesario. 

Cuando se emplean esttmulos térmicos. se considera general-

mente que una gran htpcrsensfbll ldad del diente Indica la cKtstcn 

cia de una pulpttts aguda o subaguda, mientras que los aumentos -

ligeros de la senstbtltdad y un aumento de la duractOn de la res

puesta. indlcartan un estado patolOylco m~s crónico. Sin cinbar--

9º• las respuestas muy débiles también pueden ser debidas a fibr~ 

sis. depOsitos densos de dentina secundarla e Incluso cambios por 

la edad; de aqut la necesidad de efectuar comparaciones contralA 

terales e tntcrprctactoncs adaptadas a cada caso individual. 

PRUEBAS TÉRMICAS 

Son respuestas normales al frto y al calor, aquellas en que 

se stente dolor al aplicar el estimulo del diente, pero que desa

parece al retirarlo. Suelen ser lndfcto de pulpa sana, 
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Respuestas anormales son aquellas en que el dolor persiste -

después de retirado el estimulo. La falta de respuesta a pruebas 

térmicas se produce cuando hay necrosis pulpar. 

Es mAs seguro el dtagn6sttco de ésta cuando tampoco hay rea~ 

ct6n al probador pulpar eléctrico. 

PRUEBA DE FRESADO 

Cuando los dientes estAn cubiertos por coronas enteras. la -

prueba del fresado es con frecuencia una ayuda para determinar la 

vitalidad pulpar. Al atravesar la dentina ser! tndtcto de la pr~ 

sencta de una pulpa vtva cuando hay sensación de dolor, pero esto 

no supone que no existe tnflamact6n. 

Todas tas pruebas cltntcas son auxiliares de dtagn6sttco, p~ 

ro no hay una sola de ellas que pueda ser utilizada concluyente y 

exclusivamente para un determinado diagnóstico. Todos los stnto

mas, la~ observaciones cltnicas y las pruebas deben ser evaluadas 

y la evaluación debe estar templada por la experiencia del profe

stonal antes de poder llegar a un diagnbstico cltnico. Pese a t~ 

dos los esfuerzos el diagnóstico final aón puede estar nublado por 

dudas. En tales ctrcunstanctas una vtgtlancia atenta es preferi

ble antes que un diagnostico errado, y esperar puede ser lo convs 

niente para aclarar el diagnóstico. 
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CONCLUSIONES 

Cuando la pulpa dentaria percibe la presencia de un irritan

te, reacciona con la espcciftctdad propia del tejido conjuntivo y 

cada una de sus cuatro funciones (nutricia, sensorial, defensiva 

y formadora de dentina), se adapta primero y a medida de la nece

sidad se opone despu~s. organtz!ndose para resolver favorablemen

te la leve lesión o dtsfunct6n producida por el irritante. 

Si el irritante o causa ha producido una lesión grave (frac

tura coronaria con herida pulpar) o subsiste mucho tiempo (caries 

muy profunda), la rcacct6n pulpar es muy violenta y espectacular 

y, al no poderse adaptar a la nueva sttuact6n creada por la agre

sión, intenta al menos una resistencia larga y pasiva pasando a -

la cronicidad; st no lo consigue, se produce una rAp1da necrosis 

y, aunque logre el estado crOntco, la necrosis llegarA tambi~n f~ 

talmente al cabo de un cierto tiempo. 

La intervenc10n del odontOlogo en el conflicto que se presen 

ta entre el agente o causa morbosa por un lado y la integridad -

anatOmtca y funcional por el otro. no solamente stgntftca en mu-

chos casos la cltmtnactOn de la causa productora de la lesiOn, si 

no la ayuda bAstca y decisiva que permite una resolución favo1·a-

ble de la alteractOn y una reparación total. 
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